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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

 

Актуальность темы. 

Воспалительные процессы в тканях пародонта являются доминирующи-

ми в структуре хронических  стоматологических  заболеваний. По данным ВОЗ, 

у 100% взрослого населения и у 80% детей Земли, отмечаются различные приз-

наки пародонтита (Алимский А.В., 2000; Борисова Е.Н., 2001). В пожилом воз-

расте болезни пародонта являются причиной потери зубов, изменения в височ-

но-нижнечелюстном суставе, нарушения жевания, рече-образования (Воложин 

А.И., Логинова Н.К., 1994; Калпакянц О.Ю., Петросов Ю.А., Сеферян Н.Ю.,  

1996). При пародонтите наступает разрушение опорного аппарата зуба (паро-

донта - кости, десны, слизистой оболочки и связок). Современный уровень зна-

ний патогенеза пародонтита определяет воспалительную концепцию как ре-

зультат взаимодействия “микроорганизм-хозяин” (Ярошкина З.А., 1986; Канка-

нян А.П., 1998; Грудянов А.И , 2001; Listgarten M.A., 1988; Svedsen J., 1990; 

Person R., 1990; Tanner A., 1992; Lie M.A., Van-der-Meijden G.A., Timmerman 

M.F., 1994; Mombelli A., 1996; Darby I., Curtis M., 2000; Takahashi K., 2001; Maida 

C., Campus G., Piana A., et al., 2003).  

В ответ на бактериальную агрессию возникает стереотипная воспали-

тельная реакция, которая создает предпосылки для формирования воспалитель-

ного инфильтрата, способного вызвать вторичную альтерацию тканей пародон-

та вследствие чрезмерного действия цитокинов (Быков В. Л., 1996; Иванюшко 

Т.П., 1999; Грудянов А.И , 2001; Дмитриева Л.А., 2001).  Поэтому основной за-

дачей лечения больных гингивитом и пародонтитом является удаление бакте-

рий с поверхности твердых тканей зуба и из пародонтальных карманов при ис-

пользовании консервативных или хирургических методов (Быков В.А, 2003; 

Banchereau J, Steinman R M, 1998; Christopher W., 2000). 

Этиологическими факторами возникновения пародонтита также являются 



 

 

хроническое воспаление (развивается при ослабленном иммунитете, при карие-

се зуба, после травмы зуба), нарушения кровоснабжения тканей, аллергическая 

реакция на сильнодействующие медикаменты, неправильно поставленные или 

токсические пломбы, плохо подогнанные зубные протезы, системные заболева-

ния (диабет), курение, алкоголизм и наркомания. Изменения сосудов при паро-

донте зависят от местного воспалительного процесса и от возрастных измене-

ний организма (Прохончуков А.А. с соавт., 1981; Дунязина Т.М., 1984; Гусева 

И.Е., 1991; Логинова Н.К., 1994; Цепов Л.М., 1997, 2000; Григорьян, А.С., 1999; 

Unsal B.T., Ozcan G., Mevsim G. et al., 1996; Zambon J.J., 1996;  Slots J., 2000; Eggert F.M., 

Flowerdew G., McLeod M.H., 1998; Kimura S., Ooshima T., Takiguchi M., et.al., 2002; Brook I., 

Gen Dent, 2003).  

В настоящее время доказана взаимосвязь обменно-метаболических сдви-

гов, происходящих на фоне различных заболеваний пищеварительной и цен-

тральной нервной системы с развитием поражений тканей пародонта (Чечель 

А.П., 1971; Шугар Л.И. и соавт., 1980; Барер Г.М., Немецкая Т.И., 1996; Канка-

нян А.П., Леонтьев В.К., 1998; Безрукова И.В., 2000). 

Таким образом, по мнению большинства исследователей пародонтит явля-

ется полиэтиологичным заболеванием, в основе развития которого лежит ком-

плекс происходящих в полости рта патологических сдвигов, связанных с мик-

робиологическими, иммунологическими изменениями на фоне имеющейся ге-

нетической предрасположенности (Орехова Л.Ю., 1998; Левин М.Я. и соавт., 

1999; Данилевский Н.Ф., Борисенко А.В., 2000; Ботушанов П.В., 2000; Куряки-

на Н.В., Кутепова Т.Ф., 2000; Луцкая И.К., 2000; Горбачева И.А. и соавт., 2000; 

Иванов В.С., 2001; Firatly E. еt al., 1996; Eggert F.M., Flowerdew G., et al., 1998; Kimura 

S. et al.,  2002; Brook I., Gen Dent., 2003; Donati M. et al., 2005).  

При пародонтите происходят иммунологические сдвиги вследствие пони-

жения неспецифической резистентности организма, угнетением клеточного и 

гуморального иммунитета, подавлением системы местного иммунитета с дис-

балансом показателей цитокинов (Бабаджанян Г.С., 1983; Варава Г.Н. и соавт., 



 

 

1984; Иванюшко Т.П. 1985; Кречина Е.К. и соавт., 1991; Серова О.В., Савина 

Е.Л., 1991; Горячев Н.А. 1992; Петрова Е.В., 1993; Елисеева Н.Б., 1994; По-

тапнев М.П., 1995; Кузнецов В.П. и соавт,  1996; Бажанов Н.Н., Тер-Асатуров 

Г.П., 1996; Бажанов Н.Н., 1997; Масычева В.И., Даниленко Е.Д., 1998; Орехова 

Л.Ю., 1998; Хайруллина Р.М., Хасанов Р.Ш., 1999; Левин М.Я., 1999; Зайчик 

А.Ш., Чурилов Л.П., 1999; Безрукова И.В., Грудянов А.И., 1987,1999,2000; Гру-

дянов А.И., 1999,2000; Беляева О.В., 2002, Соболева Л.А. и соавт., 2003, 2004; 

Сенцова Т.Б., 2004; Nylander K. et al, 1993; Seymour G.J. et al, 1993; Getca T.P. et 

al, 1996; Vernal R., Chaparro A., 2004; Zong M, Yang P.S., 2005; Tsai I.S. et al, 

2005; Lin S.J., et al, 2005; Folwaczny M. et al, 2005; Donati M. et al, 2005; Vernal 

R. et al, 2005; Belibasakis G.N. et al, 2005; Komatsu Y., Tai H., 2005).  

Показатели, характеризующие данные звенья гомеостаза организма чело-

века, могут послужить критериями контроля качества лечебно-реабилитацион-

ных мероприятий и прогнозирования течения пародонтита (Рыбаков А.И., 1990; 

Бажанов Н.Н. и соавт., 1996; Максимовская Л.Н. и соавт., 1998; Орехова Л.Ю., 

1998; Левин М.Я. и соавт., 1999; Беляева О.В., Кеворков Н.Н., 2002). Для паро-

донтита характерно сочетание иммуносупрессии с  воспалительными реакция-

ми, протекающими на фоне дисбиоза полости рта (Рыбаков А.И., Исаев В.Н., 

1996; Кузнецов В.П., Беляев Б.Л., Бабаянц А.А., 1996; Соболева Л.А., 2004; 

Takahashi K, Nishimura F., Kurihara M., et al., 2001; Brook I., 2003). 

Таким образом, адекватная оценка состояния  больного пародонтитом в со-

временных условиях предполагает комплексное обследование, включающее в 

себя помимо традиционных клинических методов также микробиологические и 

иммунологические исследования, которые позволяют объективизировать со-

стояние больного пародонтитом, прогнозировать течение болезни и анализиро-

вать эффективность лечебных мероприятий.  

Пародонтит имеет острую и хроническую стадии (легкое, среднее и тяже-

лое течение). Прогрессирующее течение отмечается у 15-20% данной возраст-

ной категории (Пахомов Г.Н. 1992; Заксон М.Л. и соавт., 1993; Грудянов А.И., 



 

 

1995; Борисова Е.Н., 2001; Виллерсхаузен-Ценхен Б., Глейснер К., 1998; Куря-

кина Н.В., Кутепова Т.Ф., 2000; Иванов В.С., 2008). Обменно-дистрофические 

изменения, сопровождающие пародонтит, воспалительный процесс (в том чис-

ле в тканях пародонта), способствуют активации тромбоцитов и провоцируют 

появление микротромбов, усиливая ишемию тканей (Page СР., 1988; Дейл М.М. 

и соавт., 1998; Анисимов В.Н., 2000), нарушают регионарную гемодинамику 

(Ибрагимов Т.И., 2001). 

При диагностике пародонтита определяется глубина зазора между зубом 

и десной (десневая борозда). В норме глубина не более 2-3 мм; свыше 5 мм 

свидетельствует о пародонтите. Важна оценка гигиенического состояния поло-

сти рта (наличие налета, зубного камня). Ценным диагностическим методом 

является рентгенологическое исследование для оценки состояния костной тка-

ни челюсти. 

Лечение пародонтита комплексное и включает в себя нехирургические и 

хирургические методы (Ефанов О.И. и соавт., 1980; Абудуев Н.К., 1989; Алина 

Г.Б., 1995; Жажков Е.Н., 2000; Мороз Б.Т. и др., 2003; Tanner ACR, 2005). 

 Первые (профессиональная гигиена) применяют на ранних стадиях болез-

ни и для профилактики - удаление зубного камня (механически или ультразву-

ком) и полировка поверхности зуба с последующей обработкой коронки и кор-

ня зуба специальными щетками с фторосодержащим защитным лаком. Приме-

няется также открытый и закрытый  кюретаж,  для устранения  десневых кар-

манов применяется хирургическое лечение - лоскутный метод (снимается верх-

няя часть десны, корни зубов вычищаются, затем лоскут пришивается на ме-

сто). Фармакотерапия пародонтита с учетом инфекционно-воспалительной 

этиологии включает антибактериальную терапию. Чаще всего по показаниям 

после определения чувствительности микрофлоры применяют антибиотики 

широкого спектра действия  (линкомицин, тетрациклину). В настоящее время 

для повышения иммунитета находят местные и системные иммунокорректоры 



 

 

(Имудон и др.).  Для непосредственного  воздействия на воспаление использу-

ют стероидные и нестероидные противовоспалительные препараты в виде ап-

пликаций на десну, и введения в зубодесневой карман. Одним из звеньев лече-

ния пародонтита является устранение патологической подвижности зубов - 

установление временных шины до или после хирургического лечения пародон-

тита. Временные шины при необходимости заменяют затем на постоянный 

протез (Loesche W., 2007). К устранению местных факторов риска относят 

пломбирование кариозных полостей, замену некачественных протезов, исправ-

ление прикуса, неправильного положения зубов. 

В последние годы в стоматологии стали успешно применяться различные 

средства природного происхождения, в том числе гомеопатические препараты 

и пептиды. Показана противовоспалительная эффективность антигомотоксиче-

ского  средства Траумель С  при лечении слизистой оболочки полости рта, па-

родонта, флегмон, остеомиелита, для профилактики осложнений после имплан-

тации и удаления зубов (Зорян Е.В. и др., 2003; Мороз Б.Т. и др., 2003). 

Траумель С обладает противовоспалительным, антимикробным, иммуномоду-

лирующим действием на ткани пародонта (Радыш И.В. и соавт., 2009). Зорян 

Е.В., Зорян А.В. (2005) отметили  высокую терапевтическую эффективность 

сочетанного применения антигомотоксических препаратов (Траумель С, Муко-

за композитум, Остеохель С и Калькохель) и мази Траумель при местном при-

менении. Доказано, что мазь Траумель по активности  не уступает нестероид-

ным противовоспалительным средствам (гелю "Флексен",10% бутадионовой 

мази), улучшает гемомикроциркуляцию в тканях пародонта, нормализует со-

стояние местного иммунитета полости рта при  пародонтите. Применение анти-

гомотоксических препаратов в комплексе лечения больных деструктивно-

продук-тивным остеомиелитом позволяет в большинстве случаев избежать ис-

пользование традиционных химиотерапевтических и противовоспалительных 

препаратов, получить положительную динамику по данным клинических и ла-

бораторных исследований. Сочетанное применение препаратов Траумель С, 



 

 

Остеохель С, Калькохель и Эхинацеа композитум улучшает результаты лечения 

и удлиняет период ремиссии. У большинства пациентов по данным рентгеноло-

гических исследований наблюдалась положительная динамика состояния кост-

ной ткани (Зорян Е.В., Зорян А.В., 2005).  

Для усиления противовоспалительного и специфического ревитализи-

рующего влияния и улучшения трофики тканей Куликов А.В. (2010) впервые в 

отечественной стоматологии в комплексной терапии пародонтоза применил 

органопрепарат НайДент (Фирма ВитОрган, Германия), приготавливаемый по 

современным высоким технологическим стандартам по клеточной технологии 

профессора К.Е. Тойрера (Theurer K. E., Патент DE 1040748 от 20.05.57; Ролик 

И.С., 2003, 2004, 2007).  Зубная крем-паста Neydent  содержит в своей основе 

органопрепараты фетальных тканей пародонта, мезенхимы и амниотической 

жидкости, имеет выраженное регенеративное, противовоспалительное, дезин-

фицирующее действие.  Пасты Neydent содержитвходят компоненты животно-

го, растительного и минерального происхождения: Crista dentalis fet.  0,03 мг, 

Diencepha-lon 0,01 мг, Mucosa oral miscae 0,02 мг, Amnion 0,005 мг, Placenta tot. 

0,005 мг, Funi-culus  umbilicalis 0,005 мг, Liquor Amnii 10,0 г, сухой дрожжевой 

экстракт 0,5 мг,  ви-тамин С 1 мг, настойка ратании 4 мг,  масло зверобоя 0,5 

мг, морская соль 1,5 мг, фторид натрия 1 мг. Паста Neydent стимулирует 

микроциркуляцию в тканях пародонта и может длительно использоваться в 

целях лечения и профилактики пародонтоза, кариеса, образования зубного 

камня, укрепления десен, повышения устойчивости слизистой рта к инфек-

циям, лечения  кровоточивости, воспалительных процессов ротовой полости, 

пародонтоза, восстановления минерализации и повышения кариес-резистент-

ности зубной эмали.  

По данным Куликова А.В. (2010)  сочетанное применение пасты Найдент, 

препаратов  Траумель С, Спигелон при катаральном гингивите способствует 

ускоренной ранней ликвидации воспалительного процесса (на 3-4 день лече-

ния), полное выздоровление наступает у 92,9%больных через неделю от начала 



 

 

лечения, у 7,1% сохранялись локальные очаги воспаления. Включение пептидо-

антиго-мотоксических средств в лечебный комплекс при пародонтите легкой 

степени способствовало устранению патологических явлений и стойкой ремис-

сии у 86,7% больных, у 17,3% наступало улучшение с наличием  незначитель-

ных воспалительных изменений.  При средне-тяжелой форме пародонтита при-

менение в составе лечебного комплекса ПС способствовало устранению пато-

логических явлений в пародонте у 75% больных. У 25% рубцевание карманов и 

ликвидация воспаления сохранялись.  При тяжелой форме пародонтита приме-

нение пептидо-антигомотоксического комплекса  способствовало устранению 

патологических явлений в пародонте у 71,4% больных. У 29,6% происходило 

частичное рубцевание карманов и ликвидация воспаления. По данным реопаро-

донтографиии, результатам проб Кулаженко, Роттера  показано улучшение 

микроциркуляции у больных с гингивитами и периодонтитами.  

      В последние годы накапливаются материалы об иммунопатологических ме-

ханизмах формирования заболеваний пародонта. Многие исследователи едино-

гласны во мнении, что иммунопатологические процессы играют ведущую роль 

в возникновении и развитии генерализованных форм заболеваний пародонта 

(Мирсаева Ф.З., 1997; Бажанов Н.Н., Иванюшко Т.П., 1998; Шмагель К.В., 

2003; Gusolley I.C., Burmeister I.D.,1987; Syndulko, 1991). Рядом авторов (Нечай 

Е.Ю.,1990; Бажанов Н.Н., Тер-Асатуров Г.П., 1996; Орехова Л.Ю., 1997; Уил-

тон Дж. М.А., Ленер Т., 1983) выявлены изменения общего и местного иммуни-

тета при воспалительных заболеваниях пародонта.  

 Изучение гуморальных уровней антител к основным патогенным микро-

бам при пародонтите (Zafiropoulos G. et al., 1991) показывает, что патогенное 

значение имеет не один вид бактерий, а их различные комбинации. Высокие 

титры иммуноглобулинов (IgG, IgA, IgM) при пародонтите обнаруживаются в 

десневой жидкости, нередко в более высоких  концентрациях, чем в сыворотке 

крови (Genco R., Zambon J., Murray P. , 1985). Это вероятно связано с их мест-

ным синтезом. Сравнение уровней иммуноглобулинов в сыворотке крови и 



 

 

десневой жидкости при пародонтите обнаруживает высокую вариабельность 

этого соотношения - у разных лиц, а также у одних и тех же в зависимости от 

участка пародонта (Tew J., Marshall D., Moore W. et al., 1991). В отличие от здо-

ровых у больных с пародонтитом высокие концентрации иммуноглобулинов 

(А, G, M) обнаруживаются также в слюне (Sandholm L., Gronblad E., 1984). 

Изучение содержания некоторых факторов защиты в слюне (лизоцим, лакто-

феррин, IgA, IgG, IgM, пероксидаза и др.) показывает, что высокие концентра-

ции в ней иммуноглобулинов определяются только при пародонтите (Saxen L., 

Tonovuo J., Vilja P., 1990). При пародонтите иммуноглобулины, достигающие 

региона поражения, имеют как системное, так и местное происхождение. Hall 

E., Martin S. et al, 1994; Kinane D. et al, 1999,  установили, что IgG, IgM и IgA 

могут иметь также тканевое происхождение. При этом IgG1-положительные 

плазматические клетки обнаружены в грануляциях и десне, IgA-положительные 

плазмоциты в большинстве случаев локализовались в десне, а IgM-

положительные клетки - в более глубоких тканях. Нормальная десна по уровню 

содержания IgG не отличается от сыворотки крови, а при патологии в грануля-

ционной ткани обнаруживается высокое содержание IgG, более 70% которого 

синтезировано местно (Mason J., et al, 1984; Spindler S. et al,1986).  

 Нарушение иммунного гомеостаза, наблюдаемое при пародонтите, про-

является в количественных и качественных изменениях состояния Т- и В-

лимфоцитов, а также усилением синтеза аутоантител, что провоцирует и под-

держивает воспаление. При пародонтите вследствие повышенной проницаемо-

сти сосудов, увеличивается поток сулькулярной жидкости, усиливается мигра-

ция полиморфноядерных лейкоцитов, которые являются важнейшим элементом 

неспецифической защитной системы крови. Они фагоцитируют бактерии, про-

дукты распада тканей и разрушают их своими лизосомными ферментами (та-

кими, как протеазы, пептидазы, оксидазы, дезоксирибонуклеазы и липазы). Из 

клеточных мембран активизированных полиморфноядерных лейкоцитов выде-



 

 

ляется арахидоновая кислота - ненасыщенная жирная кислота, которая служит 

предшественником лейкотриенов, тромбоксанов и простагландинов. Эта группа 

веществ играет важную роль в запуске воспаления, регуляции просвета и про-

ницаемости кровеносных сосудов. Неспецифическая защитная реакция влияет 

не на все антигенные субстанции (напомним, что наиболее выраженными анти-

генными свойствами обладают мукопептиды клеточной оболочки грамположи-

тельных и липосахариды грамотрицательных бактерий зубной бляшки).  По-

этому часто дополнительно активируется специфическая система иммунной 

защиты, которую разделяют на гуморальную и клеточную системы. За гумо-

ральный иммунный ответ ответственны В-лимфоциты. Некоторые из них при 

первом контакте с антигеном трансформируются в плазматические клетки и 

начинают вырабатывать специфические для данного антигена иммуноглобули-

ны (Ig). С тканями пародонта связаны преимущественно три класса имму-

ноглобулинов: IgG, IgM, SIgA.  IgG активируют систему комплемента и связы-

ваются с некоторыми антигенами поверхности клеток, делая тем самым эти 

клетки более доступными для фагоцитоза (опсонизация).  IgM способен 

нейтрализовать инородные частицы, вызывать агглютинацию и лизис клеток. 

SIgA замедляет прикрепление бактерий к эпителию полости рта и предотвра-

щает проникновение микроорганизмов в ткани. 

      В результате реакции иммуноглобулинов классов IgG и IgM с антигеном 

образуются комплексы «антиген-антитело», которые могут активировать си-

стему комплемента. Ее активация иммунным комплексом вызывает каскад вза-

имодействия протеинов. Промежуточные или окончательные продукты этого 

взаимодействия могут повышать проницаемость сосудов (фактор С1), вызывать 

хемотаксис полиморфноядерных лейкоцитов (СЗа, С5а), способствовать опсо-

низации и фагоцитозу бактерий (СЗв, С5в) и др. За клеточный иммунный ответ 

ответственны Т-лимфоциты. После активации антигеном они пролиферируют и 

превращаются в Т-эффекторы или в долгоживущие Т-клетки памяти. Т-

эффекторы по свойствам поверхности разделяются на две субпопуляции - Т4- и 



 

 

Т8-клетки. К Т-эффекторам, представляющим в основном Т4-тип, относятся: Т-

лимфокиновые клетки, выделяющие лимфокины (гормоноподобные вещества, 

способные активизировать проколлагеназу, деятельность остеокластов, усили-

вать хемотаксис полиморфонуклеаров и моноцитов, повышать проницаемость 

сосудов); Т-хелперы/индикаторы, секретирующие интерлейкин-2 (лимфокин, 

способствующий дифференциации дополнительных Т-клеток); Т-хелперы, вы-

свобождающие так называемые факторы роста В-клеток (эти факторы способ-

ствуют дифференцировке В-лимфоцитов в антителопродуцирующие плазмати-

ческие клетки). Лимфоциты, относящиеся преимущественно к ТВ-типу - это Т-

киллеры, уничтожающие клетки, несущие антиген, и Т-супрессоры, тормозя-

щие активность В- и Т-лимфоцитов и предупреждающиеся тем самым чрезмер-

ные иммунные реакции.   

 Патогенные микроорганизмы зубной бляшки и пародонтального карма-

на вызывают сенсибилизацию тканей пародонта. Это усиливает альтерацию 

тканей и может привести к образованию тканевых аутоантигенов. На них им-

мунная система реагирует по разному. В одних случаях развивается защитный, 

не нарушающий гомеостаз, иммунный ответ, сохраняющийся до тех пор, пока 

не ухудшится функциональное состояние Т- и В-лимфоцитов. В других случа-

ях, по мере истощения Т-супрессоров в результате хронического воздействия 

аутоантигенов, начинается активация иммунного ответа на антигены, что и 

обуславливает клиническую выраженность симптомов и «самодвижущийся» 

характер пародонтита (Боровский Е.В. и др., 1998). Ключевыми факторами, 

влияющими на развитие патологического процесса при пародонтите, являются 

цитокины, определение которых в динамике заболевания позволяет оценить 

глубину патологических сдвигов и прогнозировать течение патологического 

процесса (Потапнев М.П., 1995; Кузнецов В.П., Беляев Б.Л., Бабаянц А.А., 

1996; Бажанов Н.Н., Тер-Асатуров Г.П., 1996; Бажанов Н.Н., 1997; Масычева 

В.И., Даниленко Е.Д., 1998; Орехова Л.Ю., 1998; Хайруллина Р.М., Хасанов 

Р.Ш., 1999). На течение воспаления в тканях пародонта существенно влияют 



 

 

медиаторы воспалительной реакции: гистамин, серотонин, лимфокины (описа-

ны выше), простагландины, лейкотриены, брадикинин, интерлейкины. Дей-

ствие гистамина проявляется через несколько секунд после действия флогоген-

ного агента, вследствие вазоконстрикции очень быстро развивается вазодила-

тация и появляется начальная волна возрастания проницаемости микрососудов. 

Действие гистамина кратковременно. Другим биогенным амином участвующим 

в развитии ранних проявлений воспаления, является серотонин. В очаге воспа-

ления, в небольших концентрациях он вызывает расширение артериол, сокра-

щение стенок венул и венозный застой. Большую роль при воспалении играют 

производные арахидоновой кислоты - простагландины и лейкотриены. При па-

родонтите повышена активность простагландина Е2, который стимулирует ак-

тивность остеокластов, вызывает вазодилатацию и повышение проницаемости 

микрососудов. Лейкотриены повышают проницаемость кровеносных сосудов и 

вызывают приток и активацию лейкоцитов. Брадикинин образуется в плазме в 

результате расщепления кининогенакалликреином. Он повышает проницае-

мость сосудов, обуславливает появление отечности, гиперемии, боли. Интер-

лейкин-1 стимулирует активность остеокластов, интерлейкин-2 вызывает мито-

тическую активность Т- лимфоцитов. 

 Комплексное лечение пародонтита включает в себя применение местных 

и общих лечебных мероприятий с использованием консервативных, хирургиче-

ских, физиотерапевтических и ортопедических методов. Основными задачами 

местного лечения являются: 

1 - ликвидация местных пародонтопатогенных факторов; 

2 - противовоспалительная терапия; 

3 - устранение разрушающего действия функции зубов на пародонт. 

Общая терапия предусматривает комплекс мер по проведению противо-

воспалительных, гипосенсибилизирующих, общеукрепляющих и иммуно-

корригирующих мероприятий. Поиск способов улучшения эффективности 

комплексного лечения заболеваний пародонта является одним из актуальных 



 

 

направлений в пародонтологии. 

 Для повышения эффективности комплексной терапии нами впервые в 

отечественной клинической практике в комплексной терапии пародонтитов ис-

пользовано сочетание апробированного (Зорян Е.В., Зорян А.В., 2005) антиго-

мотоксического препарата «Траумель С» (Хель, Германия) и пептидного сред-

ства  (цитамина, органопрепарата) НайТабс «Поли» (ВитОрган, Германия). 

НайТабс «Поли» приготавливается по клеточной технологии Theurer K.E. (Той-

ер К., 2007). Фармакологически активная субстанция препарата: органо- и тка-

неспецифические клеточные биорегуляторы (пептиды и др.) из слизистых же-

лудка Mucosa ventriculi D6, тонкой Mucosa intestinalis tenuis D6 и толстой киш-

ки Mucosa intestinalis crassi D6, печени Hepar D6, поджелудочной железы 

Pancreas D6 специально выращиваемых животных в Новой Зеландии. Меха-

низм действия: осуществляет накопление биорегуляторов в клетках ЖКТ с ак-

тивацией в них клеточных и внутриклеточных регенераторных процессов и 

развитием ревитализирующих эффектов (согласно принципу органо-тканевого 

подобия Парацельса и открытию проф. Г. Блобеля, удостоенного Нобелевской 

премии за 1999 г.); регулирует и восстанавливает  процессы регенерации и ме-

таболизма органов ЖКТ (желудка, тонкой и толстой кишки, печени, поджелу-

дочной железы), позитивно влияет на функции пищеварения, ферментообразо-

вание, эвакуацию и секрецию желудка, тонкой и толстой кишки, печени, под-

желудочной железы. Фармакологические свойства НайТабс «Поли»: оказывает 

гастротропное, гепатотропное, панкреатотропное, ветрогонное, моторное на 

кишечное содержимое, холеретическое, антилитогенное, противоязвенное, про-

тивовоспалительное и антидегенеративное на органы ЖКТ. Противоязвенные 

эффекты обусловлены понижением секреции желёз желудка и оказанием пря-

мого защитного действия на слизистую оболочку желудка и 12-перстной киш-

ки. Геропротектор по отношению к пищеварительной системе. Активирует 

синтез гастроинтестинальных гормонов (секретина, гастрина, холецистокини-

на-панкреозимина, гастро-ингибирующего пептида - ВИП, бомбезина, мотили-



 

 

на, соматостатина, энкефалинов, нейротензина, панкреатического полипептида 

и др.).  

 НайТабс «Поли» способствует более быстрому расщеплению и всасы-

ванию пищи, предупреждает скопление газов и улучшает их отхождение, смяг-

чает спазмы кишечника (ветрогонные эффекты). При этом не является фер-

ментным и гормональным препаратом и средством ферментативной и замести-

тельной гормональной терапии. (Ролик И.С., 2003-2010). 

 

Цель исследования: изучить клиническую эффективность сочетанного 

применения антигомотоксического препарата «Траумель С»  и органопрепарата 

НайТабс «Поли» в комплексном лечении больных хроническим генерализован-

ным пародонтитом.  

 

 

 

Задачи исследования: 

1. Исследовать клиническую эффективность сочетанного применения пре-

паратов НайТабс Поли и Траумель у больных хроническим генерализо-

ванным пародонтитом средней степени тяжести. 

2. Изучение характера нарушений местного иммунитета у больных хрони-

ческим генерализованным пепародонтитом под влиянием пептидо-

гомеопати-ческой терапии. 

3. Определение состояния гуморального и клеточного иммунитета в норме 

и у больных хроническим генерализованным пародонтитом под влиянием 

сочетанной пептидной и гомеопатической терапии. 

4. Определить динамику параметров цитокинового профиля у больных па-
родонтитом легкой и средней степеней тяжести, в комплексном лечении 

которых использовали препараты НайТабс Поли и Траумель.  



 

 

5. Оценить состояние микроциркуляции пародонта больных до и после 

комплексного лечения с использованием пептидной и гомеопатической 

терапии. 

Научная новизна 

Впервые изучены особенности клинической картины ХГП средней степе-

ни тяжести под влиянием предложенных пептидных (НайТабс Поли) и гомео-

патических (Траумель) средств природного происхождения. 

Впервые констатировано местное и общее иммунотропное влияние 

средств природного происхождения НайТабс Поли и Траумель у больных ХГП  

средней степеней тяжести; показано диагностическое и прогностическое значе-

ние показателей иммуноглобулинов в отношении рецидивов заболевания. 

Впервые осуществлена иммунологическая, клиническая, ультразвуковая 

доплерографическая оценка результатов использования средств природного 

происхождения НайТабс Поли и Траумеля в лечении больных ХГП средней 

степеней тяжести и доказаны его высокая терапевтическая эффективность, а 

также патогенетическая направленность лечебных воздействий. 

Проведен сравнительный анализ комплексного лечения ХГП общеприня-

тыми методами и с включением в схему лечения предложенных пептидных и 

гомеопатических  средств. 

Разработана и научно обоснована рациональная схема применения пеп-

тидной и гомеопатической терапии пародонтитов.  

Коррекция сдвигов в показателях про- и противовоспалительных цитоки-

нов жидкости десневых каналов у больных пародонтитом под влиянием ком-

плексной терапии с включением пептидных и гомеопатических средств свиде-

тельствует о противовоспалительных возможностях препаратов, а параметры 

цитокинового статуса могут быть использованы в качестве критериев тяжести 

болезни и прогноза развития рецидива. 

 

Личное участие автора в получении научных результатов. 



 

 

Диссертация представляет собой самостоятельный труд автора. Все 

включенные в исследование пациенты наблюдались лично автором. Формиро-

вание групп больных, клинические наблюдения, проведение и оценка результа-

тов исследований, математическая обработка материала выполнены также лич-

но автором. Сроки выполнения и объем представленных материалов являются 

достоверными, полнота и глубина представленных данных в достаточной мере 

обосновывают выводы и рекомендации диссертационной работы. 

 

Практическая значимость 

Выявленные нарушения в местном (десневой жидкости) и общем (пери-

фериической крови) иммунном статусе больных ХГП средней степени тяжести, 

что необходимо учитывать при назначении комплекса терапевтических меро-

приятий данному контингенту пациентов. 

В лечении больных ХГП средней степени тяжести целесообразно приме-

нять выбранные средства природного происхождения НайТабс Поли и 

Траумель, что благоприятно отражается на клинической картине, позволяет 

снизить частоту рецидивов заболевания и способствует нормализации местного 

и общего иммунитета. 

Положения, выносимые на защиту 

   1.У больных со средней степенями тяжести ХГП на фоне комплексного лече-

ния с использованием препаратов НайТабс Поли и Траумель, отмечается более 

благоприятное протекание воспалительного процесса, сокращение сроков лече-

ния.  

   2.Коррекция патологических сдвигов в имунологических показателях у боль-

ных ХГП пародонтитом под влиянием комплексной терапии с включением 

средств природного происхождения НайТабс Поли и Траумель свидетельствует 

об иммунотропных, противовоспалительных возможностях препаратов, а пара-

метры местного иммунного статуса можно использовать в качестве критериев 

тяжести болезни и прогноза развития рецидива. 



 

 

   3.Комплексная терапия средних форм тяжести ХГП с применением препара-

тов НайТабс Поли и Траумель способствуют улучшению микроциркуляции, 

повышению эффективности противовоспалительного влияния, нормализации 

пародонтальных карманов и иммунологических показателей десневой жидко-

сти и периферической крови. 

Апробация материалов диссертации. 
 
Основные положения диссертации доложены и обсуждены на Междуна-

родных научных конференциях: «Современные проблемы экспериментальной и 

клинической медицины», VI научная международная конференция, Таиланд, 

20-28 февраля 2010 г.; «Развитие научного потенциала высшей школы», ОАЭ 

(Дубаи), 4-11 марта 2010 г.; совместных клинических конференциях 150 ЦВГ 

КВ РФ и Центрального военного института усовершенствования врачей МО РФ 

(2007, 2008).  

Внедрение результатов работы в практику. 
 

Метод лечения патологии пародонта с применением пептидо-антигомо-

токсической терапии нашел применение в медицинской клинике «ЗАО Стома-

тология №2» г. Москвы, стационаре и поликлинике 150 Центрального военного 

госпиталя, клиниках «Чудо-доктор»и «Парацельс», МУЗ «Городская поликли-

ника» г. Краснознаменска Московской области.  
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альные вопросы практического здравоохранения» 24-25 сентября 2010 г. – Там-

бов.- С.112-115. 



 

 

3. Ксенидис В.А., Митрофанова Е.С. Изучение характера нарушений местного 

иммунитета у больных хроническим генерализованным пародонтитом под вли-

янием пептидо-гомеопатической терапии. (в печати в журнале «Ревитализа-

ция»). 

4. Ксенидис В.А., Митрофанова Е.С., Васильченко И.Г. Ультразвуковое допле-

рографическое исследование состояние микроциркуляции пародонта больных 

хроническим генерализованным пародонтитом при проведении комплексной 

пептидной и гомеопатической терапии. (в печати в журнале «Ревитализация»). 

 

Объем и структура работы 

Диссертация в форме научного доклада изложена на страницах машино-

писного текста, состоит из введения и обзора литературы, описания материалов 

и методов исследования, 3 глав собственных результатов работы, обсуждения 

результатов, выводов, практических рекомендаций и списка использованной 

литературы. Работа проиллюстрирована 6 таблицами, 7 рисунками. Указатель 

литературы включает 283 наименований отечественных и иностранных источ-

ников. 

 
 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ. 

Глава 2. Материал и методы исследования. 

Методы клинического обследования. Диагноз ХГП ставился на основании 

общепринятых диагностических критериев, согласно классификации, принятой 

правлением Всесоюзного общества стоматологов (1983). Изучали анамнез жиз-

ни, наследственную предрасположенность к пародонтиту, непереносимость ле-

карственных препаратов, выясняли наличие соматических заболеваний. Учиты-

вали давность заболевания зубо-челюстной системы, характер течения, прово-

димое лечение и его эффективность. Обращали внимание на аномалии зубного 

ряда, прикус, наличие патологии твердых тканей зубов, состояние преддверия 



 

 

полости рта, правильность прикрепления уздечек губ и языка, рельеф десневого 

края, состояние слизистой оболочки десны и зубов. 

Для изучения распространенности и интенсивности поражения тканей па-

родонта использовали пародонтальный индекс (PI), разработанный A. Russell в 

1956 году. 

Степень распространения воспаления и его тяжести в определенной мере 

зависят от количества налета и зубного камня. Упрощенный показатель гигие-

ны по Грину-Вермилиону OHI-S (Oral Hygiene Index - Simplified) предусматри-

вает изучение зубного налета в области шести рядом стоящих зубов или по 1-2 

зуба из других групп (моляры, премоляры, резцы) нижней и верхней челюстей с 

вестибулярной и оральной поверхностей (ВОЗ). 

Для изучения степени воспаления десны и глубины пародонтальных кар-

манов нами использовался индекс Рамфорда (Ramfjord S.P., 1959, 1967)- отра-

жает два типа симптомов заболевания пародонта - обратимый и необратимый. 

В основе индекса лежат два показателя - воспаление десны различной степени 

тяжести и глубина пародонтальных карманов. При определении глубины кар-

мана, помимо расстояния от вершины десневого сосочка до дна кармана, учи-

тывали величину обнажения поверхности корня за счет ретракции десны, кото-

рую измеряли расстоянием от эмалево-цементной границы до вершины десне-

вого сосочка. 

Для оценки пародонтологического статуса определяли индекс кровоточи-

вости десневого края по Saxer и Muhlemann (ИК). Индекс PMA оценивали по-

сле окрашивания десны раствором Шиллера-Писарева, определяли патологиче-

скую подвижность зубов (по А.И.Евдокимову, 1975), глубину пародонтального 

кармана (по Лампусовой, 1980), индекс  зубного налета  (ЗН), индекс  зубно-го 

камня (ЗК), упрощенный индекс гигиены (ИГ) Грина Вермиллиона (Green, 

Vermilion, 1964). Проба Кулаженко основана на определении проницаемости 

кровеносных сосудов и устойчивости капилляров десны к дозированному ваку-

уму. При воспалительном процессе в тканях пародонта время образования ге-



 

 

матом уменьшается в 5-12 раз. 

Степень деструктивных процессов в костной ткани определяли на основа-

нии клинических данных и рентгенографии альвеолярного отростка. Наряду с 

клинико-рентгенологическим обследованием проводили целенаправленные 

иммунологические исследования периферической крови и десневой жидкости. 

Материалом для исследования служило содержимое пародонтальных кар-

манов больных ХГП и десневая жидкость пациентов с интактным пародонтом. 

Забор десневой жидкости осуществляли с помощью полосок фильтровальной 

бумаг стандартного размера (шириной 1-4 мм и длиной 10-15 мм), которую 

вводили на всю глубину десневой бороды или пародонтального кармана на 3-5 

минут. 

Исследование общего и местного иммунитета включало следующие тесты:  

определение уровня Т- и В- лимфоцитов в крови;  определение классов и коли-

чества иммуноглобулинов в крови и десневой жидкости (IgA, IgG, IgM, г/л); 

определение уровня циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК, г/л) в сыво-

ротке крови; определение фагоцитарной активности нейтрофилов крови, у.е. 

Исследования проводились по инструкции, приложенной к иммунодиффузио-

ным планшетам фирмы «Реафарм». В основе метода лежит одномерная ради-

альная иммунодиффузия по Манчини. В результате диффузии антигена в слое 

агарового геля с антисывороткой образуются кольца преципитации, диаметр 

которых отражает концентрацию соответствующего иммуноглобулина в образ-

це. Материалом для исследования служила кровь из локтевой вены и десневая 

жидкость из десневой борозды (пародонтальных карманов).  

Изучение показателей цитокинового профиля осуществлено у 90 больных 

пародонтитом легкой и средней степеней тяжести в динамике болезни (при об-

ращении, на 30-й день лечения). Концентрацию интерлейкина-1β (IL-1β), ин-

терлейкина-4 (IL-4), фактора некроза опухоли α (TNF-α) в жидкости пародон-

тальных карманов (ЖПК) определяли с помощью иммуноферментных тест-

систем ООО «Цитокин» (г. Санкт-Петербург). В качестве группы контроля 



 

 

проведено исследование параметров цитокинового статуса у 15 практически 

здоровых лиц. 

Ультразвуковое исследование тканей пародонта выполнял кандидат ме-

дицинских наук Васильченко И.Г.  на аппарате «Саквойя 512» (Акусон, 

США) в режиме цветового доплеровского картирования. 

 

Общая характеристика больных. 

Клинико-иммунологические исследования проводились на базе медицин-

ской клиники «ЗАО Стоматология №2», г. Москвы в период с 2007 по 2010 гг. 

Обследованию подвергнуто 273 пациентов с ХГП и 82 здоровых лиц. Подробная 

характеристика групп пациентов отражена в главах, отражающих характер прове-

денных исследований.  

Дизайн исследования: открытое, рандомизированное. Перед началом 

лечения оценивались тяжесть и стадия заболевания; при согласии пациента на 

участие в работе врач определял по критериям включения и исключения соот-

ветствие больного для исследования. Критерии исключения: отказ больного от 

участия в исследовании на любом этапе, беременность, период лактации, инди-

видуальная непереносимость препарата, онкологическое заболевание, тяжелое 

состояние, декомпенсированные общесоматические заболевания, хронический 

алкоголизм. Существенных различий по возрасту, полу, частоте встречаемости 

сопутствующей патологии и длительности анамнеза по основному заболеванию 

между группами не было. 

Обострение ХГП обычно было связано с резким ухудшением общего со-

стояния больного (инфекционные болезни, сердечная недостаточность и т.д.). 

При обострении возникали резкая пульсирующая боль, повышение температу-

ры, недомогание и слабость. Отмечалось  яркое покраснение и вздутие десны, 

из зубодесневого кармана выделяется гной. 

При постановке диагноза ХГП средней степени тяжести опирались на 

классификацию, принятую на XVI Пленуме Всесоюзного общества стомато-



 

 

логов (1983) и ориентировались на результаты клинического обследования, 

данные ортопантомографии, внутриротовых рентгеновских снимков. Учитыва-

лись также индексные параметры и результаты проб: индекс гигиены полости рта 

(Greene J., Vermillion J., 1969), проба Шиллера-Писарева (1963), определение пато-

логической подвижности зубов (Fleszar, 1980), индекс кровоточивости по Мюлле-

ману (1971), индекс нуждаемости в лечении CPITN (ВОЗ, 1982), папиллярно-

маргинально-альвеолярный индекс (ПМА - C. Parma, 1960), пародонтальный 

индекс (ПИ - по Russel, 1956), проба Кулаженко (определение стойкости капилля-

ров десны, 1960). Помимо клинических симптомов, связанных с проявлениями па-

родонтита, у лиц с сопутствующим хроническим тонзиллитом анализировалась (по 

данным катамнестического наблюдения в течение 12 месяцев) частота обострений 

патологии; также регистрировались случаи острых респираторных заболеваний 

(ОРЗ) в период сезонного подъема заболеваемости.  

Забор десневой жидкости из десневой борозды и содержимого пародон-

тальных карманов проводили по методике, разработанной Чукаевой Н.А., 

(1990). Определение количества иммуноглобулинов в десневой  жидкости  про-

водили  иммунотурбиметрическим  методом  с использованием препаратов 

Имму-Латест (Лахема, Брно) и фотометра «Microlab-200» фирмы Merck (ФРГ) 

при d 340 нм.  

Лечение больных ХГП проводилось согласно рекомендуемым стандартам в за-

висимости от тяжести болезни. Различий по использованным методам общеприня-

той терапии между 1-й и 2-й группами не было. 

 

Статистическая обработка данных осуществлялась на персональном 

компьютере IBM Pentium-4 по компьютерной статистической программе 

STATISTICA, version 6. StatSoft, Inc. (2001) методами вариационной стати-

стики с вычислением t-критерия Стьюдента и представлены как средние ве-

личины (M±m).  



 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Глава 3. Оценка клинической эффективности сочетанного примене-

ния препаратов НайТабс Поли и Траумель у больных хроническим  

генерализованным пародонтитом средней степени тяжести. 

 

Пациенты с хроническим генерализованным пародонтитом (ХГП) средней 

степени тяжести были разделены на две группы: I-я, основная,  – с применени-

ем в пептидных и гомеопатических средств 112 (78,8%)  больных, II-я, сравне-

ния  – общепринятое лечение 30 (21,2%) пациентов. Группу контроля составили 

здоровые лица с интактным пародонтом (26 человек). 

При сопоставлении клинических симптомов пародонтита, индексных пока-

зателей и результатов проб у больных пародонтитом средней степеней тяжести 

установлено, что в целом выявленные у наших пациентов изменения согласу-

ются с результатами других исследователей (Данилевский Н.Ф., Борисенко 

А.В., 2000; Курякина Н.В., Кутепова Т.Ф., 2000; Луцкая И.К., 2001; Иванов 

В.С., 2001). Существенных отличий по всем оцениваемым параметрам между 1-

й и 2-й группами не были выявлены.  

Особенности терапии были следующие. Зубные отложения удаляли после 

обработки шеек зубов и слизистой десны антисептическим раствором. После 

снятия зубных отложений проводили шлифовку шейки и корня зуба. 

Затем приступали к проведению местной противовоспалительной терапии, 

которая включала в себя использование, по показаниям, антисептиков, анти-

биотиков, стероидных и нестероидных противовоспалительных препаратов, 

ферментов, вяжущих средств и т.д. Всем пациентам в качестве местного проти-

вовоспалительного и антисептического лечебного средства использовались 

традиционные препараты: раствор перекиси водорода, 0,02% раствор фураци-

лина, 0,2% раствор хлоргексидина, настойка календулы, ромазулан и др. в виде 

аппликаций, полосканий. Важно подчеркнуть, что пациенты со средней степе-

нью тяжести ХГП в соответствии с имеющимися клиническими признаками за-



 

 

болевания нуждались в комплексном лечении; одним из ключевых его компо-

нентов являлось хирургическое вмешательство, которое предварялось терапев-

тическим этапом. Мы стремились при лечении пациента с ХГП  к купированию 

воспалительных процессов в тканях пародонта, предотвращению или макси-

мальному сокращению сроков предоперационной подготовки, профилактика 

послеоперационных осложнений и рецидивов заболевания.  

В лечении пациентов с ХГП проводили адекватные мероприятия терапев-

тического характера, направленные на основные проявления болезни. Приме-

нение препаратов НайТабс Поли и Траумель в комплексной терапии ХГП (1-я 

группа) способствовало динамичному исчезновению жалоб и основных клини-

ческих проявлений пародонтита. У больных с ХГП средней степени на 3-4 день 

отмечалось уменьшение кровоточивости и гиперемии, исчезновение жжения, 

зуда, неприятных ощущений в области десен.  

К 7-8 дню больных с улучшением состояния было 80 (71,4%), остальные - 

без существенных изменений. К 10 суткам явления воспаления, зубодесневые 

карманы и отделяемое из них отсутствовали у 82 (75%) больных. Сохранялись 

локальные очаги воспаления в остальных случаях, у которых имелась тенден-

ция к устранению и склерозированию пародонтальных карманов, экссудация из 

них была незначительной. В подгруппе сравнения улучшение наступало только 

через неделю и заключалось в отсутствии жалоб на кровоточивость, жжение. 

Уменьшились воспалительные явления в области десен, слизистая оболочка 

стала менее пастозной, при пальпации не кровоточила. 

У больных основной группы гнойное отделяемое из пародонтальных кар-

манов значительно сократилось. К 10-12 суткам больных с улучшением состоя-

ния было 52 (46,4%), без изменений – 30 (26,8%). На 13-14 день воспалитель-

ный процесс и зубодесневые карманы отсутствовали у 75 (60%) больных. У 

остальных сохранялись локальные очаги воспаления и пародонтальные карма-

ны с незначительным отделяемым. К 30-31-му дню от момента наблюдения от-

дельные симптомы пародонтита сохранялись в 1-й группе - в 8,9% (10 боль-



 

 

ных), во 2-й - в 16,7% (5 больных). Как это принято в пародонтологии, наиболее 

объективно о позитивном влиянии разработанного пептидного и гомеопатиче-

ского лечения на течение ХГП свидетельствовали индексные показатели (таб-

лица 1).  

Таблица 1 

Основные клинические показатели у больных пародонтитом в динамике ХГП в 

зависимости от метода терапии 

 (M±m) 
Индексы 1-я основная группа 

 
Группа сравнения 

 
до лече-
ния 

14 день 30 день до лече-
ния 

14 день 30 день 

Индекс 

гигиены 

52,8±1,01 40,2±1,0* 31,2±0,7* 52,9±1,4 43,7±0,76 36,4±0,56 

Индекс 

Мюллемана 

2,48±0,10 1,2±0,12* 0,3±0,1* 2,52±0,1 1,68±0,11 0,68±0,13 

CPITN 2,6±0,07 1,8±0,07* 1,4±0,05* 2,69±0,06 2,2±0,06 1,70±0,05 

ПMA 

 

52,8±1,04 40,1±1,0* 30,1±0,7* 52,97±1,0 44,7±0,86 35,3±0,60 

Пародон-

тальный 

индекс 

3,67±0,09 1,6±0,09* 0,1±0,05* 3,6±0,08 1,9±0,12 0,56±0,10 

Проба 

Кулаженко 

0,16±0,02  0,58±0,03

* 

0,70±0,03* 0,16±0,02 0,35±0,03 0,58±0,03 

* - статистически достоверно (p<0,05) 

 

Практически по всем определяемым тестам (индекс гигиены, индекс Мюл-

лемана, CPITN, ПMA, пародонтальный индекс, проба Кулаженко) при средней 

степени тяжести ХГП на 2-й неделе лечения и через месяц от начала наблюде-

ния у больных 1-й основной группы показатели были существенно ближе к 

норме, чем у 2-й группы сравнения. 



 

 

При исследовании ИГ и ПМА в динамике обращает на себя внимание, что 

у больных основной группы ХГП нормализация полости рта и десен происхо-

дит более выражено и в более ранние сроки, чем в группе сравнения (Рис 1 ).   
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Рис.1. Динамика изменения индекса гигиены Грин Вермиллиона 

(Green,Vermilion, 1964)(ИГ). 

Менее значимые различия по эффективности предложенной нами терапии 

и стандартным лечением получены по результатам пробы Роттера (Рис.2). 
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Рис.2. Результативность терапии ХГП  по результатам пробы Роттера. 

 



 

 

Приводим дополнительные сведения о состоянии пародонта у исследуе-

мых больных. В силу того, что исходные данные у пациентов исследуемых 

групп практически идентичны, сочли возможным ограничиться характеристи-

кой пациентов основной группы.  

Таблица 2. 

Показатели, характеризующие состояние пародонта у больных ХГП у 

больных основной группы  

Показатели состояния пародонта Средняя степень тяжести 
Кровоточивость дёсен (%) 100,0 

Гноетечение (%) 53,6 
Подвижность 
зубов по сте-
пеням 

Первая степень 57,1 
Вторая степень 36,6 
Третья степень 6,3 

Отложения зубного камня (%) 69,6 
PI, отн.ед. 3,53±0,25 

GI (OHI-S), отн.ед. 2,16±0,13 
IR, отн.ед. 4,39±0,23 

 

Анализ течения послеоперационного периода позволил констатировать, 

что у больных 1-й группы исчезновение болевых ощущений и коллатерального 

отека тканей наступало на 3,3±0,2 сутки, в то время как во 2-й группе – на 

4,9±0,4 сутки (р<0,05), гиперемии десневого края соответственно - на 5,2±0,2 и 

7,3±0,4 сутки (р<0,05). Заживление в области оперативного вмешательства 

наступало у больных 1-й группы через 8,1±0,6 суток, в то время как у больных 

2-й группы - через 10,9±0,5 суток (р<0,05). Рост грануляционной ткани, рас-

хождение швов, воспаление тканей пародонта в послеоперационном периоде 

выявлены у 6 больных (24 %) во 2-й группе и ни одного пациента в 1-й группе. 

Клинической особенностью течения патологического процесса при ХГП 

является склонность к рецидивам. В катамнезе через 6 месяцев и 12 месяцев 

наблюдения рецидивы зарегистрированы у больных с ХГП средней тяжести  в 

1-й группе в 8,9% случаев.  



 

 

Во 2-й группе - в 20 % случаев у 5 больных через 6 месяцев отмечено воз-

обновление клинической симптоматики; через год от начала наблюдения при 

активной диспансеризации рецидив заболевания констатирован уже в 30,3% 

случаев. 

Острые и обострения хронических инфекционных заболеваний часто яв-

ляются триггерными факторами в обострении пародонтита (Ботушанов П.В., 

2000; Данилевский Н.Ф., Борисенко А.В., 2000; Иванов В.С., 2001; Yasui Т., 

2001; Preshaw P.M., Seymour A.D., 2004). При анализе клинической эффектив-

ности использования пептидо-гомеопатической терапии у больных ХГП оцени-

вали частоту рецидивов сопутствующих хронического тонзиллита, аденоидита, 

герпеса лабиалис, которые сопровождали течение основного заболевания у 40 

больных (35,7%) в 1-й группе и у 7 человек (23,3%) - во 2-й. Длительный пери-

од наблюдения позволил также проанализировать частоту ОРЗ у больных ХГП 

в период сезонного подъема заболеваемости (осень-зима). Установлено, что в 

1-й группе в течение года наблюдения обострение хронической патологии лим-

фоглоточного кольца наступило у 4 больных (3,6%), в то время как во 2-й - у 4 

(13,3%). Важно также отметить, что у больных в 1-й  группе рецидивов герпе-

тической инфекции в течение года не зафиксировано, в то время как во 2-й 

группе у 2 пациентов появлялись характерные высыпания везикулезных эле-

ментов на губах. 

У больных основной группы глубина патологических зубодесневых 

карманов через год после начала комплексного лечения уменьшилась в 2,2 

раза от первоначальных значений, что значительно лучше аналогичных по-

казателей у пациентов контрольной группы. 

У больных с ХГП исходные рентгенологические данные характеризо-

вались снижением высоты межальвеолярных перегородок до 1/2 длины 

корня зубов. При этом были выражены явления остеопороза: повышенная 

прозрачность костной ткани, смазанный трабекулярный рисунок, усилен-

ная крупная петлистость, переход пораженного участка в нормальную 



 

 

костную ткань без резких границ. 

Относительно динамики ортопародонтограммы у больных ХГП следует 

отметить следующее. У пациентов основной группы в результате комплекс-ного 

лечения к 3 месяцам прозрачность костной ткани уменьшилась, четко проявился 

переход пораженных участков в нормальную костную ткань, повышенная пет-

листость стала менее выражена, также незначительно уменьшилась глубина па-

тологического костного кармана. У пациентов группы сравнения такие рентге-

нологические изменения наблюдались только к 6 месяцам после начала ком-

плексного лечения. Выявленная  положительная динамика рентгенологической 

картины свидетельствует о правильности выбранной тактики комплексного ле-

чения ХГП с использованием пептидных и гомеопатических препаратов. 

Результаты оценки клинической эффективности предложенной пептидо-

гомеопатической терапии в комплексе лечебных мероприятий у больных ХГП 

средней степеней тяжести позволяют констатировать, что данная фармакотера-

пия позволяет существенно ускорить процесс выздоровления пациентов, сокра-

тить время предоперационной подготовки, снизить частоту рецидивов пародон-

тита, редуцировать количество ОРЗ, обострений сопутствующих заболеваний 

лимфоидных образований рото-, носоглотки, герпетической инфекции и тем 

самым повысить качество лечебного процесса.  

 

Глава 4. Изучение нарушения местного иммунитета у больных  

хроническим генерализованным пародонтитом под влиянием  

сочетанной пептидной и гомеопатической терапии. 
 

Клинико-иммунологические исследования были проведены у 47 пациентов 

(мужчин - 21, женщин – 26) с хроническим генерализованным пародонтитом 

(ХГП) средней степени в возрасте от 42 до 56 лет с длительностью заболевания 

10-15 лет без сопутствующей патологии (основная группа). Эту группу боль-



 

 

ных лечили пептидными и гомеопатическими препаратами. Группу контроля  

(здоровые) составили лица с интактным пародонтом (26 человек).  

Пациенты с ХГП средней степени тяжести были разделены на две группы:  

I-я, основная – с применением в пептидных и гомеопатических средств 

(25   больных).  

II-я, сравнения – общепринятое лечение (22 пациента).  

Диагноз заболевания пародонта ставили на основании клинических и 

рентгенологических показателей.  Исследование  местного  иммунитета вклю-

чало  определение  относительного  количества  нейтрофилов и лимфоцитов (Н, 

Л.) в процентах, а также количества иммуноглобулинов (IgA, IgG, IgM) в  г/ л в 

материале  десневой  жидкости.  Определение  местного иммунитета проводили 

до лечения, на 14-й и 30-й дни наблюдения.  

Результаты. Клинические особенности течения ХГП у пациентов сред-

ней степени тяжести корреллировали с данными Куликова А.В. (2010). В дан-

ной работе акцентировали внимание на динамику иммунологических показате-

лей.  

При анализе местной иммунограммы больных  пародонтитом средней 

тяжести (Рис.3)  отметили изменения в неспецифическом  клеточном  иммуни-

тете. Количество  нейтрофилов увеличилось  до 68,02±3,2 (p<0,05), во II-й 

группе повысилось до 46,08 ± 2,9 (p< 0,05). 
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Рис.3. Изменение нейтрофилов в  десневой  жидкости. 

 

Содержание лимфоцитов увеличено (Рис.4) и составило соответственно 

6,25 ±0,42% и 6,19 ±0,47%.  У лиц со здоровыми деснами количество нейтро-

филов составляет 52,3%±2,8, а лимфоцитов - 1,94± 0,10%.  

Число нейтрофилов и лимфоцитов в I-й группе достоверно ниже (p< 

0,05), чем   во II-й группе больных. В динамике (к 30 дню) происходила норма-

лизация этих показателей. 
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Рис. 4. Динамика содержания  лимфоцитов в  десневой  жидкости. 

 

Уровень IgG является показателем наличия очага воспаления в тканях па-

родонта и у лиц с интактным пародонтом практически отсутствует (Рис. 5).  
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 Рис.5. Динамика содержания  IgG в  десневой  жидкости. 

 

Так, у здоровых лиц  содержание IgG в десневой жидкости составило в 

среднем 0,21± 0,10 г/л. При этом колебания параметров были в пределах от 0,07 

до 0,3. Анализируя значения показателей гуморального иммунитета в десневой 

жидкости на 14-й и 30-й дни наблюдениями установлено снижение концентра-

ции IgG в обеих группах  больных, Однако  показатели I-й  группы  были  до-

стоверно ниже (р < 0,05) показателей II-й группы и к 30-му дню наблюдения 

содержание IgG  в I-й  группе  достигло  верхней  границы  нормы (0,31 г/л), 

что составило 0,31± 0,05 г/л (Рис.5).   

У больных ХГП средней степени тяжести отмечалось увеличение содер-

жания в десневой жидкости IgG в 3 раза по сравнению с контролем, что соста-

вило  у  больных I-й  группы 0,67± 0,03  г/л. У больных II-й группы – 0,64± 0,11 

г/л  (p<0,05) также наблюдалось резкое увеличение количества Ig G (Рис.5). 

Уровень IgM в десневой жидкости пародонтальных карманов в I-й группе 

на 30  день  наблюдения  достиг  физиологического  контрольного показателя: 

0,008± 0,005 г/л (0,01± 0,006 г/л – в норме) (p<0,05). Концентрация IgM во II-й 

группе оставалась высокой на протяжении всего исследования (Рис. 6).  
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Рис.6. Динамика содержания  IgМ в  десневой  жидкости. 

 

Содержание IgA в десневой жидкости больных I-й  группы достигло  фи-

зиологического  контрольного уровня на 14-й день наблюдения: 0,24± 0,06 г/л 

(0,28 ± 0,03 г/л у здоровых лиц (р <0,05).  Уровень IgA  во II-й  группе  больных 

оставался низким на протяжении всего периода наблюдения (Рис. 7).  
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 Рис. 7. Динамика содержания  IgA в  десневой  жидкости. 

 



 

 

Нормализация  гуморального  иммунитета  в  группе  больных, в лечение 

которых были включены пептидо-гомеопатические средств, начиналась уже к 

10-14 дню, достигая контрольных показателей к 14-му (IgA) и 30 дню (IgM).  

IgG достигал верхней границы значения контроль дню во II-й  группе  

больных, леченных традиционными средствами, также  к 30-му дню. Напря-

женность гуморального звена иммунитета наблюдалась на протяжении всего 

исследования: ни по одному показателю (IgG, IgM, IgA) физиологических зна-

чений не достигнуто.  

Таким образом, полученные данные убеждают, что при любом виде тера-

пии ХГП необходимо учитывать состояние местных факторов защиты полости 

рта. В патогенезе развития ХГП лежит нарушение местных иммунных меха-

низмов. Эффективность фармакотерапии ХГП согласно проведенным иммуно-

логическим исследованиям существенно повышается при использовании изу-

чаемых нами пептидных и гомеопатических средств.  

Глава 5. Динамика изменения клеточного и гуморального иммунитета 

у больных ХГП средней степени тяжести. 

 

Клинико-иммунологические исследования были проведены у тех же паци-

ентов, которым проведены исследования местного иммунитета. Это 47 пациен-

тов (мужчин - 21, женщин – 26) с ХГП средней степени в возрасте от 42 до 56 

лет с длительностью заболевания 10-15 лет без сопутствующей патологии (ос-

новная группа).  

Пациенты с хроническим генерализованным пародонтитом средней степе-

ни тяжести были разделены на две группы:  

I-я, основная – с применением  пептидных и гомеопатических средств (25   

больных).  

II-я, сравнения – общепринятое лечение (22 пациента).  

Группу контроля  (здоровые) составили лица с интактным пародонтом (26 

человек). 



 

 

Исследование общего иммунитета включало следующие тесты:  определе-

ние уровня Т- и В- лимфоцитов в крови; определение классов и количества им-

муноглобулинов в крови (IgA, IgG, IgM, г/л); определение уровня циркулиру-

ющих иммунных комплексов (ЦИК, г/л) в сыворотке крови; - определение фа-

гоцитарной активности нейтрофилов крови, у.е. 

При анализе иммунограммы больных ХГП средней степени регистрируют-

ся значительные иммунные сдвиги по сравнению с контрольными показателя-

ми (таб. 3). Содержание Т-лимфоцитов достоверно снижено и составляет 

63,35±2,14 % (79,25±3,10 % - контроль) (р<0,05). Недостаточность Т- системы 

иммунитета проявляется хроническим затяжным течением, воспалительно-

деструктивным процессом в пародонте (Жяконис И.М., 1983; Овруцкий Г.Д., 

1990; Воложин А.И., 1993). Анализ состояния гуморального иммунитета вы-

явил у больных ХГП статистически достоверное увеличение количества В-

лимфоцитов по сравнению с показателем контрольной группы, что составило 

36,37±1,32 % (21,4±2,12 % - контроль) (р<0,05) у пациентов основной группы. 

Аналогичные данные у больных группы сравнения.   

Таблица 3 

Состояние общего иммунитета у обследуемых групп. 
 

 
Группы 

обследо-

ванных 

Периферическая кровь 

Клеточный Гуморальный 

Т,  
% 

В,  
% 

ФАН,  
% 

Ig G,  
г/л 

Ig M, 
г/л 

Ig A,  
г/л 

ЦИК, 
г/л 

1-я  

основная 

62,2±3,4 36,3± 
1,32 

3,54± 
0,31 

18,7± 
1,3 

3,12± 
0,45 

1,92± 
0,12 

0,07± 
0,02 

2-я  

сравнения 

64,3±3,1 37,2± 
2,34 

3,64± 
0,32 

17,9± 
1,3 

3,6± 
0,12 

2,1± 
0,23 

0,06± 
0,02 

Контроль-

ная группа 

79,4±3,1 21,4± 
2,12 

1,14± 
0,32 

10,3± 
1,3 

2,4± 
0,12 

2,9± 
0,42 

0,01± 
0,002 

 



 

 

Концентрация Ig классов G, М в сыворотке крови групп пациентов ХГП  

достоверно выше в основной группе, чем в контрольной группе. Особенно вы-

соким было содержание IgG: 18,7±1,3 г/л (10,32±1,3 г/л - контроль) (р±0,05). 

Количество IgМ составило 3,11±0,21 г/л при 2,34±0,56 г/л в контрольной группе 

(р<0,05). Концентрация IgA, напротив, снижена и составила 1,92±0,12 г/л 

(2,91±0,42 г/л – контроль) (р<0,05). 

Одним из показателей наличия гуморальных аутоиммунных сдвигов явля-

ется повышение уровня циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК). Так, 

если в контроле уровень ЦИК составлял 0,01±0,002 г/л, то у больных ХГП со-

держание ЦИК в крови было достоверно выше – в основной группе составило 

0,07±0,01 г/л (р<0,05).  

Высокий уровень ЦИК у больных хроническим генерализованным паро-

донтитом средней степени свидетельствует о том, что организм осуществляет 

иммунный ответ на антигены тканей пораженной десны и /или на антигены 

микроорганизмов, в том числе зубной бляшки, постоянно поступающие в дес-

невую жидкость и кровь. Выявление в крови ЦИК расценивается как вероятная 

возможность развития и прогрессирования в организме иммунопатологическо-

го процесса. Нами была проанализированна фагоцитарная активность нейтро-

филов (ФАН) как фактора элиминации иммунных комплексов. У больных хро-

ническим генерализованным пародонтитом средней степени ФАН превысила 

контрольные цифры в 3 раза и составила 3,57±0,56 у.е. при 1,15±0,36 у.е. в кон-

троле (р<0,05). 

Таким образом, имеются основания считать, что в организме больных 

ХГП происходит процесс активации нейтрофилов, связанный с перегрузкой их 

ЦИК. Высокий уровень ФАН показывает, что нейтрофилы, входящие в состав 

моноцитарно-фагоцитарной системы, активизированы и осуществляют фагоци-

тоз, являющийся для организма благоприятным фактором. 

Повышение уровня ЦИК в периферической венозной крови и снижение 

концентрации IgA в десневой жидкости можно расценивать как возможный ин-



 

 

дикатор степени прогрессирования иммунопатологического процесса в орга-

низме, в целом, и в полости рта, в частности. Низкий уровень IgA, по всей ве-

роятности, можно объяснить расщеплением молекулы Ig под действием раз-

личных продуктов деградации тканевых субстратов, которые накапливаются в 

десневой жидкости, а также наличием различных видов бактерий, использую-

щих белки в качестве питательных веществ. Такие предположения высказывали 

и другие исследователи (Елисеева Н.Б., 1994; Орехова Л.Ю., 1997). 

Таким образом, на основании иммунологического обследования больных 

ХГП средней степени, установлены выраженные изменения в показателях об-

щего и местного иммунитета, заключающиеся в снижении количества Т-лим-

фоцитов, увеличении уровня В-лимфоцитов, циркулирующих иммунных ком-

плексов, фагоцитарной активности нейтрофилов в крови, а также в увеличении 

содержания IgG и IgM, в снижении уровня IgA в периферической венозной 

крови и десневой жидкости. При обследовании в динамике наблюдалось улуч-

шение иммунологических показателей, более выраженное у пациентов основ-

ной группы, чем в группе сравнения. У всех обследованных групп больных 

ХГП сохранялись повышенные показатели клеточного иммунитета (Т, В, 

ФАН), что, вероятно, является особенностью этого заболевания (таблица 4).  

Таблица 4 

Состояние общего иммунитета у больных ХГП на 30-й день лечения.  

 
Группы 

обследованных 

Периферическая кровь 

Клеточный Гуморальный 

Т,  
% 

В,  
% 

ФАН, 
 % 

Ig G, 
г/л 

Ig M, 
г/л 

Ig A, 
г/л 

ЦИК, 
г/л 

1-я основная 66,2± 
3,7 

29,2± 
1,45 

1,67± 
0,42 

13,2± 
1,1 

2,67± 
0,43 

2,01± 
0,19 

0,04± 
0,02 

2-я сравне-

ния 

65,1± 
3,2 

32,7± 
2,32 

2,45± 
0,32 

15,8± 
1,9 

3,1± 
0,12 

2,2± 
0,23 

0,05± 
0,02 

Контрольная 

группа 

78,1± 
3,1 

20,± 
2,12 

1,2± 
0,33 

11,0± 
1,4 

2,3± 
0,12 

2,4± 
0,42 

0,01± 
0,002 

 



 

 

В заключении следует отметить, что по данным исследования некоторых 

иммунологических показателей периферической крови у больных ХГП под 

влиянием разработанной пептидной и гомеопатической терапии происходят 

положительные сдвиги, что показывает иммунотропное влияние выбранных 

препаратов. 

 

Глава 5. Исследование цитокинового профиля у больных пародонтитом 

легкой и средней степеней тяжести под влиянием  комплексной пептидо-

гомеопатической терапии. 

 

Все больные подразделялись на две основные группы по 30 пациентов 

(назначали пептидные и гомеопатические препараты): в 1-й группе - с легкой и 

2-й - со средней степенью тяжести пародонтита. Во 2-й группе сравнения вклю-

чили 15 человек с легкой и 15 - со средней тяжестью пародонтита. Этим боль-

ным терапия проводилась общепринятыми методами. Существенных различий 

по возрасту, полу, частоте встречаемости сопутствующей патологии и дли-

тельности анамнеза по основному заболеванию между группами не было. 

Изучение показателей цитокинового профиля осуществлено у 90 больных 

пародонтитом легкой и средней степеней тяжести в динамике болезни (при об-

ращении, на 30-й день лечения).  

При анализе содержания IL-1β в ЖПК установлено, что до начала лечения 

при генерализованном хроническом пародонтите легкой степени тяжести оно 

было увеличено в 2,1 раза; при средней степени тяжести заболевания - в 2,5 ра-

за; с четкой корреляцией с тяжестью патологии  и достоверными (p<0,05) отли-

чиями от группы здоровых лиц. При первичном обследовании между 1-й и 2-й 

группами существенных различий по показателям IL-1β не было (таблица 5). 

По окончании курса петидными и гомеопатическими средствами (30 день) уро-

вень IL-1β составил в 1-й группе – 1,38±0,04 мг/мл при легкой степени тяжести 



 

 

и 1,58±0,05 - при средней, во 2-й группе -1,62±0,08 и 1,87±0,09 соответственно с 

достоверными (p<0,05) отличиями между группами (таблица 5). 

Таблица 5 

Показатели цитокинового профиля в динамике заболевания 

 у больных ХГП в зависимости от метода терапии 

 (M±m) 

 

 

Оценка показателя TNF-α в ЖПК при первичном обращении выявила зна-

чительное (в 2,4 раза) его увеличение в сравнении с группой контроля  даже при 

легкой степени тяжести ХГП.  Исходная концентрация TNF-α была в 2,9 раза 

выше  при средней степени тяжести (p<0,05). Существенных отличий между 1-й 

и 2-й группами при этом не выявлено (таблица 5). На 30 день от начала лечения 

при легкой степени тяжести ХГП зафиксированы следующие показатели TNF-

α: в 1-й группе - 1,60±0,07 мг/мл, во 2-й - 1,86±0,11, при средней степени – 

1,82±0,09 и 2,09±0,12 соответственно с существенными различиями между 1-й и 

2-й группами. 

 Основная группа  Группа сравнения Здоровые 
 до  

лечения 
30-й день до  

лечения 
30-й день 

 

IL-1β,  

мг/мл 

Легкая  
степень 

2,32±0,04* 1,32±0,03*   2,32±0,07*   1,65±0,08*  

1,13±0,06 

 
Средняя  
степень 

2,85±0,11*  1,58±0,05*   2,81±0,09* 1,87±0,09* 

 

IL-4,  

мг/мл 

Легкая  
степень 

1,63±0,06*  1,2±0,04 * 1,60±0,08* 1,42±0,05*  

1,2±0,05 Средняя  
степень 

1,75±0,06* 1,4±0,05 * 1,76±0,06* 1,62±0,06* 

 

TNF-α,   

мг/мл 

Легкая  
степень 

2,9±0,13*  1,6±0,07*  3,03±0,14*   1,86±0,11*  

1,27±0,07 Средняя  
степень 

3,71±0,17* 1,82±0,09*  3,73±0,19* 2,09±0,12* 

  



 

 

По окончании лечения у больных ХГП провоспалительные цитокины (TNF-α 

, IL-1β) оставались повышенными даже во всех группах.   

Уровень IL-4 в ЖПК у больных ХГП  был достоверно повышенным в срав-

нении с группой контроля: при легких формах - в 1,3 раза, при средней степени 

тяжести - в 1,5 раза без существенных различий между 1-й и 2-й группами. 

На фоне лечения пептидными и гомеопатическими средствами показатели 

IL-4 уменьшались. При легкой степени тяжести понизились до 1,26±0,04 мг/мл 

(различия с контролем не достоверны); при средней степени - до 1,42±0,05. В 

группе сравнения  с традиционной терапией показатель IL-4 снижались только 

до 1,42±0,05 и 1,62±0,06 соответственно с существенными различиями между 1-

й и 2-й группами по данному параметру. 

Таким образом, у больных прогрессирование ХГП характеризуется дисба-

лансом цитокинов в десневой жидкости со значительным повышением уровня 

провоспалительных цитокинов и незначительным увеличением концентрации  

противовоспалительного цитокина IL-4. 

На фоне комплексной терапии больных ХГП с использованием средств 

природного происхождения НайТАбс Поли и Траумеля отмечается динамичное 

восстановление параметров цитокинового профиля в сравнении с традицион-

ными средствами лечения. 

 

Глава 6. Динамика изменения микроциркуляции пародонта у больных 

ХГП при проведении комплексной терапии с использованием пептидной и 

гомеопатической терапии. 

УЗДГ тканей пародонта у 24 пациентов первой группы и 15 больных груп-

пы сравнения. У 30 человек в возрасте от 21 до 25 лет с интактными зубными 

рядами и без соматической патологии были проведены доплерографические ис-

следования (группа контроля).  По результатам УЗДГ установлено, что до нача-

ла лечения ХГП средней степени тяжести у пациентов контрольной группы ли-



 

 

нейная скорость (V)  была снижена на 22,9 % и равнялась в среднем 0,61±0,021 

см/сек, а восстановление гемодинамических показателей после функционально-

дозированной нагрузки через 1,5 минуты составляло в среднем 71 %. У пациен-

тов основной группы показатели гемодинамики были практически такими же, 

как и у пациентов контрольной группы: линейная скорость была снижена на 25 

% и равнялась в среднем 0,60±0,011 см/сек, а восстановление гемодинамиче-

ских показателей после функционально-дозированной нагрузки через 1,5 мину-

ты составляло в среднем 72 % (табл. 6). 

Таблица 6 

Динамика изменения линейной скорости кровотока в тканях пародонта в 

результате комплексного лечения пародонтита 

Группы 

Линейная скорость (V) в см/сек  

Длительность наблюдения 

До лечения 
Через 

 1 мес. 

Через  

3 мес. 

Через  

6 мес. 

Через  

12 мес. 

Здоровые 
0,78 + 0,08     

Сравнения 

 0,61±0,021 0,67±0,012 0,68±0,021 0,70±0,022* 0,71±0,018* 

Основная 
 

0,60±0,011 0,70±0,011 0,72±0,019* 0,71±0,023* 0,73±0,015* 

Примечание: * -  достоверно при р ≤ 0,05 

 

Практически такие же данные были получены и при изучении объемной 

скорости (Q) у пациентов обеих групп до начала комплексного лечения паро-

донтита. У пациентов группы сравнения объемная скорость снижалась на 61 % 

и равнялась 0,0036±0,0003 мл/сек, а у пациентов основной группы - уменьша-

лась до 56,8 % и была равна 0,0037±0,0002 мл/сек. 



 

 

Хотя до начала комплексного лечения ХГП  исходные показатели объ-

емного и линейного кровотока у всех пациентов были практически одинако-

выми, уже через 1 месяц они достоверно отличались. У пациентов контроль-

ной группы линейный кровоток повысился только на 9% и составил в среднем 

0,67±0,012 см/сек., а у пациентов основной группы аналогичный показатель 

увеличился на 14,3 %, составив 0,70±0,011 см/сек. 

Таблица  7 

Динамика изменения объемной скорости кровотока в тканях пародонта в 

результате комплексного лечения пародонтита 

Примечание: * -  достоверно при р ≤ 0,05. 

 

Через 12 месяцев после начала комплексного лечения ХГП у пациен-

тов группы сравнения показатели линейного кровотока повысились на 14 % 

и составили 0,71±0,018 см/сек., а у пациентов основной группы - на 17,8 % и 

составили 0,73±0,015 см/сек. 

Такая же тенденция  наблюдалась и при изучении результатов исследо-

вания объемной скорости кровотока в тканях пародонта у пациентов обеих 

групп. У пациентов контрольной группы объемная скорость кровотока в тка-

нях пародонта через 3 месяца после начала комплексного лечения пародонтита 

Группы 

Объемная скорость (Qam) в мл/сек  

Длительность наблюдения 

 
До лечения 

Через 

 1 мес. 

Через  

3 мес. 

Через  

6 мес. 

Через  

12 мес. 

Здоровые 0,0058 ± 
0,0005     

Контрольная  0,0036± 
0,0003 

0,0041± 
0,0001 

0,0047± 
0,0002* 

0,0045± 
0,0001* 

0,0048± 
0,0003* 

Основная 

  
0,0037± 
0,0002 

0,0047± 
0,0001* 

0,0053± 
0,0001* 

0,0054± 
0,0001* 

0,0055± 
0,0002* 

  



 

 

повысилась на 12,2% и составила 0,0041±0,0001 мл/сек, а через 6 месяцев на 

23,4 % и составила 0,0047±0,0002 мл/сек. Через 9 месяцев данный показатель 

остался практически на уровне результатов исследования, которые были до-

стигнуты через 6 месяцев после начала лечения, а спустя 12 месяцев после 

начала комплексного лечения ХГП объемная скорость кровотока в тканях по-

высилась, по сравнению с исходными показателями, на 25 % (табл. 7). 

У пациентов основной группы объемная скорость кровотока в тканях 

пародонта через 1 месяц после начала комплексного лечения пародонтита по-

высилась на 21,3 % и составила 0,0047±0,0002 мл/сек, а через 6 месяцев на 30,2 

% и равнялась 0,0053±0,0001 мл/сек. Через 9 месяцев после начала лечения 

также наблюдалась тенденция к увеличению объемной скорости кровотока. 

Через 12 месяцев после начала комплексного лечения пародонтита объемная 

скорость кровотока в тканях пародонта повысилась, по сравнению с исходны-

ми показателями, на 32,7 %. 

Данные УЗДГ свидетельствуют, что показатели гемодинамики в тканях па-

родонта зависят от тяжести воспалительного процесса и достоверно улучшают-

ся в результате проведенного комплексного лечения. Отсюда следует вывод, 

что своевременное и адекватное комплексное лечение ХГП с применением пеп-

тидных и гомеопатических средств  помогает не только приостановить патоло-

гический процесс, но и в значительно более короткие сроки восстановить гемо-

динамику в тканях пародонта. Улучшение показателей объемного кровотока в 

тканях пародонта у пациентов основной группы, по сравнению с показателями 

пациентов группы сравнения мы связываем с комплексным лечением, включа-

ющим применение антигомотоксического препарата Траумель, обладающим 

вазоактивным действием. Подводя итоги вышеизложенного можно констатиро-

вать, что предложенное пептидное и гомеопатическое лечение устраняет пато-

логическую подвижность зубов, оптимально перераспределяет жевательную 

нагрузку, а также улучшает гемодинамические показатели пародонта. Вместе с 

тем следует отметить, что полной нормализации показателей гемодинамики, по 



 

 

данным ультразвуковой допплерографии, не происходит, вероятно, из-за стой-

ких морфологических изменений в тканях пародонта. 

 

Выводы. 

 

1.  Включение пептидных (НайТабс Поли) и гомеопатических (Траумель 

С) средств при проведении комплексной терапии хронического генерализован-

ного пародонтита средней степени тяжести патологических явлений и стойкой 

ремиссии к 30-му дню от момента наблюдения у 91,1% больных, только у 8,9% 

сохранялись отдельные симптомы пародонтита.  

В группе сравнения с общепринятым лечением результаты были положи-

тельными у 83,3%  пациентов.  

2. При  иммунологическом исследовании десневой жидкости выяснено, 

что у больных ХГП исходно повышенные показатели лимфоцитов, нейтрофи-

лов, IgG, характеризующие наличие воспаления, а также уровень IgM досто-

верно нормализуются к 30 дню лечения у больных под влиянием пептидной и 

гомеопатической терапии.  Концентрация IgG, IgM в группе сравнения остава-

лись повышенными, а   уровень IgA  оставался низким на протяжении всего пе-

риода наблюдения. 

3. На основании иммунологического обследования больных ХГП средней 

степени, установлены выраженные изменения в показателях общего и местного 

иммунитета, заключающиеся в снижении количества Т-лимфоцитов, увеличе-

нии уровня В-лимфоцитов, циркулирующих иммунных комплексов, фагоци-

тарной активности нейтрофилов в крови, а также в увеличении содержания IgG 

и IgM, в снижении уровня IgA в периферической венозной крови и десневой 

жидкости. При обследовании в динамике наблюдалось улучшение иммуноло-

гических показателей, более выраженное у пациентов основной группы, чем в 

группе сравнения.  



 

 

 4. Комплексная пептидная и гомеопатическая терапия хронического гене-

рализованного пародонтита приводит к ускоренной нормализации показателей 

провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNF-α) и противовоспалительного цито-

кина ( IL-4) в десневой жидкости, что подчеркивает  иммуномодулирующее и 

противовоспалительное влияние разработанной терапии. 

 5. По результатам ультразвуковой доплерографии выявлено, что при хро-

ническом генерализованном пародонтите имеет место снижение показателей 

скорости кровотока.  Через 1 месяц комплексной терапии у пациентов основной 

группы с пептидным и гомеопатическим лечением наблюдается увеличение 

линейной скорости кровотока в тканях пародонта в 1,2 раза (0,68±0,014 см/сек), 

а в группе сравнения с общепринятым лечением положительной динамики не 

наблюдается. Эти различия сохранялись в течение 12 месяцев наблюдения. 

 

                                        ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В комплекс терапевтических мероприятий у больных хроническим гене-

рализованным пародонтитом средней степеней тяжести целесообразно вклю-

чать 37-дневный курс пептидной терапии (НайТабс Поли) – по 1 таблетке под 

язык утром и вечером в сочетании с 25-дневным применением гомеопатическо-

го препарата Траумель С. (Сроки назначения этих средств природного проис-

хождения зависят от упаковки препартов – 75 таблеток НайтАбС Поли и 50 

таблеток Траумель С). Данная схема совместного назначения пептидных и го-

меопатических препаратов оказывает местное и общее иммунотропное влия-

ние, в более ранние сроки уменьшает выраженность воспалительных процессов 

в пародонте, ускоряет выздоровление пациента. 

2. Исследования иммунологичсеких показателей жидкости десневых кана-

лов и переферической крови, ультразвуковое доплерографическое обследова-

ние у больных пародонтитом позволяют объективизировать тяжесть патологии 

и прогнозировать развитие и рецидивы заболевания. 
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