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ВВЕДЕНИЕ 
 
 

Актуальность темы 

Воспалительные заболевания пародонта остаются актуальной проблемой 

стоматологии   [234,   91,   139]   несмотря   на   совершенствование   и   внедрение 

в практику новых хирургических, терапевтических и ортопедических методов 

лечения. По данным Всемирной организации здравоохранения, эти заболевания 

являются     агрессивными      и      практически      не      поддаются      лечению, 

а распространенность их, по данным разных авторов, варьирует от 35 % до 95 % 

[20, 65, 199, 76, 185, 144, 97] 

Наряду с этим проблему актуализирует рост заболеваемости ввиду затруднения 

ранней диагностики, трудности в достижении стойкой ремиссии, а также 

взаимосвязь позднего обращения и неоднозначность подходов к лечению. [201] 

Кроме того, до сих пор остается спорным вопрос первостепенности 

этиопатогенеза. [172, 205]. Все большее внимание исследователей отводится на 

изучение эндогенных и экзогенных причин возникновения пародонтита, однако до 

сих пор данный вопрос остается дискутабельным среди врачей и ученых [11, 3, 62, 

70, 203, 142, 234]. 

На сегодняшний день общепризнанным мнением является то, что под влиянием 

экзогенных   или   эндогенных   факторов   происходит   активация   находящихся 

в зубном налете вирусов и бактерий и присоединение к ним других 

микроорганизмов [45, 53, 47, 105, 159, 233, 207, 201, 135, 157]. 

Изменения защитных сил организма, локальные изменения кислотно- 

щелочного равновесия, гипоксия и другие неблагоприятные факторы делают среду 

удобной для размножения патогенных микроорганизмов, что и вызывает 

увеличение активности оппортунистической инфекции и присоединение 

воспалительно-деструктивных заболеваний пародонта [8, 48, 35, 112, 95, 103]. 
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Важную роль в патогенезе пародонтита как воспалительно-деструктивного 

заболевания принимают свободнорадикальные процессы (СРП). Однако 

исследования, посвященные изучению СРП у больных с заболеваниями пародонта 

немногочисленны, а результаты их противоречивы [15, 62, 13, 246, 88, 109, 79, 

136]. Поэтому актуальным является проведение экспериментально-клинического 

исследования  с объективизацией   системной   и   местной   роли   кислородных 

и перекисно-липидных СРП. 

Цель       исследования:        выявить        особенности        воспалительного 

и свободнорадикальных процессов в слюне и в десне у экспериментальных крыс 

с моделированным пародонтитом, а также особенности данных процессов в слюне 

и крови больных с хроническим генерализованным пародонтитом и определить 

возможности их коррекции. 

Изучить  особенности  воспалительного  и  свободнорадикальных  процессов 

в слюне, десне и крови экспериментальных животных и пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом разной степени тяжести и выявить их 

взаимосвязь с психофизиологическим статусом для определения возможности 

коррекции воспалительно-деструктивных процессов тканей пародонта. 

Задачи исследования 

1. Выявить особенности воспаления и течения свободнорадикальных процессов у 

крыс с моделированным пародонтитом по содержанию белка, щелочной фосфатазы, 

малонового диальдегида и каталазы в слюне, а также по содержанию белка, 

коллагена, эластина и сульфатированных гликозаминогликанов в тканях десны. 

2. Обосновать    возможность     коррекции     интенсивности     воспаления 

и свободнорадикальных процессов у крыс с моделированным пародонтитом при 

использовании антиоксидантной терапии, регуляторов кальциево-фосфорного 

обмена и их комбинации. 

3. У пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в стадии 

обострения и ремиссии установить особенности психофизиологического статуса, 

течения воспаления и свободнорадикальных процессов по неинвазивным маркерам 

слюны и по показателям плазмы крови. 
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4. Определить закономерности течения свободнорадикальных процессов и их 

взаимосвязь с тревогой и депрессией у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом различной степени тяжести. 

5. Установить влияние и оценить эффективность антиоксидантной терапии, 

в том числе при ее комбинации с регулятором кальциево-фосфорного обмена, на 

свободнорадикальные процессы, клинический и психофизиологический статус 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом разной степени 

тяжести. При неэффективности медикаментозной терапии у больных с тяжелым 

течением хронического генерализованного пародонтита оценить необходимость 

и эффективность применения хирургического лечения. 

Научная новизна исследования 

Впервые проведено комплексное сравнительное клинико-экспериментальное 

исследование маркеров воспаления (белка и щелочной фосфатазы в слюне и белка, 

коллагена,  эластина   и   сульфатированных   гликозаминогликанов   в   десне) 

и свободнорадикальных   процессов   (МДА   и   каталазы   в   слюне)   у   крыс 

с моделированным  пародонтитом  и  маркеров  свободнорадикальных  процессов 

в плазме крови (показателей интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов, 

МДАп и  АПАп)  и  показателей  психофизиологического  статуса  (личностной 

и ситуационной тревожности и депрессии) у пациентов с хроническим 

генерализованным пародонтитом разной степени тяжести. 

Обнаружено, что в слюне крыс увеличивается содержание белка, щелочной 

фосфатазы и малонового диальдегида и снижается активность каталазы. В десне 

крыс  снижается  содержание  белка,  коллагена,  эластина  и  сульфатированных 

гликозаминогликанов. Выявлено, что антиоксидантная терапия, регуляторы 

кальциево-фосфорного обмена и их комбинация снижают уровень белка, щелочной 

фосфатазы  и  малонового  диальдегида  в  слюне  и  увеличивают  уровень  белка, 

коллагена, эластина и сульфатированных гликозаминогликанов в десне, а также 

увеличивают активность каталазы в слюне крыс с моделированным пародонтитом. 

Впервые установлено, что в слюне у больных с хроническим генерализованным 

пародонтитом увеличивается содержание белка, щелочной фосфатазы 
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и малонового диальдегида и снижается активность каталазы, что сопоставимо 

коррелирует с аналогичными показателями у крыс; все стоматологические индексы 

и показатели психофизиологического статуса (личностной и ситуационной 

тревожности  и  депрессии)  были  выше  нормы.  Показано,  что  у  пациентов 

с хроническим  генерализованным  пародонтитом  в фазе  обострения,  а  также 

с нарастанием тяжести  течения  увеличивается  генерация  АФК  лейкоцитами 

и содержание МДАп и снижается АПАп с одновременным увеличением 

стоматологических  индексов   и   показателей   психофизиологического   статуса. 

В фазе        ремиссии         показатели         свободнорадикальных         процессов 

и стоматологические индексы, а также показатели психофизиологического статуса 

снижаются и увеличивается антиоксидантная защита. 

В эксперименте и на клиническом материале доказана эффективность 

антиоксидантной терапии и ее комбинации с препаратом, регулирующим 

кальциево-фосфорный обмен, применение которых снижает уровень 

воспалительных и свободнорадикальных процессов, а также показатели 

психофизиологического статуса у пациентов с легкой и средней степенью тяжести 

заболевания, однако практически не влияют на уровень аналогичных показателей 

у больных с тяжелым течением хронического генерализованного пародонтита. 

У последних выявлена эффективность хирургического лечения. 

Теоретическая и практическая значимость 

Результаты исследования позволили предложить слюну как объект для 

определения маркеров воспаления и свободнорадикальных процессов, а также для 

контроля эффективности антиоксидантной терапии у больных с хроническим 

генерализованным пародонтитом, что, несомненно, будет, в силу своих 

неинвазивных характеристик, гораздо легче внедрять в клиническую практику. 

Полученные данные подтвердили необходимость персонифицированного подхода 

к выбору антиоксидантной терапии у больных с легким и средним течением 

хронического генерализованного пародонтита. У больных с хроническим 

генерализованным пародонтитом тяжелого течения из-за неэффективности 

антиоксидантной терапии необходимо применять хирургическое лечение. 
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Методология и методы исследования 

В диссертационном исследовании предпринят комплексный методологический 

подход. В процессе работы использовались следующие общенаучные и клинико- 

экспериментальные методы: метод научного наблюдения и эксперимента; 

статистический метод; метод системного анализа, сравнения и аналогии; метод 

теоретическоего исследования и синтеза полученных в результате эксперимента 

данных. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Установлена активация воспалительных и свободнорадикальных процессов 

с преобладанием катаболизма в ротовой полости животных с моделированным 

пародонтитом. 

2. Обоснована     возможность      коррекции      интенсивности      воспаления 

и свободнорадикальных процессов у крыс с моделированным пародонтитом при 

использовании антиоксидантной терапии, регуляторов кальциево-фосфорного 

обмена и их комбинации. В слюне крыс с моделированным пародонтитом 

увеличивается содержание общего белка, малонового диальдегида и щелочной 

фосфатазы и снижение содержания каталазы. Антиоксидантная терапия снижает 

уровень белка и малонового диальдегида, а также увеличивает активность 

каталазы. Регулятор кальциево-фосфорного обмена нормализует содержание белка 

и активность щелочной фосфатазы. В ткани десны крыс с моделированным 

пародонтитом зарегистрировано снижение содержания общего белка, коллагена, 

эластина и сульфатированных гликозаминогликанов. Антиоксидантная терапия 

увеличивает все вышеуказанные показатели, однако они остаются ниже нормы. 

Регулятор кальциево-фосфорного обмена увеличивает уровень коллагена. 

Комбинированное лечение полностью нормализует все исследуемые показатели 

ткани десны и слюны крыс. 

3. Судя по показателям слюны (содержание белка и малонового диальдегида 

в слюне, а также содержание и активность щелочной фосфатазы и каталазы слюны) 

у больных хроническим генерализованным пародонтитом в фазе обострения 

развивается  выраженная  воспалительная  реакция  и  цитолиз  на фоне  усиления 
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свободнорадикальных процессов и снижения антиоксидантной активности. Кроме 

того, в фазе обострения заболевания происходит закономерное достоверное 

повышение как базального, так и стимулированного показателя интенсивности 

хемилюминесценции, увеличение содержания МДА в плазме крови и достоверное 

снижение антиперекисной активности плазмы по сравнению со здоровыми 

донорами. Одновременно у данных больных увеличиваются показатели 

психофизиологического статуса (личностной и ситуационной тревожности и 

депрессии). В фазе ремиссии по сравнению с фазой обострения наблюдается 

закономерное, достоверное снижение как базального, так и стимулированного 

показателя  интенсивности  хемилюминесценции,  снижение  содержания  МДА 

в плазме крови и достоверное повышение антиперекисной активности плазмы, 

однако все показатели остаются недостоверно выше нормы. 

4. У  больных   хроническим   генерализованным   пародонтитом   со   средней 

и тяжелой степенью тяжести происходит закономерное достоверное повышение как 

базального, так и стимулированного показателя интенсивности хемилюминесценции, 

увеличение содержания МДАп и достоверное снижение антиперекисной активности 

плазмы,  а  также  повышение  психофизиологических  показателей  по  сравнению 

с больными  с  хроническим  генерализованным  пародонтитом  легкого  течения; 

у пациентов с тяжелым течением заболевания закономерно повышаются как 

базальный, так и стимулированный показатели интенсивности хемилюминесценции, 

содержание МДАп крови и достоверное снижение антиперекисной активности 

плазмы,  а  также  повышение  показателей  тревоги  и  депрессии  по  сравнению 

с пациентами с заболеванием средней степени тяжести. 

5. Результатом включения больным хроническим генерализованным 

пародонтитом в традиционную терапию антиоксидантной терапии является как 

лучший терапевтический эффект, так и более выраженное снижение показателей 

интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов и МДАп и увеличение АПАп, 

а также  снижение   показателей   ситуационной   и   личностной   тревожности 

и депрессии;   более   выраженный   эффект   получен   у   больных   хроническим 
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генерализованным пародонтитом, получающих дополнительно регулятор 

кальциево-фосфорного обмена. 

6. У больных  с  тяжелым  течением  антиоксидантная  терапия  не  приводила 

к клиническому улучшению, а также к снижению показателей свободнорадикальных 

процессов и психофизиологического статуса. Данные анализа конусно-лучевой 

компьютерной  томографии  с  помощью  определения  плотности  костной  ткани 

в единицах Хаунсфилда говорят о том, что плотность костной ткани увеличивается 

быстрее при применении у больных с тяжелой степенью хронического 

генерализованного пародонтита хирургических методов лечения. 

Личный вклад автора 

Автору принадлежит ведущая роль в выборе направления исследования, 

анализе и обобщении полученных результатов. Автор подготовил обзор данных 

отечественных и зарубежных источников литературы по теме исследования, 

сформулировал цель и задачи диссертационной работы. Автором составлена 

компьютерная база данных 106 больных с хроническим генерализованным 

пародонтитом, проведена аналитическая и статистическая обработка, даны 

научное обоснование и обобщение полученных результатов, сформулированы 

выводы и даны практические рекомендации. Автор самостоятельно проводил 

лабораторные исследования. Автор принимал участие в постановке задач, их 

практической  и  клинико-лабораторной  реализации,  в  обсуждении  результатов 

в научных публикациях и докладах и их внедрении в практику. 

Внедрение результатов диссертации в практику 

Полученные результаты включены в программу преподавания (лекции, 

семинарские занятия и др.) по подготовке ординаторов и слушателей на кафедре 

патологии  человека  лечебного  факультета  ФГАОУ   ВО   Первый   МГМУ 

им. И. М. Сеченова МЗ РФ, также в программу преподавания учебного центра для 

стоматологов ООО «ШтернКлиник» (г. Москва) и в клиническую практику 

стоматологических клиник: ООО «ЛОТОС» (г. Москва), ООО «Семейный 

стоматолог»    (г.     Саров),     ООО     «Новая     медицина»     (г. Орехово-Зуево) 

и ООО «Стоматологическая поликлиника Доктор-А» (г. Саратов). 
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Степень достоверности и апробация результатов 

Высокая степень достоверности и обоснованности результатов 

диссертационной работы обусловлена использованием достаточного по объему 

клинического материала с применением различных клинико-инструментальных 

методов обследования и лечения больных, а также валидными методами 

исследования и статистической обработки полученного материала. 

Материалы диссертационной работы доложены на XI Межрегиональной 

конференции студентов и молодых ученых с международным участием «Научно- 

исследовательские компетенции в стоматологии», YSRP-2018 (Саратов, 2018). 

Апробация диссертации состоялась на совместной научно-практической 

конференции коллектива сотрудников кафедры патологии человека лечебного 

факультета и кафедры патологии Института трансляционной медицины ФГАОУ 

ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова МЗ РФ 14 сентября 2018 г. 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 5 работ, из них 3 работы – в научных 

рецензируемых изданиях, рекомендованных ВАК РФ для публикации результатов 

диссертационных   исследований,   2   научные   статьи   на   английском   языке 

в международных журналах, входящих в базу данных Scopus. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на  133  страницах  машинописного  текста,  состоит 

из введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 

результатов исследования и их обсуждения, заключения, списка литературы, 

включающего 247 источников, из которых 62 отечественных и 185 зарубежных, 

и приложения. Работа иллюстрирована 41 рисунком и 5 таблицами. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Научные  положения  диссертации  соответствуют  паспорту  специальности 

14.03.03 – патологическая физиология. Результаты проведенного исследования 

соответствуют области исследования специальности, конкретно пунктам 1, 2, 4, 5, 

9 и 10 паспорта специальности 14.03.03 – патологическая физиология. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 
 

1.1. Современные представления о механизмах патогенеза 
хронического генерализованного пародонтита 

 
На сегодняшний день одной из актуальных проблем стоматологии является 

проблема воспалительно-деструктивных заболеваний пародонта. По данным 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), распространенность этих 

заболеваний с возрастом неуклонно увеличивается (до 95 % до 45 лет и до 99 % 

у людей старше 45 лет) [20, 191, 188, 123]. Их агрессивность и резистентность 

к терапии связана с неизученными вопросами этиологии и патогенеза [100, 215]. 

Клинические проявления в начале заболевания малоинформативны и скудны, 

что усложняет своевременную диагностику и отодвигает начало соответствующих 

лечебных и реабилитационных мероприятий. Заболевание нередко протекает на 

фоне расстройств пищеварения, обмена веществ, сенсибилизации, 

инфицированности организма, аутоиммунных заболеваний и др. [84, 63, 175, 167, 

153, 74]. Это позволяет считать заболевания пародонта междисциплинарной 

медико-социальной проблемой. 

Нарушения метаболизма, гемодинамики, иммунологические 

и нейрорегуляторные нарушения и сдвиги микробиоценоза (при сахарном диабете, 

остеопорозе   и   др.)   оказывают   прямое   воздействие   на   состояние   пародонта 

у пациентов [32, 225, 133, 73, 183, 77, 204, 205]. Аналогичным действием обладают 

различные гормональные, эндокринные и генетические нарушения [121, 229, 247, 111, 

221]. Поэтому локальная тактика лечения пораженного пародонта у таких больных 

может не дать ожидаемых результатов [2, 21, 239, 240]. 

Кроме того,  потеря  зубов  приводит  к  нарушению  адекватного  питания 

и нарушению     функции     желудочно-кишечного     тракта.     Таким     образом, 



13 
 

прогрессирование  болезней  пародонта  взаимопотенциирует  прогрессирование 

соматической патологии [51]. 

По классификации ВОЗ все заболевания пародонта можно разделить на 

следующие нозологические формы: гингивит (воспаление десны), пародонтит 

(воспаление тканей пародонта), пародонтоз (дистрофическое поражение 

пародонта), идиопатические заболевания пародонта (с прогрессирующим лизисом 

тканей) и пародонтомы (дистрофическое поражение пародонта) [12, 24, 26, 27, 31, 

36, 190]. 

Пародонтит представляет собой воспаление тканей пародонта, 

характеризующееся прогрессирующей деструкцией периодонта и кости. Течение у 

него может быть острым, хроническим, обострившимся (в том числе 

абсцедирующим), ремиссией. По тяжести течения он может быть легким, средней 

степени  тяжести   и   тяжелым,   а   по   распространенности   –   локализованным 

и генерализованным [24, 26, 27, 31, 36]. 

Причины и механизмы развития воспалительных заболеваний пародонта до 

конца еще не выяснены. Доказано, что без бляшки не бывает пародонтита [208, 

102]. В настоящее время считается, что основной этиологический фактор развития 

болезней пародонта – это микробы и их токсины [234, 176, 229]. Основной 

патогенетический фактор – воспаление, возникающее в ответ на инвазию 

пародонтопатогенной микрофлоры в ткани пародонта, выраженность которого 

зависит от ряда системных и местных факторов [130]. 

Одной    из    первых     гипотез    развития     пародонтита     была     гипотеза 

о неспецифическом инфицировании налетом (1960–1973 годы), которая 

подразумевала, что воспалительные заболевания пародонта развиваются 

вследствие неспецифического инфицирования микроорганизмами зубной бляшки. 

Предполагалось, что пародонтит возникает вследствие роста бактериальной 

микрофлоры зубной бляшки. Однако экспериментальным путем обнаружено, что 

не у всех подопытных собак развивался пародонтит, хотя происходило увеличение 

биомассы зубной бляшки [234, 121]. 
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В 1975 году лидерство захватила специфическая гипотеза налета. На зубной 

бляшке была обнаружена специфичная микрофлора, т. н. пародонтопатогенные 

бактерии [176, 133, 153, 102]. Таким образом, в 1985 году была введена новая 

теория развития пародонтита – теория оппортунистической инфекции. 

На сегодняшний день общепризнанным мнением является то, что под влиянием 

экзогенных   или   эндогенных   факторов   происходит   активация   находящихся 

в зубном налете микроорганизмов, которые таким образом замещают другие 

бактерии. Следовательно, изменения защитных сил организма, локальные 

изменения кислотно-щелочного равновесия, гипоксия, анаэробная ниша и др. 

делают среду удобной для размножения патогенных бактерий, что и вызывает 

увеличение активности оппортунистической инфекции и развитие воспалительных 

заболеваний пародонта [129, 183, 136]. 

Если у  больного  имеется  сниженное  поступление  в  организм  протеинов 

и витаминов при дисбалансе пищевого рациона, несоблюдение гигиены полости 

рта, неправильный прикус или неправильная форма зубов, то все это может 

привести к развитию пародонтита [232, 119, 219]. К пародонтиту может привести 

и пища, которая не влияет на очистку зубов (кашицеобразная пища). Пародонтит 

может возникнуть и вследствие обрабатывания пищи одними и теми же группами 

зубов, т. е. функциональная перегрузка одних участков челюсти. Воспаление 

десны, или пародонтоз, нередко приводит к появлению пародонтита. При этом 

немаловажную роль играют хронические неинфекционные заболевания, плохие 

условия окружающей среды и труда, нарушения обмена веществ [65, 123, 225]. 

Длительное течение пародонтита может привести к еще более серьезным 

проблемам, включая повышение уровня сахара в крови [154, 165], а также 

повышенный риск инфаркта и инсульта [225, 81, 184, 150, 152, 203, 227, 78]. 

Заболевания десен  может,  кроме  того,  влиять  на  плод  беременной  женщины. 

У беременных женщин с пародонтитом выше риск преждевременных родов [239, 

162, 209]. 

В полости рта содержится до 300 млн микроорганизмов. Ферменты и токсины, 

вырабатываемые    микроорганизмами,    вызывают    их    прилипание,    инвазию 
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и колонизацию, а также при прямом воздействии повреждение тканей пародонта, 

и непрямом – развитие хронического воспаления и иммунопатологических 

процессов [77, 147]. 

Микроорганизмы воздействуют на пародонт через зубную бляшку, которую 

можно определить невооруженным глазом уже через 24–48 часов от момента 

прекращения чистки зубов. Она имеет вид зубного налета белого, сероватого или 

желтоватого цвета. Движение пищевого комка, языка, губ, а также ток слюны 

препятствуют росту зубной бляшки, особенно на верхних 2/3 коронки зубов. 

Поэтому зубная  бляшка  в  основном  локализуется  в  придесневых  областях 

и промежутках между  зубами  [208].  Зубная  бляшка  может  быть  наддесневой 

и состоять преимущественно из грамм «+» микроорганизмов и поддесневой, 

которая состоит из грамм « – » бактерий [208]. У людей со здоровыми деснами на 

зубах имеется небольшая бляшка, состоящая из грам «+» бактерий: Str. mitior, Str. 

sanguis, актиномицет (A. naeslundii и A. viscosus), коринобактерий, а также 

небольшого числа грам « – » кокков (Neisseria, Veillonella) [229]. 

Главным причинным фактором в патогенезе заболеваний пародонта являются 

пародонтопатогенные бактерии [176, 229, 245]. К основным бактериям данной 

группы  относят  Actinomyces  viscosus  и  Actinobacillus  actinomycetemcomitans, 

а также Porphyromonas gingivalis [217, 102, 226]. 

Процесс формирования зубной бляшки включает три стадии: первая – 

формирование пелликулы (первые 2 часа), вторая – первичное микробное 

обсеменение (2–24 часа) и третья – вторичное микробное обсеменение (свыше 24 

часов) [208]. 

Пелликула – это гликопротеиновая пленка, толщиной 0,1–0,9 мкм, которая 

соединена  с   поверхностью   зуба   за   счет   вандервальсовых   гидрофобных 

и электростатических сил. Пелликула формируется из остатков пищевых масс, 

продуктов жизнедеятельности бактерий, содержимого слюны и десневой 

жидкости. Формирование пелликулы начинается с гидроксилапатита, на 

поверхности которого находятся отрицательно заряженные фосфатные группы, 

взаимодействующие  с  положительно  заряженными  компонентами  слюны  или 
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десневой жидкости [42]. С одной стороны, это защитный барьер, который 

препятствует деминерализации эмали, с другой – пелликула содержит субстраты, 

к которым прикрепляются бактерии из окружающей среды [146]. Первичное 

микробное обсеменение наблюдается на пелликуле уже через 2 часа после чистки 

зубов. Сначала это грамположительные микроорганизмы (стрептококки, 

лактобактерии, нейссерии) [244]. Они приклеиваются к гликопротеинам 

пелликулы адгезинами. У Acttinomices viscosus это белковые фимбрии [146, 135]. 

У Str. sanguis – молекулы декстрана [143, 244]. Адгезины формируют крепкие связи 

с белками пелликулы, богатыми пролином. Streptococcus mutans обладает высокой 

адгезивной активностью за счет рецепторов типа лектина к а-галактозидным 

рецепторам гликопротеина слюны [245]. Все они являются аэробными 

микроорганизмами. К началу вторых суток микробный налет представлен 

грамположительными бактериями (Str.sanguis, mitis, mutans, aeroginoza) и 

грамположительными палочками (Actinomices viscosus, naeslundii). Эти 

микроорганизмы способны к коагрегации с другими видами. На этом этапе 

полностью меняется видовой состав микроорганизмов: происходят увеличение 

грамотрицательной флоры и переход к анаэробному типу дыхания. Доказанным 

является   прямое    взаимодействие    между    микроорганизмами:    Str.sanguis 

и Fusobacterium nucleatum [129, 102, 171, 227], к последней из которых путем 

коагуляции   поверхностных   белков   прикрепляются   Porphoromonas   gingivalis 

и Treponema denticola [217, 127, 219]. Actinomices viscosus способна к прямой 

коагрегации с Prevotella loeschei и Capnocytophagеa ochracia [102]. 

Основой этой коагуляции является специфическое стереохимическое 

взаимодействие протеиновых и углеводных молекул, располагающихся на стенках 

бактерий. В последующем к этому процессу присоединяются и менее 

специфические механизмы,  такие  как  гидрофобные,  электростатические  силы 

и силы Ван-дер-Ваальса. [148, 145, 160]. 

В патогенезе воспалительных процессов в тканях пародонта ведущую роль 

играют следующие микроорганизмы: 
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• Actinobacillus actinomycetem comitans является физиологической микрофлорой 

ротовой полости. Однако при определенных условиях капсула, которая 

содержит вещества, ингибирующие образование ДНК и коллагена, может 

способствовать альтерации околозубных тканей. Кроме того, данные бактерии 

могут генерировать лейкотоксин, влияющий на нейтрофилы, и бактериоцин, 

убивающий конкурентные микроорганизмы [146, 135]; 

• Porphyromas gingivalis выделяет индол, связывает и разрушает фибриноген, 

генерирует коллагеназу, склеивает эритроциты [217, 101, 128, 219, 171, 87, 115]; 

• Bacteroides forsythus, как и другие бактероиды, обладает способностью 

прилипания к поверхности эпителия и генерирует вещества, повреждающие его 

[100, 229]; 

• Prevotella intermedia, Prevotella melanogenica генерируют фосфолипазу А, 

повреждающую мембраны эпителиальных клеток, что, соответственно, 

приводит к их гибели [67, 149]; 

• Fusobacterium nucleatum выделяют индол, фосфолипазу А, лейкоцитин, который 

вызывает гибель различных клеток [223, 171, 64]; 

• главные виды актиномицетов (Actinomycetus viscosus, A. odontolyticus, A. 

naeslundii, A. israeli) при расщеплении углеводов секретируют кислые продукты, 

которые обладают агрессивными свойствами и могут повреждать пародонт. 

Увеличение количества актиномицетов (особенно A. viscosus) в наддесневой 

зубной бляшке приводит к развитию острого пародонтита [135, 190]; 

• Veillonella parvula содержит ферменты, нейтрализующие кислые вещества 

метаболизма других бактерий, и представляет собой антагониста 

кариесогенных стрептококков [100, 229]. 

Проницаемость эпителия десневой борозды увеличивается вследствие действия 

антигенов  и   токсинов   зубной   бляшки,   что,   в   свою   очередь,   приводит 

к повышенному выделению сулькулярной жидкости. Под ее влиянием бактерии 

совместно с лейкотоксинами (полипептид, выделенный из экссудата, способный 

активизировать комплекс антиген-антитело) увеличивают проницаемость 

капилляров,  способствуя  выходу  в  соединительную  ткань  десны  и  десневую 
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жидкость фагоцитов. В результате их повреждения выделяются лизосомальные 

ферменты – стартовые площадки воспаления [234, 208, 176, 118]. 

При  пародонтите   наблюдается   гиперактивация   лейкоцитов,   макрофагов 

и тромбоцитов [101]. Процесс накопления в очагах воспаления 

гиперактивированных лейкоцитов и тромбоцитов является основой развития 

деструкции тканей. Лейкоциты осуществляют процесс фагоцитоза бактерий, 

продуктов распада тканей и разрушают их своими лизосомными ферментами 

(такими как протеазы, пептидазы,  оксидазы,  дезоксирибонуклеазы  и  липазы). 

Из арахидоновой кислоты, выделяющейся из мембран лейкоцитов, образуются 

лейкотриены,   тромбоксаны   простагландины,   которые   играют   важную   роль 

в возникновении воспаления [22, 26]. 

Наряду с вышесказанным стоит отметить, что активированные лейкоциты 

начинают активно выделять АФК, которые, в свою очередь, вызывают 

повреждение пародонта как непосредственно, так и через инициацию СПОЛ [202]. 

В результате изменения кислотности среды нарушается созревание остеобластов и 

активизируется образование остеокластов [20, 146]. 

Еще одним патогенным фактором пародонтита является травматическая 

окклюзия. Травматическая окклюзия дополнительно повреждает воспаленный 

пародонт. Синергизм этих двух компонентов является более разрушительным, чем 

каждый из этих факторов в отдельности [199]. 

Повреждение ткани пародонта приводит к нарушению работы рецепторов, 

нервных  проводников.   В   свою   очередь,   это   понижает   их   сенситивность, 

в результате    чего     образуется     «денервация»,     своеобразное     структурное 

и функциональное отстранение участка поврежденного пародонта от нервных 

воздействий [168, 207]. Таким образом, может происходить нарушение работы 

пародонто-мускулярного рефлекса. В результате сила мышечных сокращений 

будет значительно выше, чем резервные силы пародонта, т. е. жевание и глотание 

из физиологических процессов превращаются в деструктивные [26]. 

Следует сказать, что нарушение функции слюнных желез (гипосаливация, 

ксеростомия)  также приводит  к  пародонтиту.  При  этом  происходит  снижение 
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механического удаления остатков пищи. Это, в свою очередь, может 

способствовать образованию условий для размножения микроорганизмов [180, 

158, 238]. 

Кроме того, образование и секреция иммуноглобулина А, который 

препятствует прикреплению бактерий к поверхности зуба, могут снижаться 

вследствие увеличения вязкости слюны, снижения темпов и скорости ее секреции 

[183]. На развитие пародонтита могут влиять и такие факторы, как возраст, нервное 

перенапряжение, генетика (синдром Чедиака–Хигаси, циклическая нейтропения, 

повышенная реактивность ИЛ-1), эндокриннопатии (сахарный диабет, 

беременность, дисфункция половых желез), курение, аутоиммунные заболевания, 

СПИД,    серповидно-клеточная     анемия,     синдром     мальабсорбции     (гипо- 

и авитаминозы), язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 

дерматологические болезни и др. [84, 154]. 

Однако существуют и механизмы защиты пародонта от микробной агрессии. 

В первую  очередь  на  количество  и  агрессивность  микробов  влияют  нервная 

и эндокринная системы (системная регуляция), а также цитокины (местная 

регуляция). Оба механизма регуляции действуют совместно, причем нейро- 

эндокринное воздействие  происходит  через  местную  цитокиновую  сеть.  ДНК 

и экзотоксины, выделяемые бактериями, увеличивают образование цитокинов, 

которые более активно действуют на клетки, чем их индукторы [111, 118, 147]. 

Барьерная функция ротового эпителия десны и зубов эффективно осуществляется 

через поверхность десны, а также слущивании эпителиальных клеток, потока слюны и 

многих ее компонентов. В процессе роста зуба образуется своеобразная десневая 

борозда как следствие прорезывания коронковой части эпителиального слоя десны. 

После альтерации эпителия борозды в результате его слабой защищенности это 

нередко приводит к колонизации его бактериями. Длительное взаимодействие 

бактериальной флоры с мягкими тканями, окружающими зуб, резко повышает риск 

развития пародонтита [24, 26, 27, 31, 36, 51]. 

Ротовая   жидкость   и   самоочищение   зубов   в   процессе   жевания   входят 

в т. н. гигиену рта и являются важными механизмами защиты, влияющими на 
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прилипание бактерий и предотвращающими колонизацию десневой борозды [24, 

26, 27, 31]. 

Естественно, что важнейшим защитным фактором пародонта являются 

полиморфноядерные лейкоциты и моноциты [24, 26]. 

Метаболический баланс микроорганизмов полости рта и его слизистой оболочки 

зависит  от  механизмов  эпителиальных  клеток,  ингибирующих  рост  бактерий 

и убивающих их. Но они не абсолютны, поэтому в норме на поверхности слизистой 

оболочки между эпителиальными клетками и нормальной микрофлорой 

складываются сбалансированные отношения «обоюдной выгоды» [51]. 

Недостаточность факторов защиты с одновременным ростом факторов 

агрессии,   наряду   с   системными   и/или   локальными   факторами,   приводит 

к возникновению   болезней    пародонта,    главным    образом    к    пародонтиту 

и гингивиту.    Это    приводит    к    разрушению    зубодесневого    соединения 

с формированием пародонтального кармана, апикальной миграции десневого 

эпителия, изъязвлению эпителиального покрова с замещением его грануляционной 

тканью, разрушению периодонтальной связки и костной ткани альвеолярного 

отростка, выделению интерлейкина 1, интерлейкина 6, фактора некроза опухоли, 

интерферону γ, простогландину Е2 и др., что в конечном счете ведет к стимуляции 

дифференцировки, пролиферации и повышению активности остеокластов и 

ингибированию остеобластов. Клинически это проявляется в расшатанности зубов, 

кровоточивости десен и запахе изо рта, изменении положения зубов, появлении 

щелей между зубами, гноетечении из зуба. С прогрессированием пародонтита 

появляются боль и абсцессы [36, 51]. 

 

1.2. Свободнорадикальные процессы и антиоксидантная защита 
 

Существование свободных радикалов (CP), известных в химии с начала XX-го 

века [124] было обнаружено в биологических системах в 1954 году [96]. В том же 

году Gerschman предположил, что вредные эффекты гипербарического кислорода 

и рентгеновского облучения имели общий механизм, включающий радикальные и 
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нерадикальные частицы, возникающие в результате частичного восстановления 

кислорода  [181].  Вскоре  после  этого  Harman  предположил,  что  эти  виды, 

в настоящее время называемые активными формами кислорода (АФК), могут 

играть роль в процессе старения [134]. 

Прогресс в области изучения CP произошел в 1969 году, когда был выделен 

фермент супероксиддисмутазы (СОД) [164]. СОД вдохновила большое количество 

исследований, которые способствовали познанию АФК, хотя в течение нескольких 

десятилетий считалось, что они вызывают исключительно разрушительные 

эффекты. Эту точку зрения в основном подтверждают данные о том, что АФК 

легко реагируют с большинством биологических макромолекул, вызывая их 

окислительную модификацию, что в конечном итоге приводит к потере их 

функции [86]. На самом деле АФК включают такие вещества, как гидроксильный 

радикал (•OH), реакционная способность которого настолько высока, что он 

реагирует очень близко к месту его образования [132], и другие виды, такие как 

супероксид (O2•-) и перекись водорода (H2O2), которые менее 

реакционноспособны. 

Свободный радикал – это атом или молекула с одним неспаренным электроном. 

Хотя молекулярный кислород (O2) имеет два неспаренных электрона на двух 

разных орбитах, он не является СР, однако, быстро реагирует с большинством 

других радикалов, образуя другие СР, которые более реактивные и вызывают 

селективное окисление молекул липидов, белков или ДНК [4, 131]. 

Кислород, или молекулярный кислород, жизненно важен для выживания всех 

аэробных организмов. При аэробном метаболизме в нормальных клетках из одной 

молекулы кислорода образуется 30–32  молекулы  аденозинтрифосфата  (АТФ). 

Во время этого процесса кислород восстанавливается в воду (4 электронное 

восстановление). 

В норме клетки используют кислород для производства АТФ и воды (95–98 % 

кислорода) и АФК (О2∙-, Н2О2, НО∙, 1О2, примерно 2–5 % кислорода). Однако при 

повреждении митохондрий после воздействия патогенных факторов или при 

наличии   митохондриальной   дисфункции   нарушается   механизм   транспорта 
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электронов в дыхательной цепи митохондрий. Это приводит к резкому увеличению 

образования АФК в результате одноэлектронного восстановления кислорода [4]. 

САР представляет собой СР (частицы с одним неспаренным электроном), как и 

гидроксильный радикал. Перекись водорода не является свободным радикалом, но 

является предшественником СР. Ионы окислительно-восстановительного металла 

(Fe2+ или Fe3+ или Cu+) реагируют с перекисью водорода с образованием 

гидроксильных радикалов (реакция Фентона). Синглетный кислород – это не 

свободный радикал, а фотовозбужденныый вид кислорода. С точки зрения 

реакционной способности с биологическими компонентами (нуклеиновыми 

кислотами, белками и липидами) гидроксильный радикал является наиболее 

реактивным, и время жизни этого вида в присутствии большинства биологических 

компонентов чрезвычайно короткое (10–9с). Не существует селективности для 

реакций гидроксильного радикала – этот вид будет реагировать с большинством 

соединений с почти контролируемой диффузией скоростью. САР намного менее 

реактивен и намного более избирателен. Его время жизни в биологических 

системах составляет несколько секунд. САР быстро реагирует с другой молекулой 

САР (реакция самодисмутации) с образованием перекиси водорода [132, 131]. 

Перекись водорода является относительно стабильной АФК (период полураспада 

месяцы). Однако она быстро разрушается антиоксидантными ферментами 

(каталаза, глутатионпероксидаза), или посредством реакции Хабера – Вейсса 

образуется гидроксильный радикал при катализе железа [132, 243]. Синглетный 

кислород быстро реагирует с гистидиновыми и цистединовыми группами, 

присутствующими в белках, ненасыщенных липидах и некоторых нуклеиновых 

кислотах [131]. Обычно этот вид имеет период полураспада около 10 мкс. 

Фагоциты (макрофаги, нейтрофилы, моноциты, эозинофилы) защищают 

организм фагоцитируя чужеродные бактерии с помощью САР и его производных 

во время дыхательного взрыва [4]. САР сам по себе является лишь слабо 

микробицидным, оксиданты, образующиеся из САР, – сильно микробицидными. 

Было показано, что фермент, ответственный за образование САР, является 

мембраносвязанным   флавопротеином  NADPH-оксидазой,   которая   использует 
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NADPH   в   качестве   кофактора.   Этот   фермент   клетки   вступает   в контакт 

с бактериями и другими соответствующими стимулами. Активная сборка NADPH- 

оксидазы состоит из нескольких компонентов цитозоля и плазматической 

мембраны и катализирует одноэлектронное восстановление кислорода до САР за 

счет NADPH [4, 83]. 

Фагоцит обнаруживает бактерии, помеченные как чужеродные (то есть 

покрытые комплементом или иммунной системой) [32]. Плазматическая мембрана 

фагоцитов окружает бактерии и поглощает микрозонд в фагоцитарную вакуоль. 

Фермент NADPH-оксидаза селективно активируется в стенке вакуоля, генерируя 

САР и перекись водорода в вакуольном просвете. Активация NADPH-оксидазы 

требует транслокации нескольких ключевых цитозольных белков (p44phox, p67phox, 

p40phox и rac2) в мембрану. NADPH-оксидаза не является отдельным ферментом, но 

представляет собой мультиэнзимный комплекс. Несколько изоформ NADPH- 

оксидазы экспрессируются в клетках млекопитающих. NADPH является донором 

электронов для всех изоформ NADPH-оксидазы. Каждая из этих изоформ содержит 

каталитическую субъединицу ядра NADPH-оксидазы и несколько регуляторных 

субъединиц, которые расположены в цитозольной и мембранной части. Различные 

компоненты собраны на плазматической мембране в функционально активной 

НАDPH-оксидазы, которая переносит НАDPH к кислороду, продуцирующему САР 

или H2O2. Некоторые NADPH-оксидазы образуют САР, а другие образуют H2O2. 

Но их единственная известная функция – генерировать АФК [4]. 

Дальше из САР и перекиси водорода образуется гидроксильный радикал, 

который является мощным антимикробным окислителем [108]. 

Кроме NADPH-оксидазы существует еще несколько ферментных источников АФК. 

Ксантин/ксантиноксидаза восстанавливает кислород с помощью одноэлектронного, 

а также двухэлектронного механизма восстановления, образуя САР или H2O2 [125]. 

Другими ферментами, которые были предложены для генерирования АФК, являются 

цитохром P-450, циклооксигеназы, липоксигеназы и др. 

Синглетный кислород, или электронно-возбужденный кислород, отличается от 

молекулярного  кислорода  своей  электронной  конфигурацией.  В  то  время  как 
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кислород, которым мы дышим, находится в триплетном состоянии с двумя 

неспаренными электронами и относительно взаимодействует с биологическими 

компонентами, у синглетного кислорода нет неспаренного электрона, и оба 

электрона занимают одну и ту же молекулярную орбиту, оставляя пустую орбиту 

для реакции с другими молекулами. В отличие от молекулярного кислорода, 

синглетный кислород быстро реагирует с большинством биологических 

компонентов и вызывает окислительное повреждение (например, превращение 

ненасыщенной молекулы липида в молекулу перекиси липида) [132, 151]. 

Аэробные организмы  защищаются  от  АФК  с  помощью  ферментативных 

и неферментативных механизмов детоксикации. Ферментативные механизмы 

детоксикации    включают     антиоксидантные     ферменты     (СОД,     каталаза 

и пероксидазы), антиоксиданты с малой молекулярной массой (витамин Е, витамин 

С, глутатион, убихинон, бета-каротин и т. д.) и адаптивный механизм, приводящий 

к экспрессии антиоксидантных генов. 

Существует по крайней мере три типа СОД: медьсодержащая и цинксодержащая 

СОД (цитозольная), магнезийсодержащая СОД (митохондриальная) и внеклеточная 

СОД. СОД каталитически улучшает нормальную дисмутацию САР (O2•- + O2• - + 2H + 

→ H2O2  + O2). Константа скорости нормального дисмутации составляет 105М–1  с –1. 

В присутствии каталитического количества СОД константа скорости увеличивается 

до 109М–1 с –1. Другими словами, скорость этой реакции увеличивается в 104 раза. 

САР восстанавливает Cu2+, образуя Cu+ и O2, а другая молекула САР окисляет 

Cu+ до Cu2+, образуя перекись водорода. Таким образом, СОД не предотвращает 

образование H2O2. В некоторых случаях СОД фактически увеличивает образование 

H2O2 в клетках. В отличие от САР, H2O2 является более стабильным и может 

свободно диффундировать в клетках. H2O2 подвергается действию ферментов 

каталазы и пероксидазы. 

Как показано, каталаза восстанавливает H2O2 до O2 и H2O. Каталаза активно 

действует, когда уровень H2O2 низкий. При более высоких концентрациях на H2O2 

действует фермент глутатионпероксидаза [236]. 
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Помимо ферментативных механизмов защиты от АФК, существуют 

неферментативные антиоксиданты с небольшим молекулярным весом: 

аскорбиновая кислота (витамин С), альфа-токоферол (витамин Е), 

восстановленный глутатион, бета-каротин. 

Антиоксиданты действуют по-разному. Важно учитывать локализацию 

антиоксидантов. Низкомолекулярные антиоксиданты не способны 

взаимодействовать с H2O2, так как они очень медленно реагируют с H2O2. Однако 

витамин Е, который является липофильным, будет реагировать с перекисным 

радикалом липида, образующимся в процессе ПОЛ. Радикал витамина Е реагирует 

с пероксидным радикалом липида, и эта реакция является событием обрыва цепи. 

В результате, витамин Е является очень эффективным антиоксидантом, 

разрушающим цепи, который может остановить ПОЛ. В отличие от витамина Е, 

витамин С является водорастворимым и быстро реагирует с множеством АФК, 

включая САР и гидроксильный радикал, образующий аскорбатный радикал, 

который реагирует с другим аскорбатным радикалом, образуя дегидроаскорбат 

и аскорбат. Поэтому аскорбат называют цитозольным антиоксидантом. 

Что такое окислительный стресс (ОС)? 

Это один из наиболее часто используемых терминов в биологии СР. OС 

относится к дисбалансу между уровнями прооксидантов и антиоксидантов в пользу 

прооксидантов в клетках и тканях [94]. Этот сценарий приводит к модификации 

липидов, белков и ДНК. Такие модификации, или повреждения этих молекул, 

называют окислительным повреждением [120]. Прооксидант – это вид, который 

вызывает или способствует окислению. Антиоксидант молекула ингибирует 

образование прооксидантов и окисление. Антиоксиданты обычно присутствуют 

в низкой концентрации и тем не менее ингибируют окисление окисляемого 

субстрата [4]. 

ОС может возникнуть в результате снижения уровня антиоксидантов, 

антиоксидантных ферментов или дефектов в антиоксидантных механизмах, 

экспрессирующих антиоксидантный ген. Истощение пищевых антиоксидантов 

(например, витаминов E, C и D, флавоноидов и каротиноидов) и микроэлементов 
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(например, железа, меди, цинка, селена), которые необходимы для правильного 

функционирования антиоксидантных ферментов (каталаза, SOD или 

глутатионпероксидаза) приводит к накоплению прооксидантов (АФК), что 

приводит к ОС. ОС может также возникать в результате увеличения выработки 

АФК в результате воздействия токсинов (например, параквата или сигаретного 

дыма) и активации эндогенных ферментов (например, NADPH-оксидазы) при 

хронических воспалительных состояниях [4]. 

Одним из последствий ОС является повреждение клеток, вызванное 

окислительным повреждением. Целями окислительного повреждения являются 

ДНК, липид и белок. Как пурин (аденин и гуанин), так и пиримидин (цитозин 

и тимин) реагируют с гидроксильным радикалом с образованием специфических 

продуктов [132]. 

Липиды (содержащие сопряженные двойные связи) подвергаются перекисному 

окислению в присутствии АФК. Арахидоновая кислота с четырьмя двойными 

связями более легко окисляется, чем линоленовая кислота (три двойные связи) 

и линолевая кислота (две двойные связи). Олеиновая кислота с одинарной двойной 

связью не подвергается перекисному окислению. Во время данной реакции 

происходит окисление нескольких молекул липида (LH). В процессе инициации 

окислители (гидроксильный радикал) выделяют аллильный водород, образующий 

углерод-центрированный липидный радикал. Этот радикал подвергается 

молекулярной перестройке с образованием более стабильного углерод- 

центрированного   радикала   (L•),   который   быстро   реагирует   с кислородом 

с образованием пероксидного радикала липида (LOO•) [5]. В фазе распространения 

LOO • отводит водород от другой молекулы липида, генерируя новый L• (который 

продолжает цепную реакцию) и гидропероксид липидов (LOOH) [5]. Этот процесс 

будет продолжаться вечно, если не будет остановлен фенольными антиоксидантами 

(витамином Е). В реакции терминации витамин Е отдает атом водорода частицы LOO 

• и образует соответствующий радикал витамина Е, который реагирует с другим LOO•, 

образуя нерадикальные продукты [5]. Эти липофильные фенольные антиоксиданты 

известны как антиоксиданты, разрушающие цепь. 
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1.3. Роль свободнорадикальных процессов в патогенезе 
пародонтита 

 
Пародонтит является распространенным заболеванием, в развитии которого 

главную роль играет бактериальная инфекция. Он характеризуется дисрегуляцией 

воспалительного ответа хозяина, что в конечном итоге приводит к разрушению 

мягких и твердых тканей пародонта [85, 166]. Считается, что разрушение тканей 

при пародонтите является следствием чрезмерного воспалительного ответа на 

бактериальный налет. Это приводит к увеличению генерации АФК лейкоцитами 

[90, 91, 169, 201, 242, 174]. 

АФК очень активны, а время их жизни очень короткое. Они могут вызывать 

прямое повреждение тканей, что приводит к иницированию ПОЛ, повреждению 

ДНК и белков [93]. 

АФК    играют    критическую    роль    в    разрушении    тканей,    связанном 

с пародонтитом, где они оказывает как прямое, так и косвенное влияние на 

разрушение кости. Непосредственно они могут вызывать цитотоксические 

эффекты и окислительное повреждение белков и ДНК. Они также могут влиять на 

рост клеток и прогрессирование клеточного цикла [89], вызывать апоптоз [99] 

фибробластов десны и деградацию матрикса за счет индукции матриксных 

протеиназ. Косвенно АФК действует как внутриклеточная сигнальная молекула во 

время остеокластогенеза, важный процесс в дегенерации твердых тканей. 

АФК оказывают цитотоксическое действие, такое как ПОЛ и перекисное 

окисление фосфолипидов, как в отношении клеток, так и внеклеточного матрикса. 

Кроме того, агрегация белка посредством АФК-опосредованного окисления [116, 

212, 213] приводит к разрушению гомеостаза клеток и тканей [137]. АФК также 

могут стимулировать деградацию внеклеточного матрикса, вызывая распад 

гликозаминогликанов [117] и матриксных протеиназ [194, 71, 197]. 

Помимо прямого цитотоксического эффекта, АФК могут косвенно 

способствовать     дегенерации     твердых     тканей     благодаря     своей     роли 

в остеокластогенезе.     Внутриклеточные     сигнальные     молекулы,     которые 
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обеспечивают остеокластогенез, сигнальный каскад, центральный для разрушения 

альвеолярной кости, включают АФК [25, 216]. При разрушении твердых тканей 

резорбция альвеолярной кости обусловлена остеокластами, тканеспецифичными 

макрофагами, созданными путем дифференцировки клеток-предшественников 

моноцитов и макрофагов на поверхности кости [222]. Генерация остеокластов 

требует физического контакта между клетками-предшественниками остеокластов 

и специфическими мезенхимными клетками, такими как стромальные клетки 

костного мозга или остеобласты [33]. Ключевым активатором рецептора 

остеокластогенного цитокина лиганда ядерного фактора-kB (RANKL) является 

мембраносвязанный белок на остеобластах и их предшественниках, который 

распознается рецептором RANK на макрофагах костного мозга, что побуждает их 

дифференцироваться в остеокласты [179, 178]. В нормальных физиологических 

условиях RANKL в основном экспрессируется мезенхимальными клетками линии 

остеобластов, но в состояниях скелетного воспаления [27], а также при 

пародонтите [82], RANKL продуцируется в большом количестве лимфоцитами. 

Другие ключевые факторы, вовлеченные в остеокластогенез, включают TRAF6 

и RAC1 [69, 173, 141, 235]. Производство АФК в нейтрофилах частично 

обусловлено никотинамид-аденин-динуклеотид-фосфатоксидазой (NOX) и путем 

разложения пурина, который значительно ускоряется в воспаленной ткани 

пародонта [66, 122]. Гомологи NOX, NOX1 и NOX2 комплементарно генерируют 

АФК во время остеокластогенеза [196]. 

В нескольких сообщениях высказано предположение, что АФК могут привести 

к активации митоген-активируемой протеинкиназы (MAPK), фосфоинозитид-3- 

киназы (PI3K) и ядерного фактора каппа-энхансера легкой цепи активированных B- 

клеток (NF-kB)  [104,  224].  NF-kB,  который  обеспечивает  фосфорилирование 

и деградацию IκBα, был первым транскрипционным фактором, который, как было 

отмечено, реагирует на АФК [206]. Предварительная обработка остеокластов 

антиоксидантами для ингибирования окисления снижает активацию AKT, NF-kB, 

индуцированную RANKL, и активацию внеклеточного сигнала, регулируемого 

киназой (ERK) [195]. 
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Повышение АФК является отличительным признаком воспаления, вызванного 

нейтрофилами [97, 138, 157, 210]. Нейтрофилы являются наиболее 

распространенными лейкоцитами в крови и относятся к первой линии защиты от 

бактериальной инфекции. После инициирования реакции хозяина патогенной 

биопленкой нейтрофилы становятся наиболее распространенными 

воспалительными клетками, собирающимися в ткани пародонта и десневой 

борозды, и считается, что они являются основным источником АФК при 

пародонтите [33, 170]. 

Деструкция тканей пародонта отчасти вызвана нейтрофилами, проявляющими 

чрезмерный воспалительный ответ на бактериальный налет [91, 201], при этом 

большой  объем  АФК  также  генерируется  нейтрофилами  в  тканях  пародонта 

с хроническим периодонтитом [33, 138]. 

Многочисленные исследования были сосредоточены на нейтрофилах 

периферической крови у пациентов с парадонтитом и показали, что их активность 

по выработке АФК выше по сравнению с нейтрофилами у здоровых людей [198, 

98, 140, 126, 139, 156, 138, 103, 187]. Результаты показали, что нейтрофилы 

периферической крови людей с ХГП генерируют значительно больше АФК при 

стимуляции их очищенным опсонизированным иммуноглобулином золотистого 

стафилококка по сравнению с нейтрофилами периферической крови здоровых 

контролей   [140,   126,   139,   138].   Исследование,   проведенное   Fredriksson 

и соавторами, подтвердило,  что  увеличение  продукции  АФК  нейтрофилами 

у пациентов с пародонтитом происходит через стимуляцию пути FcγR, а не через 

рецептор комплемента CR3 или фермент внутриклеточной протеинкиназы С [98]. 

Гиперреактивность нейтрофилов была показана также у пациентов с пародонтитом 

при стимуляции неопсонизированным пародонтальным патогеном Fusobacterium 

nucleatum [138]. Исследование, проведенное Matthews, показало, что 

пародонтальная терапия может снижать выработку АФК, стимулированную FcγR 

(с или без праймирования Porphyromonas gingivalis и F. nucleatum), но не влияет на 

нестимулированные внеклеточные АФК [138]. В том же исследовании было 

отмечено,  что  нестимулированная  продукция  АФК  была  выше  у  пациентов 
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с пародонтитом, чем у здоровых людей, поэтому был сделан вывод, что как 

конститутивные, так и реактивные механизмы способствуют гиперреактивности 

нейтрофилов при пародонтите [138]. Недавнее исследование Ling et al. 

продемонстрировало, что нейтрофилы периферической крови пациентов с ХГП 

продуцировали больше САР как после стимуляции неопсонизированным F. 

nucleatum, P. gingivalis и форбол миристатацетатом, так и без нее. Это избыточное 

производство САР было уменьшено при применении нехирургической терапии, 

что указывает на то, что гиперактивность нейтрофилов связана как с реактивными, 

так и с конституциональными механизмами [156]. Кроме того, уровень САР, 

генерируемого нестимулированными нейтрофилами до терапии, значительно 

положительно коррелировал с уровнем С-реактивного белка в плазме [106]. Эта 

корреляция может быть частично объяснена тем фактом, что С-реактивный белок 

увеличивает toll-like рецепторы САР и таким образом увеличивает ОС [106]. 

Существуют также исследования, показывающие связь между NADPH-оксидазой 

и полиморфизмом FcγR и пародонтитом [114, 172]. Эти исследования 

подтверждают идею о том, что увеличение генерации АФК нейтрофилам при 

пародонтите   может   быть   вызвано    не    только    стимуляцией    патогенами, 

но и генетической предрасположенностью [122]. 

Исследования in vitro показывают, что не только нейтрофилы, но и другие 

фагоциты и клетки тканей пародонта, например, моноциты, фибробласты десны 

и клетки периодонтальной связки, проявляют повышенную выработку АФК при 

стимуляции патогенами пародонта и/или их компонентами [33, 193, 89, 161]. Тем 

не менее их вклад в ОС при пародонтите еще предстоит выяснить в будущих 

исследованиях. 

В  нормальных  физиологических  условиях  существует  баланс  между  АФК 

и антиоксидантами. ОС возникает только тогда, когда система антиоксидантной 

защиты не может нейтрализовать повышенную выработку АФК [211]. 

Антиоксиданты могут быть классифицированы как две категории в зависимости от 

способа их функционирования [97]. Первая категория содержит профилактические 

антиоксиданты,      включая      ферментативные      антиоксиданты,      такие      как 
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супероксиддисмутаза (SOD), каталаза (CAT), глутатионпероксидаза (GPx), 

глутатионредуктаза и ферменты репарации ДНК, а также некоторые секвестраторы 

ионов металлов, такие как альбумин. Вторая категория включает в себя 

антиоксиданты, разрушающие цепи, такие как аскорбиновая кислота (витамин С), 

каротиноиды (включая ретинол-витамин А), мочевая кислота, α-токоферол (витамин 

Е), восстановленный глутатион и полифенолы (флавеноиды) [202]. 

Активности SOD и CAT измеряли в тканях десны человека, и было обнаружено, 

что эти активности снижаются с увеличением глубины пародонтального кармана 

[41,  44,  113].  Активность  SOD  и  GPx  в  слюне  была  снижена  у  пациентов 

с пародонтитом [144]. Кроме того, это исследование показало значительную 

отрицательную связь между уровнем 8-OHdG и MDA и активностями SOD и GPx, 

тогда    как     никакой     корреляции     между     клиническими     параметрами 

и ферментативными антиоксидантными активностями не наблюдалось. Другое 

исследование показало, что активность антиоксидантных ферментов SOD, CAT 

и глутатионредуктазы в слюне у пациентов с пародонтитом демонстрирует 

значительную отрицательную корреляцию с параметрами пародонта [41, 44, 107, 

92, 80]. В отличие от этих исследований, Panjamurthy et al. показали, что активность 

ферментативных антиоксидантов, включая SOD, CAT, измеренную в плазме, 

эритроцитах и тканях десны, была повышена при пародонтите, тогда как 

активность неферментативных антиоксидантов, включая витамины E, витамин C 

и уровень глутатиона, была снижена при пародонтите [182]. Аналогичным образом 

другое исследование Novakovic показало более высокую активность 

ферментативных антиоксидантов, включая SOD и GPx, и более низкую активность 

неферментативных антиоксидантов в слюне у пациентов с пародонтитом [200]. 

Кроме того, лечение пародонта привело к повышению активности альбуминов, 

мочевой кислоты и GPx и снижению активности СОД [200]. Было обнаружено, что 

активность мочевой кислоты ниже в слюне пациентов с пародонтитом, и было 

показано, что она отрицательно коррелирует с биомаркерами резорбции кости, 

такими как С-концевой телопептид коллагена типа I и матриксные 

металлопротеиназы-8 [201]. 
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Таким образом, современные результаты о взаимосвязи между состоянием 

пародонта и активностью ферментативных антиоксидантов противоречивы. 

Метаанализ, проведенный в шести статьях, исследующих уровни циркулирующей 

СОД, не выявил существенных различий в этом параметре между пациентами 

с пародонтитом и здоровыми донорами [220]. Напротив, результаты для 

неферментативных антиоксидантов довольно согласуются, и они предполагают, 

что     сниженная     активность     неферментативных     антиоксидантов     связана 

с пародонтитом. Таким образом, для уточнения взаимосвязи между 

ферментативной антиоксидантной активностью и пародонтитом все еще 

требуются дополнительные хорошо продуманные исследования. 

Подобно производству АФК, многочисленные исследования показывают, что 

на изменения активности антиоксидантов при пародонтите влияют системные 

условия [79, 237, 217, 228, 155, 163, 231, 110]. Одно исследование показало, что 

женщины имеют более низкую активность витамина А и урата в сыворотке, чем 

мужчины [163]. Активность определенных антиоксидантов, таких как SOD, CAT и 

GPx, может быть увеличена курением среди людей с пародонтитом, и эти изменения 

рассматривались как защитный или адаптивный механизм [231]. Напротив, другое 

исследование показало, что у курильщиков нарушена активность СОД и глутатиона 

[155]. Курение  также  связано  со  снижением  уровня  СОД  в  GCF  в  слюне  как 

у пациентов с пародонтитом, так и у здоровых людей [79]. Сахарный диабет может 

повышать активность СОД и экспрессию генов СОД1 в десневой ткани пациентов 

с пародонтитом   [158,   228].   Однако   более   высокая   активность   СОД,   КАТ 

и глутатионредуктазы была обнаружена в  слюне  и плазме  у здоровых  людей 

по сравнению с лицами с ХГП [110]. Также было обнаружено, что активность СОД 

снижается при беременности среди пациентов с пародонтитом [158]. 

Антиоксиданты обладают сильной защитной функцией против АФК, поэтому 

многочисленные  исследования  пытались  изучить  применение  антиоксидантов 

в лечении пародонтита [41]. Было выявлено, что дополнительное лечение 

пародонта антиоксидантами, такими как витамин Е, таурин и ликопен, приводит 

к улучшению  клинических  параметров  пародонта,  более  высокой  активности 
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местных  и   системных   антиоксидантов   и   более   низким   уровням   местных 

и системных АФК по сравнению с обычным лечением пародонта [75, 241, 214]. 

В недавнем обзоре сделан вывод о полезном влиянии витамина С на поддержание 

здоровья пародонта у пожилых людей [72]. Другой недавний обзор был посвящен 

эффектам    использования    ликопина,    витамина    С,    витамина    Е,    капсул 

с фруктами/овощами/ягодами и диетических вмешательств в пародонтальную 

терапию [230]. Это подтвердило, что только использование ликопина и витамина Е 

связано с улучшением клинических показателей [230]. Эти результаты указывают 

на перспективное использование антиоксидантов как для состояния пародонта, так 

и для системного окислительного статуса. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
 

Наше исследование проводилось в несколько этапов. На первом этапе была 

проведена экспериментальная работа с участием 75 лабораторных животных, 

которым моделировали обусловленный СРП пародонтит с оценкой влияния роли 

СРП в слюне и тканях десны, а также с оценкой возможности различной 

медикаментозной коррекции данного заболевания. Полученные данные стали 

основой для проведения клинического этапа исследования с включением 106 

пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом, у которых изучали 

системное и местное действие СРП, а также возможности и эффективность их 

фармакологической коррекции. 

 

2.1. Материалы и методы экспериментальных исследований 
 

В экспериментальное исследование были включены 75 крыс-самцов линии 

Wistar с массой тела 180–200 г в возрасте 16–18 недель, полученных из питомника 

РАН «Рапполово». 

Все крысы были распределены на 5 групп: контрольную (n = 15); группу 

сравнения (n = 15); крыс (n = 15), получавших АО-терапию (цитофлавин в дозе 

130,0 мг/кг/сут, аскорбиновую кислоту в дозе 4 мг/кг/сут); крыс (n = 15), 

получавших кальций D3 в дозе 130,0 мг/кг/сут по кальцию, 51,4 МЕ/кг/сут по 

витамину D3; крыс, получавших АО-терапию и кальций D3. 

Всех подопытных крыс (кроме контрольной группы) кормили смесью, 

содержавшей переокисленное подсолнечное масло (получая его нагреванием 

подсолнечного масла в течение 40 мин при температуре 130–150 °С с продуванием 

воздухом в присутствии окислительного катализатора – 0,1 % CuSO4) исходя из 

расчета  2  мл  смеси  в  сутки,  что  приблизительно  составляло  10  %  пищевого 
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рациона. Данная смесь вызывала у крыс пародонтит, полностью соответствующий 

как по клиническим, так и по морфологическим признакам пародонтиту человека. 

Все крысы находились под наблюдением 45 дней, после чего 15 крыс получали 

обычное подсолнечное масло и явились группой негативного контроля. Далее 

животным из третей, четвертой и пятой групп проводили лечение, 

соответствующее их отметке, путем интрагастрального введения вышеуказанных 

лекарств каждый день в течение 14 дней. 

Эффективность лечения оценивали как по местным показателям (биохимия 

десны), так и системным показателям (биохимия слюны) действия препаратов. 

За день до окончания исследования у крыс забирали слюну (после стимуляции 

0,1 % гидрохлоридом пилокарпина суббукально). Чтобы получить необходимые 

супернатанты, слюну крыс центрифугировали при 6000 оборотов в мин в течение 

20 мин. В получаемой жидкости определяли содержание белка (биуретовым 

методом), ЩФ (методом Бессея–Лоури–Брока), МДА (реакцией с 2- 

тиобарбитуровой кислотой) и каталазы (по реакции с молибденовым реактивом) 

[42, 27, 28, 29]. На следующий день крыс подвергали эвтаназии с помощью 

мгновенной декапитации, проводимой под эфирным наркозом. После эвтаназии 

у крыс забирали ткани для биохимического исследования ткани десны. Определяли 

содержание белка биуретовым методом и коллаген, эластин и сульфатированные 

гликозаминогликаны, образующие соединительнотканый матрикс, 

спектрофотометрически с использованием готовых биохимических наборов 

фирмы BIOCOLOR (Великобритания). 

 

2.2. Материалы и методы клинических исследований 
 

2.2.1. Клиническая характеристика обследованных больных 
 

Нами наблюдалось 106 больных (51 человек мужского пола (48,1 %) и 55 – 

женского пола (51,9 %)) с ХГП в возрасте от 17 до 77 лет (средний возраст 

пациентов  составил  49,81  ±  9,04  года).  Контрольную  группу  составили  20 
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практически здоровых доноров в возрасте от 16 до 65 лет (средний возраст доноров 

составил 45,3 ± 2,1 года). Доноры отбирались таким образом, чтобы у них не 

присутствовали какие-либо острые или хронические заболевания, прежде всего 

воспалительные, и по данным анамнеза не было зафиксировано никаких 

аллергических заболеваний. 

Используя результаты клинических, лабораторных и инструментальных 

исследований, пациенты также отбирались с учетом того, чтобы у них не 

присутствовала сопутствующая патология сердечно-сосудистой системы, 

желудочно-кишечного тракта и др. (артериальная гипертензия, ишемическая 

болезнь сердца, различные патологии желудка, кишечника, печени, почек и т. д.), 

которая могла бы исказить результаты исследования. 

Больные были обследованы в фазе обострения и ремиссии ХГП. В фазе 

ремиссии, в отличие от стадии обострения, отсутствуют какие-либо жалобы, 

нормальная  окраска  десны,  тесно  прилегающей  к  зубу,  отсутствуют  карманы 

в пародонте и нет каких-либо отложений. 

По тяжести течения пациенты с ХГП были разделены на три группы: легкая, 

средняя и тяжелая (таблица 1). 

Таблица 1 – Критерии (признаки) тяжести пародонтита 
 

 

Признаки 
Пародонтит (степень тяжести) 

 легкая средняя тяжелая 

 

1. Глубина кармана десны 
2. Резорбция ткани костей 
3. Подвижность зубов (степень) 

 

до 4 мм 
до 1/3 
отсутствует 

 
до 5 мм 
1/3– 1/2 
I – II 

 
Более 5 мм 
Более 1/2 
II – III 

 

Все больные были распределены на три группы. Группу сравнения образовали 

32 (30,2 %) пациента в возрасте от 30 до 73 лет (средний возраст составил 45,76 ± 

9,13 года), леченных традиционной терапией, включающей стандартный набор 

хирургических, терапевтических и ортопедических мероприятий. Основную 

группу образовали 39 (36,8 %) пациентов в возрасте от 28 до 76 лет (средний 
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возраст составил 50,33 ± 10,62 года), леченных дополнительно АО-терапией 

(цитофлавин по 1–2 таблетки 2 раза в сутки в течение 25 дней, аскорбиновая 

кислота по 2 драже (100 мг) 3 раза в день в течение 25 дней). Группу больных, 

состоящую из 18 пациентов (16,7 %), дополнительно получающих препарат 

кальция (кальций D3) по 1 жевательной таблетке 2 раза в день в течение 30 дней, 

и группу, которую образовали 35 (33 %) пациентов в возрасте от 28 до 76 лет 

(средний возраст составил 49,76 ± 9,20 года). Группы больных были однородны 

и статистически не отличались друг от друга (таблица 2). 

Таблица 2 – Характеристика больных с ХГП в исследуемых группах по возрасту, 
полу и тяжести течения заболевания 

 

Показатель Пациенты, 
леченные 
традиционной 
терапией 
(n = 32) 

Пациенты, 
леченные 
дополнительно 
АО-терапией и ее 
сочетанием 
с кальцием D3 
(n = 39) 

р Всего (n = 106) 

Возраст, годы 45,76 ± 9,13 50,33 ± 10,62 > 0,05 49,81 ± 9,04 

Пол 

мужчины 19 (59,4 %) 20 (51,3 %) >0,05 51 (48,1 %) 

женщины 13 (40,6 %) 19 (48,7 %) >0,05 55 (51,9 %) 

Тяжесть заболевания 

легкая 10 (31,25 %) 14 (35,9 %) >0,05 36 (34,0 %) 

средняя 16 (50,00 %) 19 (48,7 %) >0,05 53 (50,0 %) 

тяжелая 6 (18,75 %) 6 (15,4 %) >0,05 17 (16,0 %) 
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2.2.2. Методы исследования 
 

Исследуемые показатели определяли до терапии и после 14 дней терапии, 30 

дней  терапии   и   90   дней   терапии,   используя   клинические,   лабораторные 

и инструментальные способы исследования: 1) выяснение анамнеза и жалоб 

пациента; 2) локальный осмотр десны и зубов; 3) изучение уровня белка, ЩФ, 

МДА и каталазы в слюне; 4) определение ХЛ показателей генерации АФК 

лейкоцитами, МДАп и АПАп; 5) анализ ортопантомограммы, полученной 

рентгенологическим методом и определением степени уменьшения высоты 

межальвеолярной    перегородки    и    степени    обнаженности    корней    зубов; 

6) измерение   глубины   пародонтальных   карманов   пародонтальным   зондом; 

7) пародонтальный индекс (ПИ); 8) индекс гигиены Федорова–Володкина (ИГ); 

8) папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (PMA); 9) определение 

психофизиологического статуса больного путем выяснения степени выраженности 

стоматологической тревожности, личностной тревожности, ситуационной 

тревожности и депрессии (приложение 1, с. 132); 10) конусно-лучевая 

компьютерная томография полости рта с измерением плотности костной ткани 

в единицах Хаунсфилда. 

Определение белка, ЩФ, МДА и каталазы в слюне осуществляли в ФГУН 

«Институт токсикологии» ФМБА РФ. Чтобы получить необходимые 

супернатанты,  предварительно   замороженную   слюну   при   -70 °С   оттаивали 

и центрифугировали при 6000 оборотов в мин в течение 20 мин. В получаемой 

жидкости определяли содержание белка (биуретовым методом), ЩФ (методом 

Бессея–Лоури–Брока), МДА (реакцией с 2-тиобарбитуровой кислотой) и каталазы 

(по реакции с молибденовым реактивом) [12, 22, 24, 25] с использованием готовых 

биохимических наборов фирмы «Ольвекс Диагностикум» (Россия) и “Cell Biolabs 

Inc.” (США). Измерения проводили на 12-канальном спектрофотометре “Senergy-2” 

фирмы “BiоТec” (США). 

Для определения интенсивности СРП у пациентов с ХГП использовали 

следующие  методики:  забор  крови,  выделение  из  нее  лейкоцитарной  массы, 
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окраска и дифференциальный подсчет лейкоцитов, подготовка зимозана с его 

опсонизацией, фиксирование базальной и стимулированной зимозаном генерации 

АФК    лейкоцитами     люминолозависимой     ХЛ,     определение     базальной 

и стимулированной перекисью водорода ХЛ плазмы (АПАп) и выяснение уровня 

МДАп методом спектрофотометрии. 

Способ забора крови у больного. Проводили забор 10–12 мл крови из локтевой 

вены больного утром натощак в заранее приготовленную пробирку, содержащую 

1 мл физраствора с рН 7,35 и 0,1 мл раствора гепарина (1 мл – 5000 ЕД) [192]. 

Способ выделения лейкоцитарной массы из цельной крови. Кровь при 

отстаивании (90 мин) либо при центрифугировании (500 об/мин, в течение 5–7 

мин) разделяется на 3 слоя, из которых средний слой занимают лейкоциты. 

Отсепарированный данный слой дополнительно подвергали центрифугированию 

при 1000 оборотов в мин в течение 10 мин. Полученный таким образом осадок и 

состоял практически из одних лейкоцитов. Возможное присутствие эритроцитов 

в лейкоцитарной массе устраняли путем проведения осмолизиса добавлением 6 мл 

дистиллированной воды с рН 7,35 в течение 10 с. Добавлением 2 мл 3,6 % раствора 

хлорида натрия прекращали осмолизис. Полученную взвесь повторно 

центрифугировали при 1000 об/мин в течение 5 мин. Лейкоцитарный осадок 

ресуспендировали в 1 мл сильно забуференном физиологическом растворе, 

состоявшем из изотонического раствора 0,9 % хлорида натрия и фосфатно- 

щелочного буферного раствора (7,5+2,5 мл) с рН 7,35, и получали лейкоцитарную 

массу, свободную от эритроцитов [192]. 

Способ дифференциального подсчета лейкоцитов. К 0,02 мл суспензии 

лейкоцитов добавляли 0,38 % раствора уксусной кислоты и 1 каплю 1 % раствора 

метиленового синего. Полученную взвесь вставляли в водяную баню при 93–95 оС 

на 10–15 мин, после чего данную взвесь перемешивали и вносили ее в камеру 

Гаряева. При увеличении 20 х 15 считали раздельно клетки по их характерным 

признакам [192]. После подсчета клеток разводили лейкомассу физраствором 

таким образом,  чтобы  в  1  мл  находился  2,5  млн  фагоцитов  (гранулоцитов 

и моноцитов). 
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Способ подготовки опсонизированного зимозана. 500 мг зимозана смешивали 

с 50 мл фосфатного буферного раствора и ставили на 60 мин в кипящую водяную 

баню. Суспензию помещали в центрифугу и при 3000 об/мин центрифугировали 

в течение 10 мин. С полученным осадком проводили предыдущие действия еще два 

раза, после чего добавляли 25 мл фосфатного буферного раствора. Полученная 

суспензия являлась матричной и состояла из 50 мг зимозана в 1 мл раствора. 

Суспензию хранили при температуре 10–15 оС. Чтобы получить 

опсонизированный зимозан, к 0,2 мл матричной суспензии зимозана добавляли 

0,6 мл собственной плазмы исследуемого пациента и прогревали на водяной бане 

45 мин при 37 оС, центрифугировали при 1500 об/мин в течение 15 мин. Осадок, 

состоящий из частиц зимозана, прочно связанных с комплементом и лабильно 

связанных с ними, для освобождения от последних отмывали в 3 мл физраствора и 

помещали в центрифугу и при 1500 об/мин центрифугировали в течение 15 мин. 

К получаемой взвеси зимозана добавляли 0,25 мл физраствора с рН 7,35. 

Подсчитывали  количество  частиц  зимозана  в  0,02  мл  полученной  суспензии 

с помощью камеры Гаряева. Разводили взвесь зимозана в пропорции: один 

лейкоцит – 100 частей зимозана. Таким образом, получали суспензию 

опсонизированного зимозана, использемую в дальнейших исследованиях [192]. 

Способ исследования ХЛ показателей генерации АФК лейкоцитами 

люминолозависимым ХЛ методом. ХЛ показатели генерации АФК лейкоцитами 

проводили на хемилюминометре ЛКБ «Wаllac» (Швеция) при стандартной 

температуре 36,9 °С. Фиксировали спонтанную ХЛ лейкоцитов (она же базальная 

ХЛ) после помещения в хемилюминометр стандартного объема количества 

лейкоцитов в физрастворе рН 7,35 (0,2 мл) со стандартной их концентрацией 

(2,5х103 лейкоцитов в 1 мкл, их суммарное количество 5х105) при добавлении 20 мкл 

насыщенного изоосмолярного водного раствора люминола концентрацией 10-4 М, рН 

7,35. Фиксировали первый пик ХЛ (базальная ХЛ), после чего добавляли 

опсонизированный зимозан и фиксировали второй пик ХЛ (стимулированная ХЛ). 

Рассчитывали показатель интенсивности ХЛ одного лейкоцита (ПИХЛ – базльный 

ПИХЛб и стимулированный – ПИХЛс) путем деления полученных  пиков ХЛ 
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на количество лейкоцитов в измеряемом объеме, умноженного для удобства 

пользования на множитель 106 [192]. 

Способ исследования АПАп. На первом этапе получали плазму без тромбоцитов, 

после двойного центрифугирования при 3000 об/мин плазмы, обогащенной 

тромбоцитами. Измеряли ХЛ плазмы без тромбоцитов, которая отражала 

базальную ХЛ или ХЛ в покое. После добавления 0,05 мл 3 % раствора перекиси 

водорода фиксировали стимулированную ХЛ плазмы без тромбоцитов. 

Рассчитывали показатель отношения стимулированной ХЛ плазмы без 

тромбоцитов к базальной ХЛ плазмы без тромбоцитов. Данный показатель 

является величиной, обратно пропорциональной АПАп. Чем он меньше, тем 

больше АПАп, и наоборот [192]. 

Методика определения уровня МДАп. МДАп определяли по способу J. Douest 

[192]. При данной реакции тиобарбитуровоподобные продукты взаимодействуют 

с плазмой без тромбоцитов, с последующим добавлением н-бутанола для их 

экстракции. Оптическую плотность измеряли на спектрофотометре при длине 

волны 532 нм. 

Клиническую картину выраженности ХГП оценивали по стоматологическим 

индексам (индекс РМА, ПИ и ИГ). 

Индекс PMA. Папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс (РМА) позволяет 

судить о протяженности и тяжести гингивита. Индекс выражали в процентах. 

Оценку воспалительного процесса производили следующим образом: воспаление 

сосочка – 1 балл; воспаление края десны – 2 балла; воспаление альвеолярной десны – 

3  балла.  Оценивали  состояние  десны  у  каждого   зуба.  Индекс   вычисляли 

по следующей формуле: РМА = Сумма показателей в баллах × 100/3 × число зубов 

у обследуемого, где 3 – коэффициент усреднения. Число зубов при целостности 

зубного ряда зависит от возраста обследуемого: 15 лет и старше – 30 зубов. При 

потере зубов исходили из фактического их наличия. Значение индекса при 

ограниченной распространенности патологического процесса достигает 25 %; при 

выраженных  распространенности  и  интенсивности  патологического  процесса 
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показатели приближаются к 50 %, а при дальнейшем распространении 

патологического процесса и увеличении его тяжести – от 51 % и более [17]. 

Индекс ПИ.  Пародонтальный  индекс  позволяет  учесть  наличие  гингивита 

и других признаков патологии тканей пародонта: подвижность зубов, глубину 

клинического кармана и других. Использовали следующие оценки: при отсутствии 

изменений и воспаления – 0; при легком гингивите (воспаление десны не 

охватывает зуб со всех сторон) – 1; при гингивите без повреждения 

прикрепленного эпителия (клинический карман не определяется) – 2; при 

гингивите с  образованием  клинического  кармана,  но  без  нарушения  функции 

и отсутствии подвижности зуба – 6; при выраженной деструкции всех тканей 

пародонта, подвижности зуба, а также его смещении – 8. 

Оценивали состояние пародонта в области каждого имеющегося зуба – от 0 до 8 

с учетом степени воспаления десны, подвижности зуба и глубины клинического 

кармана. В сомнительных случаях присваивали наивысшую из возможных оценок. 

Поскольку в своей работе мы использовали КЛКТ исследование нами была введена 

оценка «4» (допустимо правилами), при которой ведущим признаком служило 

состояние костной ткани, проявляющееся исчезновением замыкающих кортикальных 

пластинок на вершинах альвеолярного отростка в области каждого зуба. 

Для расчета индекса полученные оценки складывали и делили на число 

имеющихся зубов по формуле: 

ПИ = cумма оценок каждого зуба/число зубов 

Значения индекса следующие: 

0,1–1,0 – начальная и легкая степень патологии пародонта; 1,5–

4,0 – средняя степень патологии пародонта; 

4,0–4,8 – тяжелая степень патологии пародонта [17]. 

Индекс ИГ. Для вычисления индекса окрашивали губную поверхность шести 

нижних фронтальных зубов йод-йодидно-калиевым раствором (калия йодид – 2 г; 

йод кристаллический – 1 г; вода дистиллированная – 40 мл). Количественную 

оценку производили по пятибалльной системе: окрашивание всей поверхности 

коронки зуба – 5 баллов; окрашивание 3/4 поверхности коронки зуба – 4 балла; 
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окрашивание 1/2 поверхности коронки зуба – 3 балла; окрашивание 1/4 

поверхности коронки зуба – 2 балла; отсутствие окрашивания поверхности 

коронки зуба – 1 балл. Разделив сумму баллов на число обследованных зубов, 

получали показатель гигиены полости рта (индекс гигиены – ИГ). Расчет 

производили по формуле: ИГ =  Ки  (сумма  оценок  каждого  зуба)  /  n  где: 

ИГ – общий индекс очистки; Ки – гигиенический индекс очистки одного зуба; 

n – число обследованных зубов (обычно 6). Качество гигиены полости рта 

оценивали следующим образом: хороший ИГ – 1,1–1,5 балла; удовлетворительный 

ИГ – 1, 6–2,0 балла; неудовлетворительный ИГ – 2,1–2,5 балла; плохой ИГ – 2,6– 

3,4 балла; очень плохой ИГ – 3,5–5,0 баллов. При регулярном и правильном уходе 

за полостью рта индекс гигиены в пределах 

1,1–1,6 баллов; значение ИГ 2,6 и более баллов свидетельствовало об отсутствии 

регулярного ухода за зубами [17]. 

Определение психофизиологического статуса больных. 

Психофизиолоогический статус пациентов определяли путем выяснения степени 

выраженности стоматологической тревожности по шкале Кораха (DAS), а также 

личностной тревожности, ситуационной тревожности и депрессии по шкале 

Спилбергера в адаптации Радюка. Шкала DAS включала в себя 4 вопроса с пятью 

вариантами ответа, направленными на выявление тревоги до и во время 

стоматологического вмешательства. Каждому из вариантов присваивался свой 

коэффициент, сумма коэффициентов по результатам тестирования и являлась 

результатом, готовым к интерпретации. Выраженная тревога (дентофобия) 

считалась у пациентов с 17 баллами и выше. Для прохождения теста Спилберегера 

в адаптации Радюка больному предлагалось прочитать суждения и отметить 

цифру, которая соответствовала его состоянию на данный момент времени. Для 

большей объективности рекомендовалось не раздумывать над суждениями и 

выбирать первый, пришедший в голову, ответ. О наличии депрессии судили по 

показателю интенсивности депрессии, который высчитывался, как и другие 

парметры, с помощью специального ключа к опроснику (см. приложение 1, с. 132). 
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Определение плотности костной ткани в единицах Хаунсфилда. Проводили 

при  помощи  компьютерной  программы  I-Cat  vision,  получая  данные  КЛКТ 

с компьютерного томографа Gendex CB-500 (США). Измерения проводились 

путем создания цифрового контура поражения в трех плоскостях. Фиксировался 

усредненный показатель плотности костной ткани, после чего этот контур 

подвергался копированию в единую базу данных в папку, соответствующую имени 

пациента. После проведения необходимого лечения и прошествии времени на 

повторной КЛКТ с помощью ранее сохраненного контура измерение и фиксация 

параметров проводились повторно. 

 

2.3. Методы статистической обработки материала 
 

Статистическая      обработка      результатов      исследования      проводилась 

с использованием   статистического    программного    обеспечения    SPSS    23.0 

и Statistica 10 for Windows . Различия считались статистически значимыми при 

уровне ошибки p < 0,05. 

Описательная статистика непрерывных количественных данных представлена 

при нормальном распределении в виде среднего значения (M), стандартного 

отклонения (± SD) и стандартной ошибки среднего значения (m), а при отличном 

от нормального распределении – в виде медианы (Mе), значений верхнего (75 %) 

и нижнего (25 %) квартилей, перцентилей (процентилей) с шагом 5 %, а также 

в виде 95 % доверительного интервала. Для количественных переменных 

проводился тест на нормальность распределения при помощи критерия Шапиро- 

Вилка. Качественные переменные определялись абсолютными и относительными 

частотами (процентами). 

Аналитическая статистика для сравнения независимых непараметрических 

выборок выполнялась с использованием критерия Манна–Уитни, для зависимых 

непараметрических выборок использовали критерий Уилкоксона. При нормальном 

распределении применяли t-тест Стьюдента для количественных данных или 

критерий   суммы   рангов   Уилкоксона,   Ньюмана-Кейлса   для   множественных 
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сравнений. Качественные переменные сравнивались с помощью теста χ2 (хи- 

квадрат, анализ таблиц сопряженности). Значение вероятности менее 0,05 

(двусторонняя проверка значимости) демонстрировало статистическую 

достоверность. 
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ГЛАВА 3. ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
(СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ) ПОКАЗАТЕЛИ СЛЮНЫ 

У КРЫС В НОРМЕ И ПРИ ПАРОДОНТИТЕ 
 
 

3.1. Содержание белка и МДА в слюне и активность ЩФ 
и каталазы слюны у крыс в норме 

 
У животных негативного контроля содержание белка в слюне в среднем 

составило 6,28 ± 0,29 г/л (квартиль 25 % – 5,77 г/л, 50 % (медиана) – 6,30 г/л, 

квартиль 75 % – 7,25 г/л), что соответствует нормальному уровню белка в слюне. 

У данной группы животных активность ЩФ в среднем составила 522,60 ± 4,26 

МЕ/л (квартиль 25 % – 431 МЕ/л, 50 % (медиана) – 503 МЕ/л, квартиль 75 % – 555 

МЕ/л), что соответствует умеренной активности данного фермента. Одновременно 

содержание МДА в слюне животных негативного контроля в среднем составило 

1,21 ± 0,14 мкМ/л (квартиль 25 % – 0,98 мкМ/л, 50 % (медиана) – 1,27 мкМ/л, 

квартиль 75 % – 1,51 мкМ/л), что соответствует слабой интенсивности процессов 

ПОЛ. Также у данной группы животных активность каталазы в среднем составила 

192,7 ± 8,1 мккат/л (квартиль 25 % – 167,0 мккат/л, 50 % (медиана) – 197,4 мккат/л, 

квартиль 75 % – 208,8 мккат/л), что соответствует умеренной активности данного 

фермента. 

 

3.2. Влияние антиоксидантной терапии, кальция D3 

и их комбинации на показатели слюны крыс 
с моделированным пародонтитом 

 
Влияние исследуемых препаратов на содержание белка стимулированной 

пилокарпином слюны крыс с пародонтитом представлено на рисунке 1. 
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Рисунок 1 – Содержание белка (г/л) в слюне крыс в норме (контроль; n = 10), 

у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10) и у крыс после лечения АО-терапией 
(n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием D3 (n = 10): 

* – р < 0,05 по сравнению с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; 
# – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей АО-терапию; 
## – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей кальций D3 

 

В группе сравнения содержание белка в слюне крыс с пародонтитом в среднем 

составило 7,79 ± 0,34 г/л (квартиль 25 % – 7,10 г/л, 50 % (медиана) – 7,81 г/л, 

квартиль 75 % – 8,73 г/л), что в 1,2 раза больше, чем в контроле (р < 0,05). У крыс, 

получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем составил 6,42±0,38 

г/л (квартиль 25 % – 5,77 г/л, 50 % (медиана) – 6,38 г/л, квартиль 75 % – 7,43 г/л), 

что практически не отличается от контроля и в 1,2 раза меньше, чем в группе 

сравнения (р < 0,05). У крыс, получавших кальций D3, аналогичный показатель 

в среднем составил 6,47 ± 0,53 г/л (квартиль 25% – 5,78 г/л, 50 % (медиана) – 6,53 

г/л, квартиль 75 % – 7,38 г/л), что практически не отличается от контроля и группы, 

которая получала АО-терапию, и в 1,2 раза меньше, чем группа сравнения (р < 

0,05). У крыс, получавших АО-терапию с кальцием D3, содержание белка в слюне 

в среднем составило 6,35 ± 0,38 г/л (квартиль 25 % – 5,93 г/л, 50 % (медиана) – 6,42 

г/л, квартиль 75 % – 7,15 г/л), что практически не отличается от контроля и групп, 

получавших АО-терапию и кальций D3 и в 1,2 раза меньше, чем в группе сравнения 

(р < 0,05). 

Влияние исследуемых препаратов на активность ЩФ стимулированной 

пилокарпином слюны крыс с пародонтитом представлено на рисунке 2. 
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Рисунок 2 – Активность щелочной фосфатазы (МЕ/л) в слюне крыс в норме (контроль; n = 10), 
и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), 

и у крыс после лечения АО-терапией р < 0,05 по сравнению с контролем; 
** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; # – р < 0,05 по сравнению с группой, 

получавшей АО-терапию; ## – р < 0,05 
по сравнению с группой, получавшей кальций D3 

 

В группе сравнения активность ЩФ слюны крыс с пародонтитом в среднем 

составила 1308,6 ± 125,0 МЕ/л (квартиль 25 % – 957 МЕ/л, 50 % (медиана) – 1458 

МЕ/л, квартиль 75 % – 1676 МЕ/л), что в 2,6 раза больше, чем в контроле (р < 0,05). 

У крыс, получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем составил 

1199,8 ± 176,5 МЕ/л (квартиль 25 % – 675 МЕ/л, 50 % (медиана) – 1265 МЕ/л, 

квартиль 75 % – 1488 МЕ/л), что в 2,4 раза больше, чем в контроле (р < 0,05) и в 1,1 

раза меньше, чем в группе сравнения (р > 0,05). У крыс, получавших кальций D3, 

аналогичный показатель в среднем составил 872,4 ± 44,5 МЕ/л (квартиль 25 % – 

753 МЕ/л, 50 % (медиана) – 835 МЕ/л, квартиль 75 % – 995 МЕ/л), что в 1,7 раза 

больше, чем в контроле (р < 0,05), в 1,5 раза меньше, чем в группе сравнения (р < 

0,05) и в 1,4 раза меньше, чем в группе, которая получала АО-терапию (р < 0,05). 

У крыс,  получавших  АО-терапию  с  кальцием  D3,  активность  ЩФ  в  слюне 

в среднем составила 558,3 ± 81,3 МЕ/л (квартиль 25 % – 448 МЕ/л, 50 % (медиана) – 

519 МЕ/л, квартиль 75 % – 656 МЕ/л), что в 1,2 раза больше, чем в контроле (р > 

0,05) и меньше, чем в группах сравнения, получавших АО-терапию и кальций D3, 

в 2,2 раза, 2,0 раза и 1,4 раза соответственно (все р < 0,05). 
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Влияние исследуемых препаратов на содержание МДА в стимулированной 

пилокарпином слюне крыс с пародонтитом представлено на рисунке 3. 

 
Рисунок 3 – Содержание МДА (мкМ/л) в слюне крыс в норме (контроль; n = 10), 

и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), 
и у крыс после лечения АО-терапиией (n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием 

D3 (n=10); * – р< 0,05 по сравнению с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой 
сравнения; # – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей АО-терапию; 

## – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей кальций D3 

 

В группе сравнения содержание МДА в слюне крыс с пародонтитом в среднем 

составило 3,27 ± 0,22 мкМ/л (квартиль 25 % – 2,82 МЕ/л, 50 % (медиана) – 3,25 мкМ/л, 

квартиль 75 % – 3,76 мкМ/л), что в 2,8 раза больше, чем в контроле (р < 0,05). У крыс, 

получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем составил 1,72 ± 0,36 

мкМ/л (квартиль 25 % – 0,65 мкМ/л, 50 % (медиана) – 1,45 мкМ/л, квартиль 75 % – 

2,98 мкМ/л), что в 1,5 раза больше, чем в контроле (р > 0,05) и в 1,8 раза меньше, чем 

в группе сравнения (р < 0,05). У крыс, получавших кальций D3, аналогичный 

показатель в среднем составил 2,32 ± 0,19 мкМ/л (квартиль 25 % – 2,02 мкМ/л, 50 % 

(медиана) – 2,13 мкМ/л, квартиль 75 % – 2,62 мкМ/л), что в 2,0 раза больше, чем в 

контроле (р < 0,05), в 1,4 раза меньше, чем в группе сравнения (р < 0,05) и в 1,3 раза 

больше, чем в группе, которая получала АО-терапию (р < 0,05). У крыс, получавших 

АО-терапию с кальцием D3, содержание МДА в слюне в среднем составило 1,36 ± 

0,38 мкМ/л (квартиль 25 % – 0,56 мкМ/л, 50 % (медиана) – 1,15 мкМ/л, квартиль 

75 % – 1,79 мкМ/л), что в 1,2 раза больше, чем в контроле (р > 0,05) и меньше, чем 
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в группах сравнения, получавших АО-терапию и кальций D3, в 2,4 раза, 1,3 раза и 1,7 

раза соответственно (все р < 0,05). 

Влияние исследуемых препаратов на активность каталазы стимулированной 

пилокарпином слюны крыс с пародонтитом представлено на рисунке 4. 

 

Рисунок 4 – Активность каталазы (мккат/л) в слюне крыс в норме (контроль; n = 10), 
и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), 

и у крыс после лечения АО-терапией (n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием 
D3 (n = 10). * – р < 0,05 по сравнению с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой 

сравнения; # – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей АО-терапию; 
## – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей кальций D3 

 

В  группе  сравнения  активность  каталазы  слюны  крыс  с  пародонтитом 

в среднем составила 72,8 ± 6,2 мккат/л (квартиль 25 % – 60,1 мккат/л, 50 % 

(медиана) – 71,7 мккат/л, квартиль 75 % – 88,0 мккат/л), что в 2,5 раза меньше, чем 

в контроле (р < 0,05). У крыс, получавших АО-терапию, аналогичный показатель в 

среднем составил 179,3 ± 12,8 мккат/л (квартиль 25 % – 147,5 мккат/л, 50 % 

(медиана) – 182 мккат/л, квартиль 75 % – 223 мккат/л), что практически не 

отличается от контроля (р > 0,05) и в 2,5 раза больше, чем в группе сравнения (р < 

0,05). У крыс, получавших кальций D3, аналогичный показатель в среднем составил 

114,3 ± 11,0 мккат/л (квартиль 25 % – 83,6 мккат/л, 50 % (медиана) – 122 мккат/л, 

квартиль 75 % – 146 мккат/л), что в 1,6 раза меньше, чем в контроле (р < 0,05), в 1,6 

раза больше, чем в группе сравнения (р < 0,05) и в 1,6 раза меньше, чем в группе, 

которая  получала  АО-терапию  (р < 0,05).  У  крыс,  получавших  АО-терапию 
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с кальцием D3, активность каталазы в  слюне  в  среднем  составила  191,0  ± 

9,3 мккат/л (квартиль 25 % – 168,5 мккат/л, 50 % (медиана) – 188 мккат/л, квартиль 

75 % – 210,5 мккат/л), что практически не отличается от контроля (р > 0,05) 

и группы, которая получала АО-терапию (р < 0,05), и больше, чем в группах 

сравнения и получавших АО-терапию и кальций D3 в 2,6 раза и 1,6 раза 

соответственно (все р < 0,05). 

Таким образом, в группе сравнения у слюны крыс отмечалось увеличение 

содержания общего белка и МДА, увеличение активности ЩФ и снижение 

активности каталазы. У группы, получавшей АО-терапию, отмечена нормализация 

содержания белка и МДА, а также нормализация активности каталазы. Группа, 

получавшая кальций с витамином D3, характеризовалась нормализацией 

содержания белка  и  активности  ЩФ.  Комбинированное  введение  АО-терапии 

и кальция D3 полностью нормализовало все исследуемые показатели слюны крыс. 
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ГЛАВА 4. СОДЕРЖАНИЕ ОБЩЕГО БЕЛКА, КОЛЛАГЕНА, 
ЭЛАСТИНА И СУЛЬФАТИРОВАННЫХ 

ГЛИКОЗОАМИНОГЛИКАНОВ В ТКАНИ ДЕСНЫ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ КРЫС 
В НОРМЕ И ПРИ ПАРОДОНТИТЕ 

 
 

4.1. Содержание общего белка, коллагена, эластина 
и сульфатированных гликозоаминогликанов 

в ткани десны крыс в норме 
 

У животных негативного контроля содержание белка в ткани десны крыс в среднем 

составило 201,0 ± 4 = 5,1 мг/г (квартиль 25 % – 176 мг/г, 50 % (медиана) – 201 мг/г, 

квартиль 75 % – 213 мг/г), что соответствует нормальному уровню белка в ткани 

десны крыс. У данной группы животных содержание коллагена в ткани десны крыс 

в среднем составило 65,70 ± 5,15 мкг/г (квартиль 25 % – 59 мкг/г, 50 % (медиана) – 

63,3 мкг/г, квартиль 75% – 77,7 мкг/г). Одновременно содержание эластина в ткани 

десны крыс негативного контроля в среднем составило 33,8 ± 2,6 мкг/г (квартиль 

25 % – 28,8 мкг/г, 50 % (медиана) – 31,4 мкг/г, квартиль 75% – 39,5 мкг/г). Также 

у данной группы животных содержание сульфатированных гликозоаминогликанов 

в ткани десны крыс в среднем составило 107,0 ± 7,9 мкг/г (квартиль 25 % – 95,8 мкг/г, 

50 % (медиана) – 106,8 мкг/г, квартиль 75 % – 125,9 мкг/г). 

 

4.2. Влияние антиоксидантной терапии, кальция D3 

и их комбинации на показатели ткани десны 
экспериментальных крыс с моделированным пародонтитом 

 
Влияние исследуемых препаратов на содержание общего белка в ткани десны 

крыс с пародонтитом представлено на рисунке 5. 
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Рисунок 5 – Содержание общего белка (мг/г) в ткани десны крыс в норме (контроль; n = 10), 

и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), и у крыс после лечения АО-терапией 
(n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием D3 (n = 10). * – р < 0,05 по сравнению 

с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; # – р < 0,05 по сравнению 
с группой, получавшей АО-терапию; ## – р < 0,05 по сравнению с группой, 

получавшей кальций D3 
 

В   группе   сравнения   содержание   общего   белка   в   ткани   десны   крыс 

с пародонтитом в среднем составило 71,8 ± 2,9 мг/г (квартиль 25 % – 59 мг/г, 50 % 

(медиана) – 78 мг/г, квартиль 75 % – 86 мг/г), что в 2,8 раза меньше, чем в контроле 

(р < 0,05). У крыс, получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем 

составил 161,2 ± 8,8 мг/г (квартиль 25 % – 155 мг/г, 50 % (медиана) – 156 мг/г, 

квартиль 75 % – 175 мг/г), что в 1,2 раза меньше, чем в контроле (р < 0,05) и в 2,3 

раза больше, чем в группе сравнения (р < 0,05). У крыс, получавших кальций D3, 

аналогичный показатель в среднем составил 148,4 ± 6,8 мг/г (квартиль 25 % – 131 

мг/г, 50 % (медиана) – 143 мг/г, квартиль 75 % – 157 мг/г), что в 1,4 раза меньше, 

чем в контроле (р < 0,05), в 2,1 раза больше, чем в группе сравнения (р < 0,05) и в 

1,1 раза меньше, чем в группе, которая получала АО-терапию (р < 0,05). У крыс, 

получавших АО-терапию с кальцием D3, содержание общего белка в ткани десны 

крыс в среднем составило 215,7 ± 10,4 мг/г (квартиль 25 % – 207 мг/г, 50 % 

(медиана) – 218 мг/г, квартиль 75 % – 231 мг/г), что практически не отличается от 

контроля и больше, чем в группах сравнения, получавших АО-терапию и кальций 

D3 в 3,0 раза, 1,3 раза и 1,5 раза соответственно (все р < 0,05). 
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Влияние исследуемых препаратов на содержание коллагена в ткани десны крыс 

с пародонтитом представлено на рисунке 6. 

 

Рисунок 6 – Содержание коллагена (мкг/г) в ткани десны крыс в норме (контроль; n = 10), 
и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), и у крыс после лечения АО-терапией 
(n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием D3 (n = 10). * – р < 0,05 по сравнению 

с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; # – р < 0,05 по сравнению 
с группой, получавшей АО-терапию; ## – р < 0,05 по сравнению с группой, 

получавшей кальций D3 

 
В группе сравнения содержание коллагена в ткани десны крыс с пародонтитом 

в среднем составило 42,7 ± 1,9 мкг/г (квартиль 25 % – 37,1 мкг/г, 50 % (медиана) – 

43,7 мкг/г, квартиль 75 % – 55,2 мкг/г), что в 1,5 раза меньше, чем в контроле (р < 

0,05). У крыс, получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем 

составил 56,7 ± 2,6 мкг/г (квартиль 25 % – 48,6 мкг/г, 50 % (медиана) – 54 мкг/г, 

квартиль 75 % – 62,3 мкг/г), что в 1,2 раза меньше, чем в контроле (р < 0,05) и в 1,2 

раза больше, чем в группе сравнения (р < 0,05). У крыс, получавших кальций D3, 

аналогичный показатель в среднем составил 61,4 ± 2,0 мкг/г (квартиль 25 % – 56,8 

мкг/г, 50 % (медиана) – 65,6 мкг/г, квартиль 75 % – 71,2 мкг/г), что в 1,1 раза 

меньше, чем в контроле (р > 0,05), в 1,4 раза больше, чем в группе сравнения (р < 

0,05) и в 1,1 раза больше, чем в группе, которая получала АО-терапию (р > 0,05). 

У крыс, получавших АО-терапию с кальцием D3, содержание коллагена в ткани 

десны в среднем составило 71,5 ± 1,4 мкг/г (квартиль 25 % – 68,5 мкг/г, 50 % 

(медиана) – 75 мкг/г, квартиль 75 % – 81,4 мкг/г), что практически не отличается 
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от контроля и больше, чем в группах сравнения, получавших АО-терапию 

и кальций D3, в 1,6 раза, 1,3 раза и 1,2 раза соответственно (все р < 0,05). 

Влияние исследуемых препаратов на содержание эластина в ткани десны крыс 

с пародонтитом представлено на рисунке 7. 

 

Рисунок 7 – Содержание эластина (мкг/г) в ткани десны крыс в норме 
(контроль; n = 10), и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), 

и у крыс после лечения АО-терапией (n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием 
D3 (n = 10). * – р < 0,05 по сравнению с контролем; 

** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; # – р < 0,05 по сравнению с группой, 
получавшей АО-терапию; ## – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей кальций D3 

 
В группе сравнения содержание эластина в ткани десны крыс с пародонтитом 

в среднем составило 23,1 ± 2,3 мкг/г (квартиль 25 % – 15,1 мкг/г, 50 % (медиана) – 

21,0 мкг/г, квартиль 75 % – 25,8 мкг/г), что в 1,6 раза меньше, чем в контроле 

(р < 0,05). У крыс, получавших АО-терапию, аналогичный показатель в среднем 

составил 31,3 ± 2,1 мкг/г (квартиль 25 % – 22 мкг/г, 50 % (медиана) – 33,3 мкг/г, 

квартиль 75 % – 37,5 мкг/г), что в 1,1 раза меньше, чем в контроле (р > 0,05) 

и в 1,4 раза больше, чем в группе сравнения (р < 0,05). У крыс, получавших кальций 

D3, аналогичный показатель в среднем составил 24,2 ± 1,6 мкг/г (квартиль 25 % – 

17 мкг/г, 50 % (медиана) – 22,7 мкг/г, квартиль 75 % – 29,9 мкг/г), что в 1,5 раза 

меньше, чем в контроле (р < 0,05), практически не отличается от группы сравнения 

(р > 0,05) и в 1,3 раза меньше, чем в группе, которая получала АО-терапию (р < 

0,05).  У  крыс,  получавших  АО-терапию  с кальцием  D3,  содержание  эластина 
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в ткани десны в среднем составило 36,1 ± 2,5 мкг/г (квартиль 25 % – 25,4 мкг/г, 

50 % (медиана) – 37,9 мкг/г, квартиль 75 % – 45,4 мкг/г), что практически не 

отличается от контроля и больше, чем в группах сравнения, получавших АО- 

терапию и кальций D3 в 1,7 раза, 1,2 раза и 1,5 раза соответственно (все р < 0,05). 

Влияние исследуемых препаратов на содержание сульфатированных 

гликозоаминогликанов  в  ткани   десны   крыс   с   пародонтитом   представлено 

на рисунке 8. 

 

Рисунок 8 – Содержание сульфатированных гликозоаминогликанов (мкг/г) в ткани десны крыс 
в норме (контроль; n = 10), и у крыс с пародонтитом до лечения (сравнение; n = 10), и у крыс после 

лечения АО-терапией (n = 10), кальцием D3 (n = 10) и АО-терапией с кальцием D3 (n = 10). 
* – р < 0,05 по сравнению с контролем; ** – р < 0,05 по сравнению с группой сравнения; 

# – р < 0,05 по сравнению с группой, получавшей АО-терапию; ## – р < 0,05 по сравнению 
с группой, получавшей кальций D3 

 
В  группе  сравнения  содержание  сульфатированных  гликозоаминогликанов 

в ткани десны крыс с пародонтитом в среднем составило 81,1,8 ± 1,9 мкг/г 

(квартиль 25 % – 71,7 мкг/г, 50 % (медиана) – 83 мкг/г, квартиль 75 % – 88,9 мкг/г), 

что в 1,3 раза меньше, чем в контроле (р < 0,05). У крыс, получавших АО-терапию, 

аналогичный показатель в среднем составил 89,1 ± 2,9 мкг/г (квартиль 25 % – 76,6 

мкг/г, 50 % (медиана) – 91,4 мкг/г, квартиль 75 % – 99,3 мкг/г), что в 1,2 раза 

меньше, чем в контроле (р < 0,05) и в 1,1 раза больше, чем в группе сравнения (р < 

0,05). У крыс, получавших кальций D3, аналогичный показатель в среднем составил 

82,4 ± 3,8 мкг/г (квартиль 25 % – 70,2 мкг/г, 50 % (медиана) – 86,9 мкг/г, квартиль 
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75 % – 99,1 мкг/г), что в 1,2 раза меньше, чем в контроле (р < 0,05), в 1,1 раза 

больше, чем в группе сравнения (р > 0,05) и в 1,1 раза меньше, чем в группе, 

которая  получала  АО-терапию  (р > 0,05).  У  крыс,  получавших  АО-терапию 

с кальцием D3, содержание сульфатированных гликозоаминогликанов в ткани 

десны в среднем составило 108,9 ± 3,9 мг/г (квартиль 25 % – 99,2 мкг/г, 50 % 

(медиана) – 108 мкг/г, квартиль 75 % – 125,4 мкг/г), что практически не отличается 

от контроля  и  больше,  чем  в  группах  сравнения,  получавших  АО-терапию 

и кальций D3, в 1,4 раза, 1,3 раза и 1,3 раза соответственно (все р < 0,05). 

Таким образом, в группе сравнения в ткани десны крыс отмечено снижение 

содержания общего белка, коллагена, эластина и сульфатированных 

гликозоаминогликанов. У группы, получавшей АО-терапию, отмечено увеличение 

всех вышеуказанных показателей по сравнению с группой сравнения, однако они 

оставались ниже нормы. Группа, получавшая кальций с витамином D3, 

характеризовалась дальнейшим увеличением коллагена. Комбинированное 

введение АО-терапии и кальция D3 полностью нормализовало все исследуемые 

показатели ткани десны крыс. 
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ГЛАВА 5. ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
(СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ) ПОКАЗАТЕЛИ СЛЮНЫ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ 

ПАРОДОНТИТОМ 
 
 

Содержание белка в слюне здоровых доноров и больных ХГП в фазе 

обострения представлена на рисунке 9. 

 

Рисунок 9 – Содержание белка (г/л) в слюне здоровых доноров (n = 10) и у больных ХГП в фазе 
обострения (n = 35)* – р < 0,05 по сравнению с донорами 

 
У больных ХГП в стадии обострения по сравнению с контрольной группой 

(здоровые доноры) содержание белка в слюне увеличилось в 1,9 раза (с 2,00 ± 0,2 

г/л до 3,89 ± 0,75 г/л; р < 0,05), что свидетельствует о выраженном воспалительном 

процессе у данных больных. 

Уровень содержания и активности ЩФ в слюне здоровых доноров и больных 

ХГП в фазе обострения представлен на рисунке 10. 
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Рисунок 10 – Активность ЩФ (МЕ/л) в слюне здоровых доноров (n = 10) и у больных ХГП 
в фазе обострения (n = 35) * – р < 0,05 по сравнению с донорами 

 
У больных ХГП в стадии обострения по сравнению с нормой содержание 

и активность ЩФ в слюне увеличилось в 2,2 раза (с 1,00 ± 0,10 МЕ/л до 2,23 ± 0,32 

МЕ/л; р < 0,05), что свидетельствует о выраженном цитолизе. 

Содержание МДА в слюне здоровых доноров и больных ХГП в фазе обострения 

представлено на рисунке 11. 

 

Рисунок 11 – Содержание МДА (мкМ/л) в слюне здоровых доноров (n = 10) 
и у больных ХГП в фазе обострения (n = 35). 

* – р < 0,05 по сравнению с донорами 
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У больных ХГП в стадии обострения, по сравнению с контрольной группой 

(здоровые доноры), содержание МДА в слюне увеличилось в 1,5 раза (с 7,00 ± 0,70 

мкМ/л до 10,32 ± 0,53 мкМ/л; р < 0,05), что свидетельствует об активизации 

свободнорадикальных процессов у данных больных. 

Содержание и активность каталазы в слюне у здоровых доноров и больных ХГП 

в фазе обострения представлена на рисунке 12. 

 

Рисунок 12 – Активность каталазы (МЕ/л) в слюне здоровых доноров 
(n = 10) и у больных ХГП в фазе обострения (n = 35). 

* – р<0,05 по сравнению с донорами 
 

У больных ХГП в стадии обострения, по сравнению с контрольной группой 

(здоровые  доноры),  содержание  и  активность  каталазы  в  слюне  снизилось 

в 1,1 раза (с 250,00 ± 20,0 МЕ/л до 221,67 ± 9,30 МЕ/л; р < 0,05), что свидетельствует 

о снижении антиоксидантной активности слюны. 

Таким образом, судя по показателям слюны (содержание белка и МДА в слюне, 

а также содержание и активность ЩФ и каталазы слюны) у больных ХГП в фазе 

обострения развивается выраженная воспалительная реакция, цитолиз на фоне 

усиления свободнорадикальных процессов и снижения антиоксидантной 

активности. 
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ГЛАВА 6. СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ 
И ПСИХОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У БОЛЬНЫХ С 

ХРОНИЧЕСКИМ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРАДОНТИТОМ 
 
 

6.1. Показатели интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов, 
МДАп и АПАп у здоровых доноров 

 
Значения показателей ГАФКЛ (ПИХЛб и ПИХЛс), СПОЛ (содержания МДА 

в плазме крови) и АПА плазмы (отношение индуцированной к спонтанной ХЛ 

плазмы) представлены в таблице 3. 

Таблица 3 – ПИХЛб (мВ/сек.106 лейкоцитов), 
ПИХЛс (мВ/сек.106 лейкоцитов), содержание МДА в плазме (мкМ/л) 

и отношение индуцированной к спонтанной ХЛ плазмы у здоровых доноров 
 

 ПИХЛб ПИХЛс Содержание 
МДА плазме 

Отношение 
индуцированной 

к спонтанной 
ХЛ плазмы 

Здоровые 
доноры 

67,56 ± 5,23 448,61 ± 33,56 3,21 ± 0,15 2,76 ± 0,14 

 

Для установления нормального значения ХЛ показателей ГАФКЛ обследовано 

30  здоровых  доноров,  из  них  12  мужчин  и  18  женщин.  Возраст  доноров 

варьировался от 19 до 57 лет и в среднем составил 39,66 ± 1,67 года. 

Величина ПИХЛб у доноров колебалась в широких пределах – от 18,36 – 133,15 

мВ/сек.106 лейкоцитов. У 11 из них (37 %) ПИХЛб был равен 18,36–50,00 

мВ/сек.106 лейкоцитов (нижние пределы нормы), у 13 (43 %) – 51,00–80,00 

мВ/сек.106 лейкоцитов (средние пределы нормы), у 6 (20 %) – 80,00–133,15 

мВ/сек.106 лейкоцитов (верхние пределы нормы). В среднем ПИХЛб у доноров 

составил 67,56 ± 5,23 мВ/сек.106 лейкоцитов. 
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Величина ПИХЛс у доноров колебалась от 101,38–733,35 мВ/сек.106 

лейкоцитов. У 10 из них (35 %) ПИХЛс был равен 101,38–350,00 мВ/сек.106 

лейкоцитов (нижние пределы нормы), у 13 (43 %) – 351,00–550,00 мВ/сек.106 

лейкоцитов (средние пределы нормы), у 7 (22 %) – 551,00–733,35 мВ/сек.106 

лейкоцитов (верхние пределы нормы). В среднем ПИХЛс у доноров составил 

448,61 ± 33,56 мВ/сек.106 лейкоцитов. 

Для установления нормального значения содержания МДА в плазме крови 

обследовано 45 здоровых доноров, из них 19 мужчин и 26 женщин. Возраст 

доноров варьировал от 18 до 50 лет и в среднем составил 33,0 ± 1,5 года. 

Индивидуальное  значение  содержания  МДА  в  плазме  крови  колебалось 

в пределах от 1,02 до 6,62 мкМ/л. У 13 из них (29 %) содержание МДА в плазме 

было равно 1,02 – 2,80 мкМ/л (нижние пределы нормы), у 21 (47 %) – 2,81 – 3,70 

мкМ/л (средние пределы нормы), у 11 (24 %) – 3,71 – 6,62 мкМ/л (верхние пределы 

нормы). В среднем содержание МДА в плазме крови у доноров составило 3,21 ± 

0,15 мкМ/л. 

Для установления нормального значения показателя отношения 

индуцированной к спонтанной ХЛ плазмы, отражающего АПА плазмы, 

обследовано 15 здоровых доноров, из них 8 мужчин и 7 женщин, Возраст доноров 

варьировал от 19 до 46 лет и в среднем составил 31,3 ± 1,1 год. 

Величина показателя отношения индуцированной к спонтанной ХЛ плазмы 

у доноров колебалась в пределах от 1,54 до 4,26. У 6 доноров (40 %) он был равен 

1,54 – 2,72 (нижние пределы нормы), у 7 (47 %) – 2,78–3,06 (средние пределы 

нормы), у 2 (13 %) – 3,38–4,26 (верхний предел нормы). В среднем показатель 

отношения индуцированной к спонтанной ХЛ плазмы  у  доноров  составил 

2,76 ± 0,14. 
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6.2. Показатели интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов, 
МДАп и АПАп у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом в фазе обострения 

 
Базальный ХЛ-показатель ГАФКЛ у больных ХГП в фазе обострения в целом 

представлен на рисунке 13. 

 

Рисунок 13 – ПИХЛб (мВ/с106л) у здоровых доноров и у больных ХГП в фазе обострения 
(n = 72); * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами 

 
 

Значение ПИХЛб у больных ХГП (n = 72, рисунок 13), исследованного до 

начала лечения, варьировало в границах от 30,13 до 155,80 мВ/с.106л. У 26 

пациентов (35 %) значение ПИХЛб было выше, чем значение ПИХЛб у доноров, у 

15 пациентов (21 %) – варьировалось в пределах, близких к верхним границам 

нормы  –  от  84,40  до  131,20  мВ/с.106л,  у 26  пациентов  (36  %)  варьировалось 

в пределах средних границ нормы – от 55,37 – 78,11 мВ/с.106л и у 6 пациентов (8 %) 

варьировалось в пределах нижних границ нормы – от 22,53–47,77 мВ/с.106л. 

Среднее значение ПИХЛб у больных ХГП составило 108,90 ± 10,67 мВ/с.106л, что 

в 1,6 раза выше, чем аналогичный показатель у доноров, р < 0,05. 

Таким образом, сравнение ПИХЛб с контролем у основной части больных ХГП 

(56 %) позволяет утверждать, что значение этого показателя превышает 

нормальное  (35  %)  или  попадает  в  верхние  пределы  нормы  (21  %)  при 
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одновременном уменьшении количества больных, у которых ПИХЛб 

соответствовал нижним пределам нормы (8 %). 

Значения ПИХЛс у больных ХГП (n = 72, рисунок 14), исследованных до начала 

лечения, варьировали в широких пределах – от 122,00 до 2986,00 мВ/с.106л. 

 

Рисунок 14 – ПИХЛс (мВ/с106 л) у здоровых доноров и у больных ХГП в фазе обострения 
(n = 72); * – р < 0,001 по сравнению с здоровыми донорами 

 

У 23 пациентов (45 %) значение ПИХЛс было выше, чем значение ПИХЛс 

у доноров, у 11 пациентов (22 %) – варьировалось в пределах, близких к верхним 

границам нормы – от 573,99 до 722,12 мВ/с.106л, у 13 пациентов (25 %) 

варьировалось в пределах средних границ нормы – от 373,60 – 530,00 мВ/с.106л и у 

4 пациентов (8 %) варьировалось в пределах нижних границ нормы – от 122,00 – 

320,89 мВ/с.106л. Среднее значение ПИХЛб у больных ХГП составило 1726,53 ± 

206,00 мВ/с.106л, что в 3,9 раза выше, чем аналогичный показатель у доноров, 

р < 0,05. 

Таким образом, сравнивая ПИХЛс с контролем у основной части больных ХГП 

(67 %), можно сделать вывод, что значение этого показателя превышает 

нормальное (45 %) или попадает в верхние пределы нормы (22 %) при 

одновременном уменьшении количества больных, у которых ПИХЛс 

соответствовал нижним пределам нормы (8 %). 
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Уровень МДАп исследован до начала лечения у больных ХГП (n = 72, рисунок 

15), варьировал от 1,30 до 11,56 мкМ/л. 

 

Рисунок 15 – Уровень МДАп (мкМ/л) у здоровых доноров и у больных ХГП в фазе обострения 
(n=72); * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами 

 

У 16 больных (22 %) уровень МДАп превышал максимальный уровень МДАп 

у доноров, у 33 больных (46 %) он варьировался в верхних границах нормы – от 3,56 

до 6,58 мкМ/л, у 10 больных (14 %) колебался в средних границах нормы – от 2,90 до 

3,50 мкМ/л, у 13 пациентов (18 %) – варьировался в пределах нижних границах нормы 

– от 1,30 до 2,71 мкМ/л. В среднем уровень МДАп у больных ХГП составил 4,55 ± 

0,43 мкМ/л, что в 1,4 раза выше, чем уровень МДАп у доноров (р < 0,05). 

Таким образом, сравнивая уровень МДАп с контролем у основной части 

пациентов ХГП (68 %), можно сделать вывод, что значение этого показателя 

превышает нормальное (22 %) или попадает в верхние пределы нормы (46 %) при 

одновременном  уменьшении  количества  больных,  у  которых  уровень  МДАп 

в плазме крови попадал в нижние границы нормы (18 %). 

Величина показателя отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы 

у больных ХГП (n = 72, рисунок 16) варьировалась в пределах от 2,50 до 14,56. 
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Рисунок 16 – Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у здоровых 
доноров и у больных ХГП в фазе обострения (n = 72); 
* – р < 0,001 по сравнению со здоровыми донорами 

 
У  9  больных  (12  %)  превышал  норму,  у 18  больных  (25  %)  –  находился 

в верхних границах нормы – (3,41–4,25), у 34 больных (47 %) – в средних границах 

нормы – (2,80–3,00), у 13 больных (18 %) – в нижних границах нормы – (2,50–2,70). 

Средний   показатель   отношения   стимулированной   к   базальной   ХЛ   плазмы 

у больных ХГП в фазе обострения составил 5,75±0,73 мкМ/л, что в 2,1 раза выше, 

чем аналогичный показатель в контроле (р < 0,001). 

Таким образом, сравнивая со здоровыми донорами, можно утверждать, что 

у 9 больных (12 %) показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ 

плазмы в фазе обострения превысил нормальный, увеличилось число лиц, 

показатель которых попадал в верхние пределы нормы, и снизилось число лиц, 

показатель которых попадал в нижние пределы нормы. 

Анализируя и обобщая вышеописанные данные, можно сделать вывод, что 

у больных ХГП в фазе обострения происходит: а) закономерное достоверное 

повышение как базального, так и стимулированного ПИХЛ по сравнению со 

здоровыми донорами; б) увеличение уровня МДАп по сравнению со здоровыми 

донорами (р < 0,05); достоверное снижение АПАп по сравнению со здоровыми 

донорами (р < 0,001). 



67 
 
 

6.3. Показатели интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов, 
МДАп и АПАп в зависимости от тяжести течения хронического 

генерализованного пародонтита 

 
Учитывая предполагаемую патогенетическую роль АФК и ПОЛ в развитии 

ХГП, нам  представилось  целесообразным  изучить  ГАФКЛ,  ПОЛ  и  АПАп 

у пациентов с легким, средним и тяжелым течением заболевания. Результаты 

исследования ГАФКЛ ХЛ-методом представлены на рисунках 17 и 18, уровень МДАп 

– на рисунке 19 – и АПАп – на рисунке 20. 

При исследовании ПИХЛб у больных с легким течением заболевания (n = 24) 

данный показатель в среднем составил 94,58 ± 18,77 мВ/с.106л, что в 1,4 раза 

превышает средний ПИХЛб у доноров (однако р > 0,05); ПИХЛс в среднем 

составил  455,87  ±  57,98  мВ/с.106л,  что  аналогично  такому  же  показателю 

в контроле (р > 0,05). 

Уровень МДАп у больных ХГП легкого течения (n = 24) в среднем составил 

3,85 ± 0,26 мкМ/л, что в 1,2 раза выше, чем средний уровень МДАп в контроле 

(р < 0,05). 

Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у больных 

ХГП легкого течения (n = 24) в среднем составил 2,82 ± 0,17, что практически не 

отличается от контроля, р > 0,05. 

Таким образом, у пациентов ХГП с легким течением достоверно увеличивается 

только уровень МДАп. 

У больных ХГП со средним по тяжести течением (n = 35) ПИХЛб в среднем 

составил 175,66 ± 22,76 мВ/с.106л, что в 2,6 раза выше, чем средний ПИХЛб 

в контроле (р < 0,001); ПИХЛс в среднем составил 852,36 ± 98,22 мВ/с.106л, что 

в 1,9 раза выше, чем ПИХЛс в контроле (р < 0,001). 
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Рисунок 17 – ПИХЛб (мВ/с.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП в зависимости 
от тяжести течения; * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами; 

** – р < 0,05 по сравнению с пациентами с легким течением; 
# – р < 0,05 по сравнению с пациентами со средним течением 

 
 
 
 

 

Рисунок 18 – ПИХЛс (мВ/с.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП в зависимости 
от тяжести течения; * – р < 0,05 по сравнению со здоровыми донорами; 

** – р < 0,05 по сравнению с пациентами с легким течением; 
# – р < 0,05 по сравнению с пациентами со средним течением 
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Рисунок 19 – Уровень МДАп (мкМ/л) у здоровых доноров и у больных ХГП 
в зависимости от тяжести течения; * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами; 

** – р < 0,05 по сравнению с пациентами с легким течением; # – р < 0,05 по сравнению 
с пациентами со средним течением 

 
 

 

Рисунок 20 – Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы 
у здоровых доноров и у больных ХГП в зависимости от тяжести течения; * – р < 0,05 

по сравнению со здоровыми донорами; ** – р < 0,05 по сравнению с пациентами с легким 
течением; # – р < 0,05 по сравнению с пациентами со средним течением 

 
Уровень МДАп у больных ХГП средней степени тяжести (n = 35) в среднем 

составил 4,50 ± 0,32 мкМ/л, что в 1,4 раза выше, чем уровень МДАп в контроле 

(р < 0,001). 
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Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у больных 

ХГП со средним течением (n = 35) в среднем составил 3,86 ± 0,28, что в 1,4 раза 

выше, чем аналогичный показатель в контроле (р < 0,05). 

Таким образом, у пациентов с течением средней степени тяжести болезни 

достоверно увеличивается ГАФКЛ (базальная и стимулированная), уровень МДАп 

и снижается АПАп. 

У пациентов ХГП с тяжелым течением заболевания (n = 13) ПИХЛб в среднем 

составил 445,90 ± 54,00 мВ/с.106л, что в 6,6 раза выше аналогичного показателя 

в контроле (р < 0,001); ПИХЛс в среднем составил 2108,47 ± 317,78 мВ/с106л, что 

в 4,7 раза выше, чем аналогичный показатель в контроле (р < 0,001). 

Уровень МДАп у больных ХГП тяжелого течения (n = 13) в среднем составил 

7,38 ± 0,82 мкМ/л, что в 2,3 раза выше, чем аналогичный показатель в контроле 

(р < 0,001). 

Показатель отношения стимулированной к бальной ХЛ плазмы у больных ХГП 

с тяжелым течением (n = 13) в среднем составил 5,24 ± 0,68, что в 1,9 раза выше, 

чем аналогичный показатель у доноров (р < 0,05). 

Таким образом, у пациентов с тяжелым течением в фазе обострения достоверно 

увеличивается как базальная,  так  и  стимулированная  ГАФКЛ,  уровень  МДАп 

и снижается АПАп. 

Сравнение ХЛ показателей ГАФКЛ при различных тяжестях течения ХГП 

позволило выявить следующие различия: 

а) между ПИХЛб и ПИХЛс у больных с легким течением с одной стороны 

и больных со средним и тяжелым течением с другой стороны – в пользу повышения 

последних (р<0,001 для всех показателей) и между ПИХб и ПИХЛс у больных со 

средним   и   тяжелым    течением    –    в    пользу    повышения    последнего 

(р < 0,001 для обоих показателей). 

б) у больных со средним и тяжелым течением в плазме крови был повышенный 

уровень МДАп по сравнению с больными легкого течения (р < 0,05 и р < 0,001), 

и у больных с тяжелым течением также больше, чем у больных со средним 

течением (р < 0,001). 
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в) АПАп была достоверно ниже у больных с тяжелым течением по сравнению 

с больными с легким и средним течением (р < 0,001 и р < 0,05 соответственно). 

 

6.4. Показатели интенсивности хемилюминесценции лейкоцитов, 
МДАп и АПАп у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом в фазе ремиссии 

 
Для того чтобы доказать патогенетическую роль свободнорадикальных 

процессов в развитии ХГП, были изучены ГАФКЛ, ПОЛ и АПАп в фазе ремиссии 

этого заболевания. 

Результаты исследования ПИХЛб у здоровых доноров и больных ХГП в фазе 

обострения и ремиссии представлены на рисунке 21. 

 

Рисунок 21 – ПИХЛб (мВ/с.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП в фазе обострения 
и ремиссии; * – р < 0,05 по сравнению со здоровыми донорами; 

** – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

Значение ПИХЛб у больных ХГП, исследованного после проведенного лечения 

(n = 72), варьировало от 21,55 до 150,00 мВ/с.106л. У 9 пациентов (13 %) значение 

ПИХЛб было выше, чем значение ПИХЛб в контроле, у 9 пациентов (13 %) 

колебалось в пределах, близких к верхним границам нормы – от 82,40 до 129,20 

мВ/с.106л, у 28 пациентов (39 %) колебалось в пределах средней границы нормы – 

от 53,66–75,11 мВ/с.106л и у 25 пациентов (35 %) колебалось в пределах нижней 
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границы нормы – от 22,53–47,77 мВ/с.106л. Среднее значение ПИХЛб у больных 

ХГП составило 71,92 ± 10,67 мВ/с.106л. 

Таким образом, по сравнению с фазой обострения у больных ХГП, в фазе 

ремиссии уменьшилось количество случаев с ПИХЛб, превышающим 

максимальное количество ПИХЛб у доноров (с 35 % до 13 %) и увеличилось число 

случаев с ПИХЛб в нижних пределах нормы (с 8 % до 35 %); соответственно, 

снизилось и среднее  значение  ПИХЛб,  по  сравнению  с  фазой  обострения 

(р < 0,001), приблизилось к норме, однако не достигает ее (р > 0,05). 

Результаты исследования ПИХЛс у здоровых доноров и больных ХГП в фазе 

обострения и ремиссии представлены на рисунке 22. 

 

Рисунок 22 – ПИХЛс (мВ/с.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП 
в фазе обострения и ремиссии; * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами; 

** – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

Значения  ПИХЛс  у  больных  ХГП  (n  =  72)  в  фазе  ремиссии  варьировали 

в границах от 110,00 до 750,00 мВ/с.106л. У 9 пациентов (13 %) значение ПИХЛс 

было выше, чем значение ПИХЛс в контроле, у 5 пациентов (7 %) колебалось 

в пределах, близких к верхней границе нормы (553,97–710,12 мВ/с.106л), у 29 

пациентов (40 %) колебалось в пределах, близких к средним границам нормы 

(333,80–510,00 мВ/с.106л), у 29 пациентов (40 %) ПИХЛс был в нижних границах 

нормы (110,00–29,67 мВ/с.106л). Среднее значение ПИХЛс у больных ХГП 

составило 526,53 ± 106,00 мВ/с.106л. 
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Таким образом, по сравнению с фазой обострения у больных ХГП в фазе 

ремиссии уменьшилось количество случаев с ПИХЛс, превышающим 

максимальное количество ПИХЛс у доноров (с 38 % до 13 %), и увеличилось число 

случаев с ПИХЛс в нижних пределах нормы (с 14 % до 40 %); соответственно, 

снизилось и среднее значение ПИХЛс по сравнению с фазой обострения (р < 0,05) 

и приближается к норме, однако остается несколько выше ее (р > 0,05). 

Результаты исследования уровня МДАп у здоровых доноров и больных ХГП 

в фазе обострения и ремиссии представлены на рисунке 23. 

 

Рисунок 23 – Уровень МДАп (мкМ/л) у здоровых доноров и у больных ХГП в фазе обострения 
и ремиссии; * – р < 0,05 по сравнению с здоровыми донорами; ** – р < 0,05 по сравнению 

с фазой обострения 
 

Уровень МДАп, исследованный до начала лечения у больных ХГП (n = 72), 

колебался от 1,15 до 7,56 мкМ/л. У 7 больных (9 %) уровень МДАп превышал 

максимальный уровень МДАп у доноров, у 12 больных (16 %) колебался в верхних 

границах нормы – от 3,80 до 6,60 мкМ/л, у 36 больных (50 %) колебался в средних 

границах нормы – от 3,01 до 3,80 мкМ/л, у 18 больных (25 %) – в пределах нижних 

границ нормы – от 1,15 до 2,91 мкМ/л. В среднем уровень МДАп у больных ХГП 

составил 3,55 ± 0,33 мкМ/л. 

Таким образом, по сравнению с фазой обострения у больных ХГП в фазе 

ремиссии уменьшилось количество случаев, в которых уровень МДАп превышал 

максимальный уровень МДАп у доноров (с 22 % до 9 %) и число случаев, в которых 
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уровень МДАп в плазме находился в верхних пределах нормы (с 46 % до 16 %), 

и увеличилось количество случаев в нижнем пределе нормы (с 18 % до 25 %), 

соответственно, снизился и средний уровень МДАп по сравнению с фазой 

обострения (р < 0,001), однако остается выше нормы (р > 0,05). 

Результаты исследования показателя отношения стимулированной к базальной 

ХЛ плазмы у здоровых доноров и больных ХГП в фазе обострения и ремиссии 

представлены на рисунке 24. 

 

Рисунок 24 – Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у здоровых 
доноров и у больных ХГП в фазе обострения и ремиссии; * – р < 0,05 по сравнению 

со здоровыми донорами; ** – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

Величина  показателя  отношения  стимулированной  к  базальной  ХЛ  плазмы 

у больных ХГП (n = 72) в фазе ремиссии колебалась в пределах от 1,60 до 5,56 раза. 

У 9 больных (12 %) он превышал норму, у 27 больных (38 %) – находился в верхних 

границах нормы – (3,40–4,20), у 27 больных (38 %) – в средних границах нормы – (2,79– 

2,94), у 9 больных (12 %) – в нижних границах нормы – (1,60–2,71). Среднее значение 

показателя отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у больных ХГП в фазе 

ремиссии составило 2,80 ± 0,15 мкМ/л. 

Таким образом, по сравнению с фазой обострения у больных ХГП в фазе ремиссии 

уменьшился данный средний показатель (р < 0,05), однако остается выше контроля 

(р > 0,05). 
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Анализируя и обобщая полученные данные, можно сделать вывод, что у больных 

ХГП в фазе ремиссии по сравнению с фазой обострения: а) наблюдается закономерное, 

достоверное снижение как базальной, так и стимулированной ПИХЛ; б) происходит 

достоверное снижение уровня МДАп в плазме крови; в) достоверно усиливается 

АПАп; г) все показатели остаются выше нормы, однако р > 0,05. 

 

6.5. Показатели психофизиологического статуса у больных 
с хроническим генерализованным пародонтитом 

 
Анализ  шкалы  стоматологической  тревожности  Кораха  DAS  показал,  что 

у 100 % опрошенных показатели тревоги ниже порога дентофобии. Средний балл 

стоматологической тревожности составил 7,38 ± 1,98 (Ме = 7). Не испытывают 

никаких особенных переживаний перед стоматологическим вмешательством 57 % 

пациентов с ХГП, ожидая в очереди своего приема, расслабление чувствуют 57 % 

опрошенных, 48 % испытывают беспокойство, видя, как врач готовит к приему 

бормашину, и лишь 19 % при этом испытывают напряжение. В то же время как 

врач готовит инструменты к работе 43 % испытывают расслабление и 24 % 

чувствуют напряжение. При этом крайние показатели дентофобии, такие как страх, 

повышенную потливость и чувство тошноты не испытывает ни один пациент ни 

до, не во время посещения стоматолога. Таким образом, данные результаты 

позволяют нам косвенно судить о том, что показатели тревоги пациентов 

непосредственно  не   связаны   с   боязнью   стоматологического   вмешательства 

и стоматологическими фобиями. 

Анализ шкалы самооценки уровня тревожности Спилберга выявил, что 

личностная тревога достоверно в 1,26 раза преобладает над реактивной (p < 0,05). 

Средний балл личностной тревожности составил 43,8 ± 1,5 (Ме = 44), а реактивной 

– 33,1 ± 1,7 (Ме = 35). Полученные данные свидетельствуют о психо- 

эмоциональной дезадаптации у пациентов с ХГП. В результате детального анализа 

шкалы реактивной тревожности Спилбергера мы получили следующие 

результаты: 68,5 % пациентов с ХГП обеспокоены возможными неудачами, 47,3 % 
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испытывают сожаление различной степни выраженности, 41,2 %  озабочены 

неблагополучием. 

Анализ первой части шкалы самооценки уровня тревожности Спилберга 

показал, что 61,3 % пациентов с ХГП обеспокоены возможными неудачами, 44,4 % 

встревожены, 40,3 % озабочены своим неблагополучием, 38,7 %  нервничают, 

32,3 % не испытывают чувства радости. 29,2 % описывают свое состояние как «я 

слишком возбужден, и мне не по себе». Менее выражены в категории реактивной 

тревожности изменения  в  пунктах,  касающихся  радости,  уверенности  в  себе 

и удовлетворения. Так 82,3 %, 79,4 % и 76,8 % больных с ХГП ответили 

отрицательно    на     вопросы     «мне     радостно»,     «я     уверен     в     себе» 

и «я доволен» соответственно. 

Анализ личностной тревожности продемонстрировал следующие результаты: 

74,5 % пациентов дали положительный ответ на вопрос «Ожидаемые трудности 

обычно очень тревожат меня», 73,3 % больных с ХГП дали положительный ответ 

на вопрос «Я принимаю все слишком близко к сердцу», 60,1 % дали 

утвердительный ответ на вопрос «Я слишком переживаю из-за пустяков» 

Нами также изучены особенности ситуационной и личностной тревожности 

и депрессии, если  они  присутствовали  у  больных  с  ХГП,  в  фазе  обострения 

и ремиссии (таблица 4). 

Таблица 4 – Показатели тревожности и депрессии в фазе обострения и ремиссии 
пародонтита по результатам теста Спилбергера 

 
 

Тяжесть течения 
пародонтита 

Ситуационная 
тревожность 

Личностная 
тревожность 

 
Депрессия 

Контрольная 
группа 

18,1 ± 3,9 21,4 ± 5,4 4,2±1,3 

Фаза обострения 39,8 ± 2,7* 53,4 ± 4,0 * 16,6 ± 4,8* 

Фаза ремиссии 27,4 ± 2,9 34,4 ± 4,2 * 10,4 ± 3,0* 
 

Обозначения: * – p < 0,05 по сравнению с контрольной группой. 
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Было выявлено, что у больных ХГП в фазе обострения увеличивается 

ситуационная тревожность, личностная тревожность, а также депрессия по 

сравнению с контролем. В фазе ремиссии все показатели снижаются, однако 

остаются выше нормы. 

Нами также изучены особенности ситуационной и личностной тревожности 

и депрессии, если они присутствовали у больных с ХГП, в зависимости от тяжести 

течения (таблица 5). 

Таблица 5 – Показатели тревожности и депрессии при легком, 
среднем и тяжелом течении пародонтита по результатам теста Спилбергера 

до и после лечения АО-терапией 
 

 
Тяжесть течения 

пародонтита 

Ситуационная 
тревожность 

Личностная 
тревожность 

 
Депрессия 

Контрольная 
группа 

18,1 ± 3,9 21,4 ± 5,4 4,2±1,3 

Легкая    

до лечения 33,8 ± 3,6* 46,1 ± 3,6 * 13,1 ± 2,4* 

после лечения 20,5 ± 2,8 ## 29,1 ± 3,2## 6,2 ± 0,8## 

Средняя степень 
тяжести 

   

до лечения 39,8 ± 2,7* 53,4 ± 4,0 * 16,6 ± 4,8* 

после лечения 27,4 ± 2,9## 34,4 ± 4,2 * ## 10,4 ± 3,0* 

Тяжелая    

до лечения 49,9 ± 5,0 * ** 68,7 ± 5,1 * ** # 19,2 ± 4,4* 

после лечения 55,9 ± 5,1* ** # 78,5 ± 7,2* ** # 24,6 ± 5,1* ** # 

 

Обозначения: * – p  <  0,05  по  сравнению  с  контрольной  группой;  **  –  p  <  0,05 
по сравнению с легким течением; # – p < 0,05 по сравнению со средним течением; ## – p < 0,05 
по сравнению c больными до лечения соответствующих групп. 

 
Было выявлено, что с нарастанием тяжести течения ХГП у больных 

увеличивается ситуационная тревожность, личностная тревожность, а также 

депрессия.   У   больных   с   тяжелым   течением   ситуационная   и   личностная 
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тревожности были в 1,5 раза выше, чем у больных с легким течением (р < 0,05), 

а депрессия также 1,5 раза выше, однако р > 0,05. 

Одновременно у больных с тяжелым течением после лечения АО нарастала 

ситуационная и личностная тревожность, усугублялась депрессия, в отличие от 

больных с легким и средним течением, у которых данная симптоматика 

практически исчезала. 
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ГЛАВА 7. ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ ПРЕПАРАТАМИ, 
ВЛИЯЮЩИМИ НА СВОБОДНОРАДИКАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ 

 
 

Учитывая   патогенетическую    роль    свободнорадикальных    кислородных 

и липидных процессов в развитии ХГП, естественным является коррекция 

выявленных нарушений антиоксидантами. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на ПИХЛб представлены на рисунке 25. 

 

 

Рисунок 25 – ПИХЛб (мВ/c.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП, получавших лечение 
традиционной терапией, АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3; 

1 – традиционная терапия, 2 – АО-терапия, 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), ПИХЛб 

снижался в 1,2 раза (р > 0,05), а у больных ХГП, получавших АО-терапию (n = 39), 

и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 1,4 и 1,6 раза соответственно 

(р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Таким образом, ПИХЛб достоверно снижался 

только под влиянием АО и АО-терапии в комбинации с кальцием D3. 
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Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на ПИХЛс представлены на рисунке 26. 

 
Рисунок 26 – ПИХЛс (мВ/с.106л) у здоровых доноров и у больных ХГП, получавших 

лечение традиционной терапией, АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 
1 – традиционная терапия, 2 – АО-терапия, 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), ПИХЛс 

снижался в 2,8 раз (р < 0,05), а у больных ХГП, получавших АО-терапию (n = 39) 

и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 3,1 и 3,7 раза соответственно 

(р  <  0,001  и  р  <  0,001  соответственно).  Таким  образом,  ПИХЛс  достоверно 

в большей степени снижался у больных ХГП, получавших АО-терапию и АО- 

терапию в комбинации кальцием D3 по сравнению с больными ХГП, получавшими 

только традиционную терапию. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на уровень МДАп представлены на рисунке 27. 



81 
 

 

 
Рисунок 27 – Уровень МДАп (мкМ/л) у здоровых доноров и у больных ХГП, получавших 
лечение традиционной терапией, АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 

1 – традиционная терапия, 2 – АО-терапия, 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р<0,05 по сравнению с фазой обострения 

 
У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), уровень МДАп 

снижался в 1,2 раза (р > 0,05), а у больных ХГП, получавших АО-терапию (n = 39) 

и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 1,3 и 1,3 раза соответственно 

(р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Таким образом, уровень МДАп достоверно 

снижался только под влиянием АО-терапии и АО-терапии в комбинации кальцием 

D3. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на АПАп представлены на рисунке 28. 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), показатель 

отношения стимулированной к  спонтанной  ХЛ  плазмы  снижался  в  2,0  раза 

(р < 0,05). Аналогичные результаты были получены у больных ХГП, получавших 

АО-терапию (n = 39) и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18; в 2,0 и 2,0 

раза соответственно; р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Таким образом, усиление 

АПАп достоверно происходило у всех больных независимо от метода лечения. 
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Рисунок 28 – Показатель отношения стимулированной к базальной ХЛ плазмы у здоровых 

доноров и у больных ХГП, получавших лечение традиционной терапией, 
АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 

1 – традиционная терапия; 2 – АО-терапия; 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р<0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

Наряду   с    улучшением    показателей    свободнорадикальных    процессов 

у пациентов, принимавших АО-терапию, быстро исчезали признаки воспаления, 

слизистая становилась плотнее, приобретая бледно-розовый цвет. На 14-й день 

лечения более выраженно уменьшилась глубина пародонтального кармана – на 

0,8–2,3 мм, в среднем – на 24 %. У больных, леченных традиционной терапией, 

среднее   снижение   глубины   пародонтального   кармана    составило    16 % 

(на 0,2–1,3 мм). Разница между группами является достоверной (p<0,05). 

Данные   положительные    изменения    сопровождались    более    значимой 

и опережающей группу сравнения динамикой стоматологических шкал. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на индекс гингивита РМА представлены на рисунке 29. 
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Рисунок 29 – Индекс гингивита РМА (%) у больных ХГП, получавших лечение традиционной 
терапией, АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 

1 – традиционная терапия, 2 – АО-терапия, 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р<0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), индекс 

гингивита РМА снизился в 2,7 раза (р < 0,05), а у больных ХГП, получавших АО- 

терапию (n = 39) и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 4,9 и 7,2 

раза соответственно (р < 0,001 и р < 0,001 соответственно). Таким образом, индекс 

гингивита РМА достоверно больше снижался у больных, получающих АО- 

терапию и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (при этом у 37 (94,9 %) 

пациентов   воспалительные   явления   полностью   исчезали),   по   сравнению 

с больными, получающими только традиционную терапию (при этом у 6 (18,8 %) 

больных оставались признаки воспаления различной степени тяжести). 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на пародонтальный индекс представлены на рисунке 30. 
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Рисунок 30 – Пародонтальный индекс у больных ХГП, получавших лечение традиционной 

терапией, АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 
1 – традиционная терапия, 2 – АО-терапия, 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 

□ – до лечения; □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), пародонтальный 

индекс снизился в 1,1 раза (р > 0,05), а у больных ХГП, получавших АО-терапию 

(n = 39) и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 1,5 и 2,4 раза 

соответственно (р < 0,05 и р < 0,001 соответственно). Таким образом, 

пародонтальный индекс достоверно снижался только у больных, получающих АО- 

терапию и АО-терапию в сочетании с кальцием D3. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на индекс гигиены представлены на рисунке 31. 

У больных ХГП, получавших традиционную терапию (n = 32), индекс гигиены 

снизился в 1,2 раза (р > 0,05), а у больных ХГП, получавших АО-терапию (n = 39) 

и АО-терапию в сочетании с кальцием D3 (n = 18), – в 1,9 и 2,3 раза соответственно 

(р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Таким образом, индекс гигиены достоверно 

снижался только у больных, получающих АО-терапию и АО-терапию в сочетании 

с кальцием D3. 
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Рисунок 31 – Индекс гигиены у больных ХГП, получавших лечение традиционной терапией, 
АО-терапией и сочетанием АО-терапии с кальцием D3: 

1 – традиционная терапия; 2 – АО-терапия; 3 – сочетание АО-терапии с кальцием D3; 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

На 14-й день лечения признаки воспаления не определялись у 32 (82,1 %) 

пациентов из группы, принимавших АО-терапию. У пациентов, принимавших 

традиционную терапию, ремиссия к 14-м суткам достигнута у 22 человек (68,8 %; 

p < 0,05), что дало возможность проводить радикальные операции в более ранние 

сроки и большему числу пациентов. 

Анализ и обобщение вышеуказанных данных дают возможность сделать 

следующие выводы: 

а) включение больным ХГП в комплексную терапию АО-терапии приводит 

наряду с лучшим терапевтическим эффектом к более выраженному снижению 

ГАФКЛ и ПОЛ и усилению АПАп; 

б) более выраженный клинический эффект и значительное снижение ГАФКЛ 

и ПОЛ на фоне усиления АПАп получены у больных ХГП, получающих 

дополнительно кальций D3. 

Обнаружив в предыдущих исследованиях, что после проведенного лечения 

остаются определенные больные, у которых не обнаружено клинического эффекта, 

а также динамики изменений показателей свободнорадикальных процессов, нам 
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представилось целесообразным изучить влияние вышеуказанной терапии 

на больных ХГП в зависимости от тяжести течения. 

Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с  кальцием  D3  на  ПИХЛб  у  больных  ХГП  с  легким,  средним 

и тяжелым течением представлены на рисунках 32, 22 и 34. 

 
Рисунок 32 – ПИХЛб (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 10) и тяжелым 

(n = 4) течением, получавших лечение традиционной терапией: 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

У больных с легким течением происходило снижение ПИХЛб как под влиянием 

традиционной терапии, так и под влиянием АО-терапии и АО-терапии в сочетании 

с кальцием D3 (в 1,4, 1,5 и 1,4 раза соответственно; р < 0,05, р < 0,05 и р < 0,05 

соответственно). 
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Рисунок 33 – ПИХЛб (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 15) и тяжелым 
(n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 
 

 

Рисунок 34 – ПИХЛб (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 6), средним (n = 10) и тяжелым 
(n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией и кальцием D3: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

У больных со средним течением также происходило снижение ПИХЛб под 

влиянием вышеуказанной терапии (в 2,0, 2,4 и 2,7 раза соответственно; р < 0,05, 

р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Однако совершенно противоположные 

результаты были получены у больных с тяжелым течением. У всех трех групп 
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больных   (получавших   традиционную   терапию,   АО-терапию   и   АО-терапию 

в сочетании с кальцием D3) происходило увеличение ПИХЛб (в 1,2, 1,1 и 1,1 раза 

соответственно; все р > 0,05). Таким образом, у больных ХГП тяжелого течения 

происходило увеличение ПИХЛб независимо от получаемой терапии. 

Результаты    влияния    традиционной    терапии,    АО-терапии    и    АО-терапии 

в сочетании с  кальцием  D3  на  ПИХЛс  у  больных  ХГП  с  легким,  средним 

и тяжелым течением представлены на рисунках 35, 36 и 37. 

 

Рисунок 35 – ПИХЛс (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 10) 
и тяжелым (n = 4) течением, получавших лечение традиционной терапией: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

У больных с легким течением происходило снижение ПИХЛс как под влиянием 

традиционной терапии, так и под влиянием АО-терапии и АО-терапии в сочетании 

с кальцием D3 (в 1,1, 1,2 и 1,2 раза соответственно; однако все р > 0,05). У больных 

со средним течением также происходило снижение ПИХЛс под влиянием выше 

указанной терапии (в 1,8, 1,9 и 1,9 раза соответственно; р < 0,05, р < 0,05 и р < 0,05 

соответственно). Однако совершенно противоположные результаты были 

получены у больных с тяжелым течением. 
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Рисунок 36 – ПИХЛс (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 15) и тяжелым 
(n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

Рисунок 37 – ПИХЛс (мВ/с106л) у больных ХГП с легким (n = 6), средним (n = 10) 
и тяжелым (n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией и кальцием D3: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 
 

У всех трех групп больных (получавших традиционную терапию, АО-терапию 

и АО-терапию в  сочетании  с  кальцием  D3)  происходило  увеличение  ПИХЛс 

(в 1,1, 1,2 и 1,3 раза соответственно; все р > 0,05). Таким образом, у больных ХГП 

тяжелого течения происходило увеличение ПИХЛс независимо от получаемой 

терапии. 
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Результаты   влияния   традиционной   терапии,   АО-терапии   и   АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 на уровень МДАп у больных ХГП с легким, средним 

и тяжелым течением представлены на рисунках 38, 39 и 40. 

 

Рисунок 38 – Уровень МДАп (мкМ/л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 10) 
и тяжелым (n = 4) течением, получавших лечение традиционной терапией: 

□ – до лечения, □ – после лечения; * – р< 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 
Рисунок 39 – Уровень МДАп (мкМ/л) у больных ХГП с легким (n = 9), средним (n = 15) 

и тяжелым (n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией: 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р<0,05 по сравнению с фазой обострения 
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Рисунок 40 – Уровень МДАп (мкМ/л) у больных ХГП с легким (n = 6), средним (n = 10) 

и тяжелым (n = 4) течением, получавших лечение АО-терапией и кальцием D3: 
□ – до лечения, □ – после лечения; * – р < 0,05 по сравнению с фазой обострения 

 

У больных с легким течением происходило снижение уровня МДАп как под 

влиянием традиционной терапии, так и под влиянием АО-терапии и АО-терапии 

в сочетании с кальцием D3 (в 1,1, 1,2 и 1,2 раза соответственно; все р < 0,05). 

У больных со средним течением также происходило снижение уровня МДАп под 

влиянием вышеуказанной терапии (в 1,3, 1,6 и 1,6 раза соответственно; р < 0,05, 

р < 0,05 и р < 0,05 соответственно). Однако совершенно противоположные 

результаты были получены у больных с тяжелым течением. У всех трех групп 

больных   (получавших   традиционную   терапию,   АО-терапию   и   АО-терапию 

в сочетании с кальцием D3) происходило увеличение уровня МДАп (в 1,3, 1,4 и 1,3 

раза соответственно; все р < 0,05). Таким образом, у больных ХГП тяжелого 

течения происходило увеличение уровня МДАп независимо от получаемой 

терапии. 

Кроме того, у больных с тяжелым течением не было клинического улучшения. 

Признаки воспаления не регрессировали, глубина пародонтального кармана не 

уменьшалась, не было динамики стоматологических шкал. 

Таким образом, у больных с тяжелым течением антиоксидантная терапия не 

приводила к клиническому улучшению, а также к снижению показателей 

свободнорадикальных процессов. 
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В связи с этим мы пришли к выводу, что таким пациентам показано 

хирургическое лечение, включающее кюретаж пародонтальных карманов, 

пародонтальные лоскутные операции и удаление зубов. 

У больных с тяжелым течением пародонтита после проведения хирургических 

манипуляций показатель в единицах Хаунсфилда увеличивался постепенно, на 90- 

е сутки в среднем в 3,2. 

Данные анализа конусно-лучевой компьютерной томографии с помощью 

определения плотности костной ткани в единицах Хаунсфилда говорят о том, что 

плотность  костной  ткани  увеличивается  быстрее  при  применении  у  больных 

с тяжелой степенью хронического генерализованного пародонтита хирургических 

методов лечения. Это является косвенным признаком успешности проводимых 

манипуляций. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
 

Пародонтит представляет собой воспаление тканей пародонта, характеризующееся 

прогрессирующей деструкцией пародонта и кости. Этиопатогенез воспалительных 

заболеваний пародонта окончательно не установлен. Доказано, что без бляшки не 

бывает пародонтита. В настоящее время считается, что основной этиологический 

фактор развития болезней пародонта – это микробы и их токсины. Основной 

патогенетический фактор – воспаление, возникающее в ответ на инвазию 

пародонтопатогенной микрофлоры в ткани пародонта, выраженность которого зависит 

от ряда системных и местных факторов. 

На сегодняшний день общепризнанным мнением является то, что под влиянием 

экзогенных или эндогенных факторов происходит активация находящихся в зубном 

налете микроорганизмов, которые замещают другие бактерии [194, 203]. Таким 

образом, изменения защитных сил организма, локальные изменения кислотно- 

щелочного равновесия, гипоксия, анаэробная ниша и др. делают среду удобной для 

размножения патогенных бактерий, что и вызывает увеличение активности 

оппортунистической инфекции и способствует развитию воспалительных заболеваний 

пародонта. 

Зубная бляшка, как один из главных инструментов воздействия микроорганизмов 

на пародонт, скапливается в придесневых областях и межзубных промежутках. 

При   пародонтите    наблюдается    гиперактивация    лейкоцитов,    макрофагов 

и тромбоцитов. Процесс накопления в очагах воспаления гиперактивированных 

лейкоцитов и тромбоцитов является основой развития деструкции тканей. 

Активированные  лейкоциты  выделяют  АФК  в  большом  количестве,  которые, 

в свою очередь, вызывают повреждение пародонта как непосредственно, так и через 

инициацию СПОЛ. В результате изменения кислотности среды нарушается созревание 

остеобластов и активизируется образование остеокластов [97, 127, 214]. 
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В результате проведенных  экспериментов  было  выявлено,  что  в  слюне  крыс 

с моделированным пародонтитом происходит увеличение общего белка вследствие 

воспаления и щелочной фосфатазы вследствие цитолиза с одновременным 

увеличением содержания МДА и снижением активности каталазы, что свидетельствует 

об активизации СРП и снижении АО-защиты. Наряду с этим у крыс с моделированным 

пародонтитом снижается содержание белка, коллагена, эластина и сульфатированных 

гликозаминогликанов, что свидетельствует о преобладании катаболизма при 

воспалении. 

Аналогичные данные были получены и у больных с ХГП. В слюне было 

выявлено увеличение белка, ЩФ и содержания МДА при одновременном 

снижении каталазы. У этих же больных в крови были увеличены как ПИХЛб 

и ПИХЛс, так и уровень МДАп и снижена АПАп. 

Таким образом, патогенез ХГП можно представить в виде рисунка 41, с. 96. При 

низком уровне гигиены полости рта, недостаточном самоочищении зубов, 

изменении количественного и качественного состава и повышении патогенности 

микрофлоры полости рта происходит усиление патогенного потенциала зубной 

бляшки. Микроорганизмы могут влиять на пародонт через выделение токсинов: 

экзотоксинов, метаболитов, эндотоксинов и энзимов. 

Высвобождаемые ферменты способны оказывать литический эффект на 

соединительнотканый волоконный каркас пародонта (коллагеназа, протеаза), 

эпителиальные структуры (кератаза), поверхностные структуры клеток 

(нейраминидаза). Особенно это происходит при ослаблении общих защитных 

факторов организма (атеросклеротическое поражение сосудов, нарушение нейро- 

гуморальной регуляции, изменение иммунологической реактивности, заболевания 

внутренних органов, хроническое психоэмоциональное перенапряжение, 

интоксикации, гипо- и авитаминозы, генетическая предрасположенность) и при 

ослаблении местных защитных факторов пародонта (местные травматические 

факторы, функциональная перегрузка или недостаточность тканей пародонта, 

аномалии развития зубочелюстной системы, качественные и количественные 

изменения слюны и ротовой жидкости). 
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Рисунок 41 – Процесс возникновения ХПГ 

 
Данные вещества активизируют лейкоциты, которые начинают усиленно 

генерировать АФК. АФК сами по себе вызывают повреждение и воспаление 

пародонта, а также через инициирование СПОЛ. Эти процессы происходят на фоне 

снижения АО-защиты. 

Выявленные изменения СРП обосновывают потребность назначения 

антиоксидантных лекарств пациентам с ХГП в самые ранние сроки заболевания. 
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Применение АО-терапии у крыс приводило к снижению содержания МДА 

и активации каталазы слюны, а также восстановлению уровня белка. Регулятор 

кальциево-фосфорного обмена более выраженно снижал повышенную активность 

щелочной фосфатазы. Комбинированное введение смеси АО-терапии и регулятора 

кальциево-фосфорного обмена полностью нормализовало биохимические 

показатели слюны крыс с пародонтитом: уровень белка, активность щелочной 

фосфатазы, каталазы и уровня МДА. 

АО-терапия  приводила   к   увеличению   уровня   общего   белка,   коллагена 

и эластина. Введение крысам с пародонтитом регулятора кальциево-фосфорного 

обмена также приводило к повышению содержания белка и коллагена в тканях. 

Регулятор кальциево-фосфорного обмена не оказал влияния на уровень эластина 

и сульфатированных гликозаминогликанов. Комбинированное введение 

регулятора кальциево-фосфорного обмена и АО-терапии полностью 

нормализовало  выявленные  патологические  изменения  в  тканях  десны  крыс 

с пародонтитом. 

Анализируя применение АО-терапии у больных с ХГП, можно отметить ее 

выраженный эффект как на ГАФКЛ, так и на ПОЛ и АО-защиту. Важно отметить, 

что влияние АО-терапии зарегистрировано как на 14-е сутки, так и на 30-е сутки. 

Это свидетельствует о длительно текущих незатухающих процессах 

окислительного стресса у этих пациентов. 

Положительная  динамика  параметров  оксидантного  стресса  коррелировала 

с улучшением клинической картины заболевания и результатов лечения. 

Однако у больных с тяжелым течением антиоксидантная терапия не приводила 

к клиническому улучшению, а также к снижению показателей 

свободнорадикальных процессов. 

В связи с этим мы пришли к выводу, что им показано хирургическое лечение, 

включающее кюретаж пародонтальных карманов, пародонтальные лоскутные 

операции и удаление зубов. 

У больных с тяжелым течением ХГП после проведения хирургических 

манипуляций  показатель  в  единицах  Хаунсфилда  увеличивался  постепенно, 
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на 90-е сутки в среднем в 3,2 раза. Данные анализа конусно-лучевой компьютерной 

томографии с помощью определения плотности костной ткани в единицах 

Хаунсфилда говорят о том, что плотность костной ткани увеличивается быстрее 

при применении у больных с тяжелой степенью ХГП хирургических методов 

лечения. Это является косвенным признаком успешности проводимых 

манипуляций. 

Проведенное исследование позволяет сделать следующие выводы: 

1. В слюне крыс с моделированным пародонтитом регистрируется достоверное 

увеличение содержания общего белка, щелочной фосфатазы и малонового 

диальдегида в 1,2, 2,6 и 2,8 раза соответственно, снижение активности 

каталазы в 2,5 раза, что свидетельствует о росте воспалительного и 

свободнорадикальных процессов на фоне снижения антиоксидантной 

защиты при обострении пародонтита. В ткани десны крыс наблюдается 

снижение уровня общего белка, коллагена, эластина и сульфатированных 

гликозаминогликанов в 2,8, 1,5, 1,6 и 1,3 раза соответственно, свидетельствуя 

о преобладании катаболических процессов в развитии воспаления пародонта. 

2. Применение  антиоксидантной   терапии   вызывает   регресс   воспаления 

и нормализацию свободнорадикальных процессов с усилением 

антиоксидантной защиты в слюне и ткани десны крыс с моделированным 

пародонтитом (в слюне уменьшается уровень белка в 1,2 раза, малонового 

диальдегида в 1,8 раза, увеличивается активность каталазы в 2,5 раза; в десне 

растёт уровень белка, коллагена, эластина в 2,3, 1,2, 1,4 раза соответственно). 

Использование   регулятора    кальциево-фосфорного    обмена    приводит 

к нормализации содержания белка в 1,2 раза и активности щелочной 

фосфатазы в 1,5 раза в слюне, увеличению белка в 2,1 раза и коллагена в 1,4 

раза в тканях десны. Полноценная нормализация показателей слюны и ткани 

десны крыс с пародонтитом регистрируется при комбинированном 

назначении кальциево-фосфорной и антиоксидантной терапии. 

3. У пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом в фазе 

обострения в слюне содержание белка, щелочной фосфатазы и малонового 
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диальдегида увеличивается в 1,9, 2,2 и 1,5 раза соответственно и снижается 

активность каталазы в 1,1 раза, что демонстрирует развитие выраженной 

воспалительной реакции и цитолиза на фоне усиления свободнорадикальных 

процессов и снижения антиоксидантной активности; в плазме крови 

происходит закономерное повышение базального и стимулированного 

показателя интенсивности хемилюминесценции, малонового диальдегида в 

плазме крови по сравнению с нормой в 1,6, 3,9 и 1,4 раза соответственно на 

фоне достоверного снижения антиперекисной активности плазмы в 2,1 раза. 

Одновременно увеличиваются показатели личностной и ситуационной 

тревожности, а также депрессии. В фазе ремиссии эти показатели 

нормализуются, однако не достигают нормы. 

4. При нарастании тяжести течения заболевания показатели интенсивности 

хемилюминесценции лейкоцитов, перекисного окисления липидов 

увеличиваются, антиперекисная активность плазмы снижается, коррелируя с 

ростом показателей тревоги и депрессии. У пациентов с тяжелым течением 

ситуационная и личностная тревожность, а также депрессия в 1,5 раза выше, 

чем у пациентов с легким течением хронического генерализованного 

пародонтита. 

5. Включение  пациентам  с  хроническим  генерализованным  пародонтитом 

в схему лечения антиоксидантной терапии приводит, наряду с лучшим 

психофизиологическим и клиническим эффектом, к более выраженному 

снижению показателей генерации активных форм кислорода, перекисного 

окисления липидов и усилению антиперекисной активности плазмы; более 

выраженный клинический эффект и значительное снижение 

свободнорадикальных процессов на фоне усиления антиперекисной 

активности плазмы наблюдаются у пациентов, получающих дополнительно 

регулятор кальциево-фосфорного обмена. 

6. При тяжелом течении хронического генерализованного пародонтита, в отличие 

от пациентов с легкой и средней степенью тяжести заболевания, 

антиоксидантная терапия не приводит к значимому психофизиологическому 
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и клиническому улучшению, а также снижению показателей 

свободнорадикальных и воспалительных процессов, что обосновывает 

целесообразность хирургического лечения. Проведение хирургических 

манипуляций в составе комплексного лечения тяжелого течения заболевания 

сопровождается улучшением клинической картины с увеличением плотности 

костной ткани на 90-е сутки в среднем в 3,2 раза. 

 

Практические рекомендации 
 

1. Слюна может быть использована как объект исследования для 

определения    маркеров     воспаления,     свободнорадикальных     процессов 

и антиоксидантного статуса у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом. Исследуя данные маркеры в слюне, можно определить фазу 

заболевания, тяжесть течения и эффективность проводимой терапии. Данный 

метод является неинвазивным и доступен для использования в широкой 

клинической практике. 

2. Больным  с   хроническим   генерализованным   пародонтитом   легкой 

и средней тяжести рекомендуется в традиционную терапию включать 

антиоксиданты  для   снижения   уровня   свободнорадикальных   процессов 

и усиления антиоксидантной защиты, регулятор кальциево-фосфорного обмена 

(особенно в комбинации с антиоксидантами) для увеличения плотности 

костной ткани. 

3. Больным с тяжелым течением хронического генерализованного 

пародонтита при неэффективности консервативной терапии, включая 

антиоксидантную терапию, показано хирургическое лечение. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 
 
АО – антиоксидант, антиоксидантный 

АПАп – антиперекисная активность плазмы 

АФК – реактивные (активные) формы кислорода 

ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения 

ГАФКЛ – генерация активных форм кислорода лейкоцитами 

ИГ – индекс гигиены Федорова–Володкина 

МДА – малоновый диальдегид 

МДАп – содержание малонового диальдегида в плазме крови 

ПИ – пародонтальный индекс 

ПИХЛ – показатель интенсивности хемилюминесценции 

ПИХЛб – базальный показатель интенсивности хемилюминесценции 

ПИХЛс – стимулированный показатель интенсивности хемилюминесценции 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

РМА – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс 

САР – супероксидный анион радикал 

СОД – супероксиддисмутаза 

СПОЛ – свободнорадикальное перекисное окисление липидов 

СРП – свободнорадикальные процессы 

ХГП – хронический генерализованный пародонтит 

ХЛ – хемилюминесценция 

ЩФ – щелочная фосфатаза 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1. Определение психофизиологического статуса 
больного путем выяснения степени выраженности 

стоматологической тревожности, личностной тревожности, 
ситуационной тревожности и депрессии 
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