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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность и степень разработанности темы исследования 

Отсутствие прикрепленной кератинизированной десны вокруг дентальных 

имплантатов увеличивает восприимчивость периимплантных тканей к альтерации, 

вызванной бактериальной биопленкой (Frizzera F., 2019) [98].  

Последствия отсутствия адекватной кератинизированной десны (КД) вокруг 

имплантатов широко изучались на протяжении десятилетий (Zweers J. et al., 2014; 

Chiu Y. W., 2015; Deeb J. G., 2018) [203, 78, 91].  

Наличие здоровой прикреплённой десны на границе раздела мягких тканей 

имплантата коррелирует с долгосрочным успехом, эстетикой и стабильностью ор-

топедической работы (Буланов С. И., 2017) [14].  

Отсутствие КД было связано с увеличением скорости образования налета, с ре-

цессиями мягких тканей. Вышесказанное указывает на увеличение риска к развитию 

рецессии мягких тканей, несмотря на адекватную гигиену полости рта и поддержива-

ющую пародонтальную терапию (Roccuzzo M., 2016) [153]. Вследствие этого перво-

очередной задачей на этапе имплантологического лечения является устранение дефи-

цита прикреплённой КД, если таковой имеется, так как это чревато вышеуказанными 

осложнениями. 

Существует несколько путей решения этой проблемы, хотя использование 

аутотрансплантатов (субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов) 

для увеличения мягких тканей в настоящее время является «золотым стандартом» 

(Seibert J. S., 1983; Dhima M., 2014; Буланов С. И., 2017; Дурново Е. А., 2013; Ali 

K., 2020) [158, 88, 14, 22, 58], однако получение субэпителиального соединитель-

нотканного трансплантата не всегда представляется возможным ввиду таких фак-

торов, как ограниченность объема забора трансплантатов, дополнительное опера-

ционное поле в полости рта, что сопровождается усиленной болезненностью в по-

слеоперационном периоде, возможностью риска осложнений, таких как кровотече-

ние, некроз тканей в месте взятия трансплантата, в связи с этим нами в исследова-

нии была изучена и использована в практике стоматолога на амбулаторном приеме 



5 

альтернатива субэпителиальному соединительнотканному трансплантату – увели-

чение мягких тканей с помощью объемностабильной пористой коллагеновой мат-

рицы. 

Цель исследования 

Повышение эффективности стоматологического лечения пациентов посред-

ством увеличения объема прикрепленной десны в области дентальных импланта-

тов с применением объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 

Задачи исследования: 

1. Провести сравнительную оценку признаков воспалительной реакции в по-

слеоперационном периоде аугментации мягких тканей с использованием объектив-

ных данных, вербальной описательной шкалы боли и учета количества принятых 

нестероидных противовоспалительных средств (НПВС). 

2. Провести морфологическое исследование патологических процессов в 

мягких тканях в области применения субэпителиального соединительнотканного 

трансплантата и объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 

3. Оценить интенсивность воспалительного ответа, активность процессов ре-

моделирования субэпителиального соединительнотканного трансплантата и объ-

емностабильной пористой коллагеновой матрицы на основании выявления провос-

палительных и противоспалительных цитокинов, а также маркеров резорбции кол-

лагена и их тканевых ингибиторов методом полимеразной цепной реакции.  

4. В эксперименте при моделировании условий открытой раны изучить раз-

личия в динамике деградации исследуемых коллагеновых матриксов на фоне про-

цесса микробной контаминации резидентами полости рта. 

5. Оценить отдаленные клинические результаты аугментации мягких тканей 

с использованием объёмностабильной пористой коллагеновой матрицы и субэпи-

телиального соединительнотканного трансплантата.  

Научная новизна исследования 

Впервые путем анкетирования был проведен сравнительный анализ болевого 

синдрома, степени вторичного кровотечения, количества принятых НПВС в после-
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операционном периоде у пациентов контрольной группы с применением субэпите-

лиального соединительнотканного трансплантата и пациентов группы исследова-

ния с использованием объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 

Впервые был проведен метод полимеразной цепной реакции в режиме реаль-

ного времени с целью выявления экспрессии генов с помощью маркеров воспале-

ния IL1B, TNFa, IL6, IL12a, IL18, IL12b, IL23, противовоспалительных цитокинов 

IL4, IL10, IL13, факторов миграции клеток MMP2, MMP9 и их тканевых ингибито-

ров TIMP1, TIMP2 для оценки интенсивности воспалительного ответа, а также ак-

тивности процессов ремоделирования субэпителиального соединительнотканного 

трансплантата и объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 

Впервые был проведен сравнительный анализ процессов резорбции среди 

различных коллагеновых материалов для аугментации мягких тканей при воздей-

ствии процесса микробной контаминации резидентами полости рта. 

Практическая значимость 

При использовании в практике объемностабильной пористой коллагеновой 

матрицы нет дополнительного операционного поля, и она является альтернативой 

применению субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов при увели-

чении мягких тканей полости рта. Это обосновано клиническими, гистологиче-

скими, микробиологическими методами. 

Применение объемностабильной пористой коллагеновой матрицы значи-

тельно сокращает длительность операции, приводит к снижению риска развития 

послеоперационных осложнений. Также приводит к отсутствию болевого син-

дрома, который соответствует 6, 8, 10 баллам по Вербальной описательной шкале 

боли, и приему большего количества НПВС для ее купирования в сравнении с кон-

трольной группой исследования, где аугментация мягких тканей проводилась с ис-

пользованием субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов. 

Во всех клинических случаях, когда исходная ширина кератинизированной 

десны составляет 1,5–2 мм, и для получения оптимального результата необходимо 
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к имеющемуся объему добиться увеличения мягких тканей на 1–2 мм рекомендо-

вана к применению объемностабильная пористая коллагеновая матрица, во избе-

жание послеоперационных осложнений и дополнительного операционного поля. 

Объемностабильная пористая коллагеновая матрица будет служить опти-

мальным вариантом, когда необходимо провести аугментацию объема мягких тка-

ней в области дефекта от 2-3 отсутствующих зубов, по сравнению с применением 

субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов, когда получение их до-

статочной протяженности является затруднительным.  

Внедрение в практику результатов исследования 

Результаты диссертационного исследования включены в лекционный курс и 

практические занятия студентов стоматологического отделения МИ ФГАОУ ВО 

Российского университета дружбы народов (РУДН) и МИ ФГАОУ ВО Первого 

Московского государственного медицинского университета имени И. М. Сече-

нова, а также в лекционный курс и практические занятия для клинических ордина-

торов медицинского института РУДН, внедрены в лечебный процесс стоматологи-

ческих клиник ООО «Стоматология в Борисово» и ООО «Ваш личный доктор».  

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Клинические исследования аугментации мягких тканей с помощью объем-

ностабильной пористой коллагеновой матрицы сопоставима с результатами при 

увеличении мягких тканей с помощью субэпителиальных соединительнотканных 

трансплантатов на этапе установки имплантата. Применение объемностабильной 

пористой коллагеновой матрицы позволяет увеличить толщину кератинизированной 

десны на 1–2 мм при условии наличия исходной ширины кератинизированной десны 

1,5–2 мм. 

2. Результаты микробиологического метода исследования в эксперименте 

моделирования открытой раны доказывают сохранение целостности структуры 

объемностабильной пористой коллагеновой матрицы в отличие от других коллаге-

новых матриксов к окончанию 21-х суток, что выражается эффективностью ее при-

менения. 
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3. По результатам полимеразной цепной реакции в режиме реального вре-

мени выявлено, что использование объемностабильной пористой коллагеновой 

матрицы является альтернативой субэпителиальным соединительнотканным транс-

плантатам, поскольку различия между исследуемыми группами по экспрессии про-

воспалительного цитокина TNFα не выявлены, а также способствует увеличению 

экспрессии генов, регулирующих процессы регенерации. 

4. Гистоморфологические методы исследования показывают, что в группе с 

применением объемностабильной пористой коллагеновой матрицы по сравнению 

с группой, где применялся субэпителиальный соединительнотканный трансплан-

тат явления паракератоза менее выражены, что подтверждается полуколичествен-

ной оценкой. 

Личный вклад автора 

Автором лично был проведён осмотр и обследование пациентов, включен-

ных в исследование, обработаны конусно- лучевые компьютерные томограммы в 

количестве 66 штук на этапах планирования, осуществлено хирургическое лечение 

и постоперационное ведение пациентов, ведение пациентов на этапе протезирова-

ния. Соискателем был произведен забор образцов для проведения иммуногистохи-

мического, морфометрического методов исследований, также принимал участие на 

всех этапах данных методов исследования, также была проведена статистическая 

обработка данных. 

Степень достоверности результатов и апробация работы 

Достоверность результатов диссертационной работы определяется достаточ-

ным количеством обследованных пациентов (66 человек). В исследование включа-

лись пациенты, которым проводилась операция по аугментации мягких тканей с 

помощью субэпителиального соединительнотканного трансплантата на этапе уста-

новки имплантата (33 пациента), и пациенты, которым проводилась операция по 

аугментации мягких тканей с помощью объемностабильной пористой коллагено-

вой матрицы на этапе установки имплантата (33 пациента). Группы формировали 

в соответствии с критериями включения и невключения, использовали современ-

ные клинические и статистические методы. 
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Публикации 

По теме диссертации опубликовано 12 научных работ, в том числе 1 – в жур-

нале из международной наукометрической базы Scopus, 5 – в журналах из Перечня 

журналов ВАК, 6 – в журналах, зарегистрированных в системе РИНЦ. 
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Объем и структура работы 

Диссертация состоит из введения, глав обзора литературы, материалов и ме-

тодов, результатов исследования, заключения, выводов, практических рекоменда-

ций и списка литературы. Диссертация содержит 126 страниц, 17 таблиц, 38 рисун-

ков. Список литературы включает 204 наименования работ, из них 54 отечествен-

ных и 150 зарубежных.  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Анатомо-гистологическая архитектоника десневой ткани 

 

Десневая ткань гистоморфологически состоит из двух отделов: слизистой 

оболочки полости рта и пародонтального отделов. Ten Cate (1994) [172] предполо-

жил, что воображаемая линия, идущая от вершины альвеолярного гребня до мар-

гинальной десны, может служить для разделения этих двух отделов (Ten Cate A. R., 

1994) [172]. Однако это теоретическая, а не функциональная концепция, которая не 

распространяется на межзубную часть десны. Действительно, ведутся дебаты над 

внутренними границами десны (Schroeder H. E., 1986: Koller A., 2020; Fujita T., 

2018) [168, 123, 101]. 

Клинически десна может рассматриваться как комбинация эпителиальной и 

соединительной тканей, которые образуют манжету жевательной слизистой обо-

лочки вокруг зубов и имплантатов (Саркисян В. М., 2012; Stimmelmayr M., 2011) 

[43, 169] и прикрепляются как к зубам, так и к альвеолярному отростку. Десна по-

крывает альвеолярный гребень, межзубные костные перегородки и коронарную 

часть альвеолярного отростка до слизисто-десневого соединения. На вестибуляр-

ной и язычных поверхностях десна граничит со слизистой оболочкой альвеоляр-

ного гребня. На небной поверхности десна переходит в слизистую оболочку твер-

дого неба, причем так, что они клинически неразличимы. 

Ткани десны топографически подразделяется на несколько частей: свобод-

ная, прикрепленная и межзубная десна (Cohen B., 1959) [87]. Фактически, десна – 

это анатомическая и функциональная единица с вариациями формы, контура и кли-

нической топографии, которая частично зависит от адаптации тканей вокруг зуба. 

Вдоль вестибулярной и лингвальной поверхностей альвеолярного гребня 

слизисто-десневое соединение ограничивает светло-розовую, плотно прикреплен-

ную десну от темно-красной подвижной слизистой оболочки альвеол или дна сли-

зистой оболочки полости рта. Цвет десны может варьировать в зависимости от пиг-

ментации меланином тканей. На вестибулярной поверхности по слизисто-десне-
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вому соединению могут быть прикреплены слизистые тяжи. Обычно линия соеди-

нения находится примерно на 3–5 мм апикально (либо коронарно) к уровню аль-

веолярного гребня. Топографически положение мукогингивальной линии остается 

довольно стабильным с возрастом, по крайней мере, по отношению к дну носа и к 

нижнему краю нижней челюсти (Ainamo A., 1977) [63].  

Высота вестибулярной поверхности десны, то есть расстояние от слизисто-

десневого соединения до края десны, полностью окружающие прорезавшиеся 

зубы, была определена во временных и постоянных зубах как у детей, так и у под-

ростков (Bimstein E., 1986) [71]. В переднем отделе эта высота увеличивается от 

временного к постоянному прикусу, причем в большей степени на верхней челю-

сти, чем на нижней челюсти. В дистальной области высота варьируется вдоль зуб-

ных дуг. Максимальная средняя высота десны (4–6 мм) находится в области вести-

булярной поверхности резцов верхней челюсти и язычно у моляров нижней челю-

сти. Различия между результатами исследований являются следствием использова-

ния разных методов определения положения слизисто-десневого перехода, напри-

мер, функциональных или гистохимических. При использовании функционального 

метода зубодесневая граница располагается примерно на 0,5 мм апикально той же 

границы, найденной гистохимическим методом. В целом, высота десны в юноше-

ском и раннем взрослом возрасте связана с ростом альвеолярного отростка и поло-

жением зубов относительно ширины альвеолярного отростка. Когда передние зубы 

смещаются вестибулярно, высота десны уменьшается. Высота десны увеличива-

ется при перемещении зубов орально. Толщина десны колеблется от 0,5 и 2,5 мм 

вестибулярно, и данный параметр обратно пропорционален высоте десны. В меж-

зубном пространстве десна принимает форму, размер и положение апроксималь-

ной поверхности соседних зубов. Следовательно, вестибуло-оральный параметр 

межзубного отдела десны узкий между передними зубами и более широкий между 

премолярами и молярами. Межзубная десна заполняет все межзубное простран-

ство вестибулярно и орально. Между вестибулярными и оральными сосочками, 

межзубная часть десны образует вогнутую перемычку или цоколь. Эта межзубная 

перемычка увеличивается как в щечно-язычном направлении (примерно с 2 до 
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6 мм), так и в вертикальном (примерно с 0,3 до 1,5 мм). И вестибулярная, и ораль-

ная, и межзубная части десны обычно перекрывают эмаль примерно на 2 мм 

(Schroeder H. E., 1986) [168]. 

Структурно десна состоит из двух разных типов эпителия (соединительного 

и орального эпителиев) и плотной коллагеновой собственной пластинки, которая 

включает супраальвеолярный волокнистый аппарат, кровеносные и лимфатиче-

ские сосуды и нервы. За последние три десятилетия были проведены исследования, 

которые продемонстрировали основные различия между нормальной (физиологич-

ной) и клинически здоровой десной у подростков и молодых людей (Loe H., 1967) 

[124]. Физиологически нормальная десна является редкостью, которая может быть 

получена в экспериментальных условиях. Клинически здоровая десна имеет 

бледно-розовый цвет (если не пигментирована меланином) и плотную текстуру. 

Чаще всего физиологическая десна имеет тонкий край, а ее сосочки заполняют 

межзубные промежутки до точек межзубного контакта (Ерошенко Г. А., 2012) [28]. 

Однако клинически нормальная десна у людей существует в условиях низкоуров-

невой защиты, то есть при наличии микробных и антигенных факторов, совмести-

мых с клинической стабильностью.  

Здоровые ткани десны демонстрируют структурную и физиологические при-

знаки защиты, такие как десневая борозда и соединительная манжета с расширен-

ными межклеточными пространствами (Lavu V., 2019) [127], в которых содержится 

повышенное количество нейтрофильных гранулоцитов. Небольшие скопления 

лимфоцитов, макрофагов и плазматических клеток можно наблюдать в собствен-

ной пластинке. Там же также содержится субэпителиальное сплетение венул (Gánti 

B., 2019) [109]. 

Собственная пластинка десны состоит в основном из плотной сети пучков 

коллагеновых волокон, на долю которых приходится около 55–60% объема соеди-

нительной ткани. Эта сеть называется наддесневым фибриллярным аппаратом. На 

основании ориентации, архитектурного расположения и места прикрепления этих 

пучков, они были классифицированы как зубодесневые, зубно-надкостничные, 
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альвеоло-десневые, циркулярные, а также группы полукружных, трансгингиваль-

ных, межциркулярных, межсосочковых, надкостнично-десневых, междесневых и 

трансептальных волокон. Эти пучки волокон густо заселены фибробластами и со-

стоят в основном из коллагена I и III типов (Feneis H., 1952) [97]. 

Коллаген I типа представляет собой в основном плотные волокна, с другой сто-

роны, коллаген III типа относится к рыхлой соединительной ткани, который распола-

гается субэпителиально и вокруг кровеносных сосудов (Emslie R. D., 1951) [94]. 

Собственная пластинка десны обильно васкуляризована. Основное крово-

снабжение верхней челюсти происходит от задней и передней верхних альвеоляр-

ных (зубных) артерий и крупных небных артерий. В нижней челюсти кровоснаб-

жение обеспечивается нижними альвеолярными (зубными), щечными, подъязыч-

ными и подбородочными артериями. Ветви этих артерий достигают десневые 

ткани по трем направлениям: в межзубных перегородках, пародонтальной связке и 

слизистой оболочки полости рта. Предполагается, что венозные сосуды сопровож-

дают артериолы и артерии (Gibbs S., 2019) [108]. 

В пределах собственной пластинки, терминальные сосуды образуют две 

субэпителиальные сосудистые сети: под эпителием десны ротовой полости, вклю-

чая край десны и вдоль соединительной ткани. Обе сети существуют до прорезы-

вания зуба. Многочисленные исследования местной сосудистой сети десен 

(Schroeder H. E., 1986) [168] на крысах, кошках, собаках, приматах и человеке дали 

надежные доказательства существования этих двух анатомически отдельно суще-

ствующих сосудистых сетей. 

Под эпителием десны собственная пластинка анатомически разделена на со-

сочковый и ретикулярный компоненты. Сосочковый компонент состоит из интра-

эпителиальных соединительнотканных сосочков. Каждый из этих сосочков несет 

петлю терминального капилляра с восходящей артериальной и нисходящей веноз-

ной сосудами. Ретикулярный компонент охватывает оставшуюся часть собствен-

ной пластинки. 

Сосудистая субэпителиальная сеть, наблюдаемая клинически с помощью 

флуоресцентной ангиографии, видеомикроскопии или лазерно-допплеровской 
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флоуметрии (Childress K., 1991) [80], с возрастом уплотняется, хотя сосуды с ак-

тивным кровотоком с возрастом уменьшаются. 

Другая сосудистая сеть, расположенная латеральнее относительно гладкой 

соединительно-эпителиальной манжеты, устроена совершенно иначе. По архитек-

тонике эта внутренняя сеть подобна тонкой сосудистой корзине, богатой анастомо-

зами. Эта сосудистая сеть названа десневым сплетением. Это сплетение состоит в 

основном из посткапиллярных венул и простирается от коронарного до апикаль-

ного окончания прикрепленного эпителия как вестибулярно, так и орально, а также 

апроксимально. По мере развития воспаления сеть в виде корзины становится бо-

лее заметной, поскольку капиллярные петли увеличиваются в размере и количе-

стве. Венулы с высоким содержанием эндодотелиальных клеток отсутствуют при 

здоровом состоянии десны.  

Образование венул с высоким содержанием эндотелиальных клеток во время 

экспериментального гингивита может происходить в ответ на различные лимфо-

кины или другие молекулы-посредники, высвобождаемые во время воспаления. 

Присутствие вен с высоким содержанием эндотелиальных клеток во время воспа-

ления десен, вызванных биопленкой, а также при реакциях гиперчувствительности 

замедленного типа может указывать на то, что в десне происходит селективная ми-

грация лимфоцитов, по крайней мере, в ранних стадиях воспаления (Гущин Я. А., 

2020) [19]. 

Знание анатомии и архитектоники тканей, в которых проводятся те или иные 

манипуляции должны учитываться при разработке различных методов лечения. 

Архитектоника пародонтальных тканей диктует индивидуальные резервы, кото-

рыми можно воспользоваться при хирургическом лечении.  

 

1.2. Концепция биологической ширины десны 

 

Биологическая ширина определяется как объем десневой ткани, располагаю-

щаяся коронарно от края альвеолярной кости, включая соединительную и эпители-

альную прикрепленные отделы (Carvalho B. A. S., 2020) [85]. Средние вертикаль-

ные размеры биологической ширины известны благодаря исследованию Gargiulo и 
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соавт. (Gargiulo A., 1961) [104], однако в настоящее время было продемонстриро-

вано, что эти характеристики непостоянны и зависят от расположения/наклона зу-

бов (имплантатов), различий межзубных (интерпроксимальных) контактов и био-

типа десны (Дурново Е. А., 2016; Yuan J., 2020; Смирнова А. В., Ананьева Л. А., 

2020; Tavelli L., 2021; Barootchi S., 2020) [23, 194, 44, 175, 68]. В среднем длина 

биологической ширины составляет 3 мм от гребня кости до цементно-эмалевой 

границы в здоровых зубах или до уступа препарирования (Разаков Д. Х., 2018) [41], 

или края реставрации в восстановленных зубах (Spinato S., 2019) [160]. 

Наличие биологической ширины важно для адгезии эпителия и прикрепле-

ния соединительнотканных волокон к зубной структуре, кроме того, он функцио-

нирует как барьер против проникновения микробов в пародонт (Vlachodimou E., 

2021; Amid R., 2017; Лашко И. С., 2019; Галкина Е. С., 2020) [188, 59, 34, 16,]. Сле-

довательно, биологическая ширина должна быть соблюдена во время восстанови-

тельных процедур для сохранения здоровья мягких тканей (Hamasni F. M., 2017; 

Negri B., 2015) [114, 141]. 

Затрагивание биологической ширины может вызвать воспаление тканей па-

родонта и снижение биологической ширины будет являться как защитная реакция. 

Регулярная хроническая травма приводит к хроническому воспалению пародонта, 

мягких тканей вокруг реставрации, кровотечению, гиперплазии десны, рецессия 

десны, пародонтальному и прогрессирующей потерей альвеолярной кости (Nugala 

B., 2012; Judgar R., 2014; Юсупова С. С., 2020) [140, 116, 54]. 

В работе Carvalho B. A. S. и соавт. (2020) [85] исследовалась корреляция 

между объемом биологической ширины и заболеваниями пародонта. Методом 

оценки являлся рентгенологический метод, а также клиническое исследование па-

родонтального кармана. В исследование были включены 14 пациентов с реставри-

рованными зубами с инвазией биологической ширины на проксимальных участках. 

Были оценены 122 проксимальных участка, 61 – в обследуемой группе и 61 – в 

контрольной группе (с адекватной биологической шириной). Инвазия биологиче-

ской ширины диагностировалась, когда расстояние от десневого края реставрации 

до костного гребня было менее 3 мм. Рентгенологически оценивались внутренние 
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дефекты и уровень костного гребня, а также их вертикальный и горизонтальный 

компоненты. Клинически оценивали индекс налета, кровотечение при зондирова-

нии, глубину зондирования, высоту рецессии десны, высоту и толщину ороговев-

шей десны, а также уровень клинического прикрепления. Наиболее распространен-

ным зубом с инвазией биологической ширины был первый моляр. Обнаружена ста-

тистически значимая корреляция между костным гребнем, вертикальной и гори-

зонтальной компонентами. В исследуемой группе наблюдалась статистически зна-

чимая корреляция между кровотечением при зондировании и шириной рецессии 

десны с внутрикостным компонентом; и между высотой ороговевшей десны и 

уровнем кости. В контрольной группе наблюдалась корреляция между индексом 

зубного налета с уровнем кости и корреляция между толщиной ороговевшей десны 

и уровнем кости, и внутрикостным компонентом. Было выяснено, что статистиче-

ски значимая взаимосвязь была обнаружена между кровотечением при зондирова-

нии и рецессией десны у пациентов с внутрикостными дефектами из-за вторжения 

в биологическую ширину, что также может быть связано с толщиной кератинизи-

рованной десны (КД) (Carvalho B. A. S., 2020; Monje A., 2019) [85, 137]. 

Цвет и контур тканей десны должны гармонировать с другими тканями вокруг 

зубов и дентальных имплантатов для удовлетворения пациента (Chen S. T., 2014; Дья-

кова М. В., 2020; Кулаков А. А., 2020; Дурново Е. А., 2018) [74, 26, 32, 21].  

Таким образом, существуют клинические случаи, которые требуют хирурги-

ческой коррекции дефектов мягких периимплантатных тканей. Во время хирурги-

ческих вмешательств реконструктивные мягкотканные процедуры проводятся для 

увеличения объема мягких тканей до установки имплантата (Лысов А. Д., 2015; 

Шнейдер О. Л., 2017) [2, 53], для сохранения соответствующей архитектуры мяг-

ких тканей вокруг остеоинтегрированного имплантата (Lai Y. Z., 2019) [128].  

Однако не во всех клинических случаях получается добиться идеального ре-

зультата, особенно, когда имплантаты позиционированы неправильно (Noelken R., 

2018; Obreja K., 2021) [143, 145].  

Были проведены многочисленные исследования, которые продемонстриро-

вали соотношение ширины КД и состояние тканей вокруг имплантата (Kissa J., 
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2017; Huang J. P., 2020; Qiao M., 2016; Cosyn J., 2011; Kan J. Y., 2011) [119, 113, 151, 

83, 122]. Необходимость КД вокруг дентальных имплантатов является спорным во-

просом (Mazzotti C., 2018; Zucchelli G., 2013; Zucchelli G., 2013) [138, 196, 197]. 

Чтобы понять роль КД вокруг имплантатов (Thoma D. S., 2018) [174], необхо-

димо понимать их роль в отношении зубов (Сперанская Е. М., 2016; Долгалев А. А., 

2017; Шашурина С. В., 2017, Григорьянц Л. А., 2009; Зюлькина Л. А., 2017) [45, 20, 

52, 18, 29].  

Lang N. P. и Löe H. (1972) [124] были первыми, кто оценил влияние КД на со-

стояние пародонта вокруг естественных зубов. Было проведено клиническое исследо-

вание, показывающее, что большинство областей десны с менее чем 2 мм КД остава-

лись воспаленными, несмотря на то, что они были без налета. В итоге пришли к мне-

нию, что 2 мм десны – это адекватный объем КД для поддержания адекватного состо-

яния пришеечной зоны вокруг зубов и имплантатов (Löe H., 1972) [124].  

В дальнейшем были проведены исследования, показывающие корреляцию 

КД с состоянием тканей пародонта (Rajendran V., 2018; Zweers J. et al., 2014) [154, 

203]. Однако мнения расходятся и вопрос в том, есть ли необходимость в увеличе-

нии КД вокруг имплантатов у пациентов с недостаточной ее толщиной (Bakkali S., 

2021; De Angelis P., 2021) [70, 92]. 

Подводя итоги, хочется отметить, что КД является основным элементом за-

щиты тканей пародонта, а также периимплантных тканей. Учитывая данный факт, 

следует стремиться к разработке хирургических методов лечения, которые будут 

направлены на увеличение толщины КД как вокруг зубов, так и вокруг дентальных 

имплантатов, особенно у пациентов с неудовлетворительной гигиеной полости рта.  

 

1.3. Рецессия десны вокруг дентальных имплантатов 

 

Когда край периимплантатной десневой манжеты отступает апикально, то 

происходит обнажение абатмента или тела имплантата, в зависимости от степени 

смещения (Weigl P., 2016; Clarkson E., 2021; Esposito M., 2012; Hoelscher D. C., 1994; 

Тунева Н. А., 2019) [190, 86, 93, 109]. В обоих случаях термин «край мягких тканей» 
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включает слизистую оболочку или десну, в зависимости от того, ткани вокруг зуба 

или дентального имплантата (Souza A. B., 2018; Sanz M., 2014) [156, 157]. 

Причины дефектов мягких тканей вокруг имплантатов включают неправиль-

ное пространственное расположение имплантата, неправильный контур абатмента, 

слишком большой диаметр имплантата, формирование горизонтальной биологиче-

ской ширины и гигиенический статус в данной области (Puisys A., 2015) [149]. 

Взаимосвязь между костью и мягкими тканями в конечном итоге определяет 

конечный эстетический результат (Eggert F. M., 2018; Chambrone L., 2018; Воро-

бьев А. А., 2021; Дьякова М. В., 2020) [95, 15, 26].  

В трехмерном отношении между имплантатом и окружающей костью опре-

деляются контуры мягких тканей и межзубного сосочка (Xu L. M., 2019; Zuiderveld 

E. G., 2018; Zuiderveld E. G., 2021) [191, 199, 195]. Предполагаемая высота сосочка 

рядом с имплантатом во многом зависит от того, прилегает ли он к зубу или дру-

гому имплантату (Seyssens L., 2021) [169].  

В ретроспективном исследовании Garabetyan J. и соавт. (2019) [103] было 

продемонстрировано, что существует связь между службой дентального имплан-

тата и уровнем сосочка. Была выявлена корреляция между стабильностью мягких 

тканей вокруг дентального имплантата, высоты сосочка и ширины КД. Было иссле-

довано 74 пациента, которым было установлено 90 имплантатов. В течение пери-

ода наблюдения 53,88 месяцев у пяти имплантатов (5,6%) было обнаружено апи-

кальное смещение уровня маргинальной слизистой оболочки не менее чем на 1 мм. 

Изменения на уровне слизистой оболочки были объяснены изменениями (а) ши-

рины КД с течением времени, (б) высоты сосочка. Существенная разница между 

сосочком, который увеличился в высоте (n = 85), и сосочком, который потерял вы-

соту (n = 78), наблюдалась в отношении (а) времени установки имплантата и (b) 

наличия недостаточной высоты и ширины сосочка (расстояние от верхушки со-

сочка до точки апроксимального контакта) на исходном уровне (Garabetyan J., 

2019) [103]. 
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При убыли мягких тканей вокруг дентальных имплантатов упрощается виде-

ние механизмов рецессии, что помогает клиницисту применить ту или иную мето-

дику лечения. Однако, если рассматривать все классификации, можно сказать, что 

они клинически не идеальны. Данный факт требует дальнейшей стандартизации и 

разработки новых либо модифицированных классификаций, которые бы учиты-

вали все аспекты архитектоники и патогенеза убыли мягких тканей вокруг денталь-

ных имплантатов.  

 

1.4. Современные взгляды на проблему дефицита мягких тканей 

в области дентальных имплантатов  

 

Отсутствие ороговевшей десны вокруг дентальных имплантатов увеличивает 

восприимчивость периимплантатных тканей к альтерации, вызванной бактериаль-

ной биопленкой (Frizzera F., 2019) [98]. В исследовании, проведенном Bouri Jr. A. 

и соавт. (2008) [69], продемонстрировано, что увеличенная ширина КД (2 мм) во-

круг имплантата связана со снижением средней потери альвеолярной кости и улуч-

шение показателей мягких тканей. Широкие зоны ороговевшей десны могут при-

вести к увеличению сопротивления силам жевания (Bouri Jr. A., 2008) [69]. 

Наличие здоровой прикрепленной десны на границе раздела мягких тканей 

зуба и имплантата коррелирует с долгосрочным успехом, эстетикой и стабильно-

стью работы (Буланов С. И., 2017) [14]. 

Последствия отсутствия адекватной КД вокруг зубов широко изучались на 

протяжении десятилетий (Zweers J., Thomas R., Slot D. et al., 2014; Chiu Y. W., 2015; 

Moraschini V., 2017; Deeb J. G., 2018) [203, 78, 91]. Наличие КД тесно связано с 

оптимальным состоянием мягких и твердых тканей. Однако это касается пациен-

тов, поддерживающих надлежащий контроль образования зубного налета.  

Оптимальная толщина ороговевшей прикрепленной слизистой оболочки во-

круг зубного имплантата могут улучшить стабильность мягких и твердых тканей и 

способствует к меньшему накопление зубного налета, развития минимальных ре-

цессий мягких тканей и способствует к уменьшению риска возникновения периим-



21 

плантного мукозита. Roccuzzo M. и соавт. (2016) [153] оценили клинические усло-

вия вокруг дентальных имплантатов, установленных в дистальном отделе здоро-

вых или умеренно страдающих пародонтологическими заболеваниями пациентов, 

в связи с наличием или отсутствием КД. Отсутствие КД было связано с образова-

нием налета, развитием рецессий мягких тканей. Выше сказанное указывает на то, 

что имплантаты, не окруженные КД,  более склонны к накоплению налета и разви-

тию рецессии мягких тканей, несмотря на адекватную гигиену полости рта и под-

держивающей пародонтальной терапии (Roccuzzo M., 2016) [153]. 

Несмотря на то, что в одном ретроспективном исследовании сообщается о 

низком уровне риска частоты периимплантита в течение длительного периода 

наблюдения у пациентов, включенных в программу поддерживающей терапии, 

независимо от отсутствия или наличия КД. Имеющиеся доказательства предпола-

гают, что отсутствие адекватной ширины, КД вокруг дентальных имплантатов свя-

зано с большим накоплением зубного налета, воспалением мягких тканей, рецес-

сией и дальнейшей потерей прикрепления (Gobbato L., 2013) [107]. 

Хочется отметить, что почти во всех клинических исследованиях, основными 

факторами, которые влияют на убыль мягких тканей вокруг дентального имплан-

тата это низкий уровень КД, несостоятельная гигиена полости рта, курение. Суще-

ствует прямая и обратная связь между отсутствием или низким уровнем КД и низ-

кой гигиеной полости рта. Можно сделать вывод, что уровень КД может оставаться 

на низком уровне, при состоятельной гигиене полости рта (Bouri Jr. A., 2008) [69]. 

 

1.5. Хирургические техники увеличения количества  

кератинизированных десен в области дентальных имплантатов  

 

Было описано несколько хирургических техник для увеличения количества 

КД вокруг дентальных имплантатов (Al-Juboori M. J., 2016; Ашурко С. В., 2019) 

[56, 4]. Процедура аугментации мягких тканей может выполняться различными ме-

тодиками в зависимости от расположения имплантата и сложности клинической 
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ситуации. При планировании пластики мягких тканей можно рассмотреть два ос-

новных подхода, чтобы достичь наиболее предсказуемого результата: до установки 

имплантата и во время (или после) фазы остеоинтеграции имплантата. 

При отсутствии КД при воспаленных мягких тканях, а также при тонком био-

типе десны (Zweers J., 2014; Боловина Я. П., 2020) [203, 12], важно выполнить про-

цедуры для сохранения и/или увеличения окружающей соединительной ткани в 

ранние фазы лечения (Беспалова Н. А., 2016) [11]. Удаление зуба в переднем отделе 

с недостаточной шириной КД с немедленной установкой имплантата, может при-

вести к соответствующим осложнениям. При таких клинических случаях жела-

тельно отсроченная имплантация, с предварительной подготовкой будущего им-

плантационного ложа. 

При выполнении процедуры консервации лунки анатомические особенности 

костных стенок, которые будут вокруг будущего имплантата должны быть оце-

нены и модифицированы при помощи методов костной и мягкотканной аугмента-

ций. Покрытие костного трансплантата мембраной или мягкотканным трансплан-

татом приводит к увеличению объема десневой ткани в долгосрочном периоде 

(Mandarino D., 2018) [135].  

Факторы пациента, определяющие успех имплантации в передней области, 

включает уровень кости, щечная толщина кости, соотношение мягких и твердых 

тканей, биотип десны (Брайловская Т. В., 2018) [13]. Костная пластика для сохра-

нения высоты костных стенок удаленного зуба или гребня при помощи аугмента-

ции могут быть реализованы для сохранения объема мягких тканей. 

Свободный десневой трансплантат (СДТ) или трансплантаты на ножке могут 

быть использованы для увеличения объема (Дурново Е. А., 2011; Едранов С. С., 

2021) [25,27] и одновременного закрытия дефекта после удаления зуба (Беспалова 

Н. А., 2018; Леонова Л. Е., 2015) [11, 35]. 

Были разработаны многочисленные техники с применением мягких тканей 

смежных или донорских участков, чтобы покрыть обнаженные корни и улучшить 

структуру мягких тканей в областях с недостаточным или их отсутствием (Mayta-

Tovalino F., 2021; Trombelli L., 2019) [134, 176]. 
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Увеличение мягких тканей аутогенным трансплантатом – широко использу-

емая процедура в хирургической стоматологии (Хабадзе З. С., 2019; Xu C. M., 2019) 

[50, 191]. Она показана для увеличения объема мягких тканей (Azar D. E., 2015; 

Schmitt C. M., 2013) [62, 163]. 

Золотым стандартом аутогенного трансплантата для увеличения ширины КД 

и объема мягких тканей являются свободный десневой трансплантат (Дурново 

Е. А., 2011; Едранов С. С., 2017) [24, 27] и субэпителиальный соединительноткан-

ный трансплантат (Seibert J. S., 1983; Dhima M., 2014; Буланов С. И., 2017; Дурново 

Е. А., 2013; Ali K., 2020) [158, 88, 22, 14, 58]. 

Основной целью любого хирургического подхода к лечению дефектов рецес-

сии десны является полное устранение рецессии (Pandolfi A., 2018; Park S. H., 2012) 

[148, 147]. Тем не менее, это не всегда может быть достигнуто, и поэтому пациенты 

должны быть проинформированы о вероятных оптимальных клинических резуль-

татах (Баландина М. А., 2016) [7]. 

Наиболее широко используемые методы лечения рецессий – это так называ-

емый коронально смещенный (КСЛ) и ротационный лоскуты (Zucchelli G., 2014; 

Cairo F., 2014) [201, 75]. 

Norberg (1929) был автором методики коронарно-смещенного лоскута (КСЛ) 

(Norberg O., 1929) [142]. После этого КСЛ несколько раз модифицировали (de Sanc-

tis M., 2014; Potey A. M., 2019; Nisha S., 2021) [89, 150, 144]. В настоящее время для 

рецессий лоскут с трапециевидной конструкцией является методом выбора. Эта хи-

рургическая методика включает в себя два вертикальных разреза и комбинирован-

ным лоскутом. Данных подход позволяет преодолеть проблемы с кровоснабже-

нием и образованием рубцовой ткани. Более того, для множественных рецессий 

была предложена модифицированная процедура КСЛ (Zucchelli G., 2000) [200]. Эта 

техника не требует вертикальных разрезов, поэтому лоскут обеспечивается адек-

ватным кровоснабжением. 

Достижение симметрии границ мягких тканей между протетикой на имплан-

татах в передней области верхней челюсти и соседними зубами является пробле-
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мой как для хирурга-имплантолога, так и для стоматолога-ортопеда. В работе Iri-

nakis T. и соавт. (2018) [115] описывается модифицированная техника с использо-

ванием ССТ для улучшения преимущественно вестибулярных границ мягких тка-

ней и, во вторую очередь, интерпроксимальных тканей вокруг единичных имплан-

татов, связанных с зубами. Преимущество этой техники состоит в том, что она поз-

воляет увеличивать мягкую ткань вокруг имплантата, одновременно увеличивая 

кровоснабжение этой области за счет использования принципов туннельной тех-

ники. Продемонстрирован стабильный результат через 24 месяца после установки 

коронок (Irinakis T., 2018) [115].  

Также в литературе описана методика апикального смещения лоскута. Дан-

ная методика чаще всего используется для увеличения ширины КД (Thoma D. S., 

2014) [184]. Преимущества этой техники: контролируемое послеоперационное по-

ложение края десны и минимальная послеоперационная боль (одно операционное 

поле). Однако его нельзя выполнять пациентам с тонким биотипом десны. В неко-

торых клинических случаях возможно образование послеоперационного рубца. 

Данную методику можно использовать как изолировано, так и комбинировано с 

применением ССТ, полученного с нёба. 

Другие методы лечения, включая использование не рассасывающихся и рас-

сасывающихся мембран (направленная регенерация тканей), были предложены для 

лечения рецессии десны (Истранова Е. В., 2020; McGuire M. K., 2014) [31, 130]. 

Использование производной эмалевой матрицы (ПЭМ) в сочетании с хирур-

гическими методами устранения рецессий является альтернативным методом лече-

ния (Miron R. J., 2015) [131]. КСЛ в сочетании с ПЭМ обеспечивает более благо-

приятные клинические результаты с точки зрения закрытой поверхности корня, 

прироста KД и снижения рецессии по сравнению с одним только КСЛ. В литера-

туре отсутствуют данные о применении ПЭМ в сочетании с туннельной методикой. 

Направленная регенерация тканей с рассасывающимися и не рассасывающимися 

мембранами используется для лечения рецессий мягких тканей (Schulze-Späte U., 

2019) [167]. Было показано, что эта процедура предлагает предсказуемый способ 
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покрытия корней (Tinti C., 1993) [182], особенно при глубоких рецессиях, что при-

водит к регенерации новой соединительной ткани, прикрепленных мягких тканей 

и кости. Биорезорбируемые мембраны составляют основную долю мембран на се-

годняшнем рынке. Однако использование данных мембран имеет свои минусы, та-

кие как обнажение и загрязнение мембраны, технические трудности при фиксации 

мембраны. 

Применение различных матриксов при пластике мягких тканей вокруг ден-

тальных имплантатов является актуальным направлением на сегодняшний день в 

пародонтологии и имплантологии в контексте оптимизации регенерации тканей. 

  

1.6. Перспективы применения и сравнительная оценка различных 

матриксов для аугментации мягких тканей в пародонтологической практике 

 

Результат регенерации ран во многом зависит от характеристик биоматериа-

лов (например, химического строения, архитектуры, топографии поверхности био-

материала). В идеале биоматериал должен вызывать короткий и умеренный воспа-

лительный ответ, за которым следует фаза регенерации, но без хронической реак-

ции на инородное тело, приводящей к инкапсуляции или даже отторжению биома-

териала. Макрофаги являются одними из первых клеток, которые вступают в кон-

такт с имплантированным биоматериалом. Свойства биоматериалов могут модули-

ровать фенотип макрофагов, как показано на характеристиках поверхности (Куте-

пов С. М., 2016) [33], и, как следствие, переход от воспаления (макрофаги M1) к 

восстановлению и регенерации тканей (макрофаги M2) может быть нарушен или 

замедлен. Более того, биоматериал может индуцировать образование многоядер-

ных гигантских клеток, которые способствуют деградации биоматериала, или мо-

жет указывать на реакцию на инородное тело. Интеграция тканей напрямую свя-

зана с воспалительным ответом и инвазией клеток в биоматериал. Короткая воспа-

лительная фаза гарантирует раннее начало пролиферативной фазы. Пролиферация 

клеток в биоматериал имеет решающее значение для интеграции биоматериала в 

ткань хозяина, что означает высокую биосовместимость. Кроме того, жесткость 
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биоматериала определяет клеточную инвазию и тип клеток, в которые будут диф-

ференцироваться мезенхимальные клетки. Инвазия клеток в коллагеновые каркасы 

зависит от наличия сильно взаимосвязанных пор. Более того, пролиферация клеток 

на ранней стадии зависит от наличия сосудистых структур. Эндотелиальные и фиб-

робластические клетки работают вместе, что, в конечном итоге, приводит к запол-

нению пустот биоматериала коллагеном как частью внеклеточного матрикса. 

Применение ССТ – это предсказуемый и универсальный метод (Перова 

М. Д., 2016; Антипова Е. В., 2016) [39, 5]. Однако заживление донорского участка 

в небной области происходит болезненно и медленно, что может привести к своим 

осложнениям. Также хотелось бы отметить ограниченность объема забора необхо-

димого трансплантата. Также существуют анатомические и индивидуальные огра-

ничения в зависимости от формы небного свода (Лучшева Л. Ф., 2013) [37], пола 

пациента и возраста, количества и качества ткани, которая может быть получена. 

Расположение небных сосудов и нервов еще больше ограничивают проведение 

процедуры забора трансплантата. Чтобы преодолеть эти преграды, были разрабо-

таны альтернативные методы и материалы аллогенного, ксеногенного, синтетиче-

ского происхождения. Одними из первых продуктов, представленных в мукогин-

гивальной хирургии, были лиофилизированные кожные аллотрансплантаты, пер-

воначально используемые в качестве замены СТТ в сочетании с АСЛ для увеличе-

ния КД (Yukna R. A., 1978) [193]. Позже, в 1980-х годах, аллогенные кожные заме-

нители, такие как бесклеточный дермальный матрикс, были разработаны и исполь-

зованы для увеличения КД, для процедуры покрытия корня (Guan W., 2016; Lu W., 

2020; Cevallos C. A. R., 2020; Ayobianmarkazi N., 2014; Gürlek Ö., 2020) [106, 126, 

77, 61, 105].  

Современные методы аугментации мягких тканей следуют принципу тканевой 

инженерии (Рубникович С. П., 2018; Бармашева А. А., 2013, Макарова Е. С. 2019; 

Tavelli L., 2020; Dragan I. F., 2017) [42, 8, 38, 68, 90]. Данные материалы основаны на 

изолированных клетках или заменителях клеток, ткане-индуцирующих веществ (био-

логических медиаторах) и каркасах из природных или синтетического происхожде-
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ния. В отличие от старых трансплантатов, более новые трансплантаты, такие как кож-

ный заменитель человеческого фибробласта и эквивалент кожи человека включают 

клеточный компонент. Оба материала были исследованы в клинических испытаниях 

в сравнении с аутогенными мягкими тканями для увеличения КД. 

КМ Mucograft® (КМ; Geistlich Pharma AG, Вольхузен, Швейцария) представ-

ляет собой рассасывающуюся трехмерную (3D) матрицу, специально разработан-

ную для регенерации мягких тканей в полости рта. Она изготовлена в виде матрицы 

из чистого свиного коллагена I и III типов. В нескольких исследованиях изучались 

клинические результаты применения коллагеновой матрицы для увеличения КД 

(Menceva Z., 2018; Scmitt C. M., 2016) [159]. Эти исследования показали благоприят-

ные клинические результаты; однако большинство из них проводилось вокруг ден-

тальных имплантатов, а не вокруг зубов. В большинстве случаев дизайн исследова-

ний не предполагал разделения на подгруппы; поэтому факторы, связанные с паци-

ентом, не были одинаковыми в контрольной и тестовой группах. В результате в ис-

следовании Rokn A. и соавт. (2020) [152] были сравнены использование коллагено-

вой матрицы и СДТ для увеличения КД вокруг зубов с подразделением на под-

группы. В исходном двойном слепом рандомизированном контролируемом клини-

ческом исследовании изучались 12 пациентов с уровнем КД 2 мм и менее вокруг 

премоляров нижней челюсти с двух сторон. Были измерены 6-месячная ширина КД, 

параметры пародонта (до операции и через 1, 3 и 6 месяцев после операции), соот-

ветствие цвета, явление боли и общее время операции. Средний параметр ширины 

КД через 6 месяцев после операции составил 4,1±0,7 мм для СДТ и 8±1,7 мм для 

коллагеновой матрицы. Группа КМ имела значительно меньшую боль, меньше вре-

мени на операцию и приобрела лучший эстетический вид по сравнению с группой 

СДТ. Данное исследование показывает, что КМ представляется подходящей заме-

ной СДТ в процедурах, направленных на увеличение ороговевших тканей вокруг зу-

бов. Он имеет замечательные преимущества, такие как приемлемый рост КД, мень-

шая боль, меньшее время хирургического вмешательства и лучшая эстетика.  

Аллотрансплантат играет роль как каркаса для клеток эндотелия сосудов и 

фибробластов, чтобы заселить матрикс соединительной тканью и стимулировать 
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эпителиальные клетки к миграции с краев прилегающих тканей (Тарасенко С. В., 

2019; Barone A., 2015) [47, 67]. Процесс заживления, наблюдаемый в аллотранс-

плантате, аналогичен заживлению в аутогенных трансплантатах (Soehren S., 1973; 

Ramalingam S., 2016; Schmitt C. M., 2016) [171, 155, 159]. 

Matoh Urban стремился сравнить клинические результаты после лечения изо-

лированных рецессий, поражающего оба клыка на верхней челюсти у 10 пациентов 

(n = 10), с помощью КМ (OsteoBiol Derma) или ССТ в сочетании с КСЛ. Через 12 

месяцев КМ и ССТ показали полную коррекцию в 7/10 и 10/10 участков соответ-

ственно, а процент покрытия корня составил 85±24% и 100% соответственно. Для 

лечения изолированных ГР КМ является жизнеспособной альтернативой ССТ, од-

нако не во всех клинических случаях (Matoh U., 2019) [127].  

Еще одним материалом для увеличения объема мягких тканей и устранения 

рецессий является 3Д КМ Fibromatrix. Farkhshatova, Rushana и соавт. (2020) [94] 

оценили эффективность данной КМ для регенерации мягких тканей полости рта 

при хирургическом лечении десневых рецессий I класса Миллера. Было обследо-

вано и пролечено 25 пациентов. Всем пациентам было проведено хирургическое 

лечение рецессии десны с использованием двух методов устранения рецессии 

десны с использованием КМ Fibromatrix и использованием КСЛ. Результат был 

оценен через 7 дней, 14 дней, 1 месяц и 3 месяца. Оценка закрытия рецессии пока-

зала ее достоверное (р < 0,05) увеличение, соответствующее 73% эффективности 

после лечения в обеих группах пациентов с применением КМ и без нее. Авторы 

пришли к выводу, что использование 3Д коллагеновой матрицы Fibromatrix для ре-

генерации мягких тканей полости рта является эффективным методом лечения ре-

цессии десен I класса Миллера. Однако в данном клиническом исследовании не 

учитывается использование данного КМ в области дентальных имплантатов, а 

также при более сложных клинических случаях (Farkhshatova, Rushana, 2020) [94]. 

Систематический обзор Chambrone L. не показал статистически значимой 

разницы между КСЛ и использованием бесклеточного дермального матрикса по 

сравнению с применением просто КСЛ. Это свидетельствует об отсутствии допол-

нительных преимуществ при использовании трансплантата бесклеточного 
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дермального матрикса. Удивительно, но даже сравнение между КСЛ и бесклеточ-

ным трансплантатом дермального матрикса, а также КСЛ + ССТ не показало ста-

тистически значимых различий (Chambrone L., 2009) [73]. 

В клинической практике используются мембраны ксеногенного происхожде-

ния (Han C., 2021) [111], одна из них – КМ свиного происхождения. Его предпола-

гаемый механизм действия заключается в том, что он действует как трехмерный 

каркас, позволяющий врастать кровеносным сосудам и эпителию из окружающих 

тканей, в конечном итоге превращаясь в КД. Клиническое испытание по изучению 

использованию коллагеновой матрицы имеется в литературе (Rokn A., 2020) [152]. 

В систематическом обзоре и метаанализе Dragan I. F. и соавт. (2017) [90] было 

проведено сравнение клинических исходов и ширины КД вокруг зубов после реге-

неративных процедур мягких тканей. Материалами исследования являлись: мем-

брана внеклеточного матрикса, двухслойная коллагеновая мембрана, живые кле-

точные биоинженерные конструкции и бесклеточный дермальный матрикс. Поиск 

данных проводился в четырех разных базах данных. Соответствующие исследова-

ния были идентифицированы 3 независимыми рецензентами, обобщившими ре-

зультаты электронного и ручного поиска. Исследования, выявленные с помощью 

электронного и ручного поиска, были проанализированы по названию, аннотации 

и полному тексту с использованием программного обеспечения «Covidence». Ос-

новываясь на клинических результатах, результаты этого систематического обзора 

и метаанализа показали, что альтернативные методы увеличения КД приводят к 

хорошим клиническим результатам.  

Недавно была разработана новая высокопористая и стабильная по объему 

матрица на основе коллагена (КМСО, Fibro-Gide® prototype, Geistlich Pharma AG, 

Wolhusen, Switzerland) для увеличения мягких тканей вокруг зубов и дентальных 

имплантатов (Thoma D. S., 2016) [178]. Она обладает свойствами биосовместимо-

сти, в нее прорастают кровеносные сосуды и клетки-предшественники, а также мо-

жет выдерживать механические нагрузки на ранних этапах послеоперационного 

приживления, возникающие в результате наложения швов, сжатия раны и жевания, 

тем самым поддерживая объем новообразующихся тканей. Исследования in vivo и 
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in vitro продемонстрировали оптимальные механические, биологические и анато-

мические свойства ВСМК (Thoma D. S., 2015; Ferrantino L., 2016) [177, 96]. Колла-

геновая матрица состоит из 60–96% (мас. / Мас.) свиного коллагена I и III типов и 

4–40% (мас. / Мас.) эластина, имеет средний диаметр пор 92 мкм и объемную по-

ристость 93% с соединенными между собой порами. Жесткость каркаса была до-

стигнута за счет химического сшивания. Каркас оставался эластичным даже после 

приложения механических сил в течение 14 дней, что было оценено в тестовой си-

стеме динамического биореактора, имитирующей механические нагрузки в поло-

сти рта человека in vivo (Mathes S. H., 2010) [129]. Клинически увеличение мягких 

тканей с использованием ВСМК привело к увеличению объема, не уступающему 

аутогенным соединительнотканным трансплантатам, в местах установленных ден-

тальных имплантатов в эстетической значимой зоне (Zeltner M., 2017) [202] и ми-

нимальной потере толщины мягких тканей через 6 месяцев после имплантации 

(Thoma D. S., 2017) [180].  

Первое представление о реакции ткани и поведении ВСМК после импланта-

ции было получено в недавно опубликованном эмпирическом исследовании 

(Ferrantino L., 2016) [99]. В работе Caballé-Serrano J. и соавт. (2019) было исследо-

вана интеграция макрофагов, кровеносных сосудов и пролиферирующих клеток в 

ВСМК, используемая для увеличения мягких тканей вокруг зубов и дентальных 

имплантатов. Биоматериал имплантировали в подслизистые карманы верхней че-

люсти собаки и анализировали реакцию тканей в 6 различных временных точках. 

Иммуногистохимия была проведена для пролиферирующих клеток (PCNA), мак-

рофагов (MAC387), многоядерных гигантских клеток (CD86) и кровеносных сосу-

дов (TGM2). Кровь быстро заполняла поры ВСМК. В течение первой недели клетки 

MAC387 заселяли поры ВСМК, кровеносные сосуды и клетки PCNA интегрирова-

лись в ВСМК, и наблюдались рассеянные CD86 клетки. Через 15 дней клетки 

MAC387 были скудными, кровеносные сосуды полностью вторглись в ВСМК, ко-

личество пролиферирующих клеток достигло пика и появились фибробласты. Че-

рез 30 дней MAC387 отсутствовали, количество пролиферирующих и CD86 клеток 

снизилось, в то время как количество кровеносных сосудов и фибробластов было 
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высоким. Через 90 дней остаточный ВСМК хорошо интегрировался в соединитель-

ную ткань. В результате, автор показал, что ВСМК вызвал короткую воспалитель-

ную фазу, за которой последовала быстрая интеграция в ткани (Caballé-Serrano J., 

2019) [81]. 

Одной из основных проблем биоматриксов для направленной тканевой регене-

рации является нестабильность их объема и быстрая деградация. В исследовании Val-

lecillo C. и соавт. (2021) [187] была изучена деградация трех матриксов с течением 

времени. С этой целью кусочки 10×10 мм 2 Fibro-Gide, Mucograft и Mucoderm подвер-

гали трем различным тестам на разложение: (1) гидролитическое разложение в фос-

фатном буферном растворе (PBS); (2) устойчивость к ферментам с использованием 

0,25%-го раствора свиного трипсина; и (3) устойчивость к бактериальной коллагеназе 

(Clostridium histolyticum) – при различных периодах погружения до 50 дней. Измере-

ния веса проводились с помощью аналитических микровесов. Толщина измерялась 

цифровым штангенциркулем. Для получения изображений матриц использовали сте-

реомикроскоп. Для сравнений средних значений использовались тесты ANOVA и 

Стьюдента – Ньюмана – Кеулса (p < 0,05), за исключением анализа различий между 

временными точками в пределах одной матрицы и решения, где применялись попар-

ные сравнения (p < 0,001). Fibro-Gide достиг высочайшей устойчивости ко всем про-

блемам деградации. Было показано, что раствор бактериальной коллагеназы пред-

ставляет собой наиболее агрессивный тест, поскольку все матрицы демонстрировали 

100%-ю деградацию до 14 дней хранения. 

Еще в 2010 году Thoma D. S. и соавт. (2010) [173] продемонстрировали, что 

увеличение мягких тканей с помощью коллагенового матрикса приводит к увели-

чению объема при направленной костной регенерации (НКР) с последующей им-

плантацией, а также сравнили результаты, аналогичных тем, которые были полу-

чены с помощью ССТ. 6 собакам проводилось увеличение объема мягких тканей 

путем рандомизированого распределения по трем методам (КМ, ССТ, контроль). 

Оттиски были сняты до увеличения (исходный уровень), через 28 дней и 84 дня. 

Полученные оттиски были сканированы, а изображения подверглись цифровому 
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анализу. Область интереса была измерена на всех участках, и были рассчитаны раз-

личия в объеме между точками времени. Средняя разница в объеме на площадь 

между исходным уровнем и 28 днями составила прирост 1,6 мм (КМ; ±0,9), 1,5 мм 

(ССТ; ±0,1) и потерю 0,003 мм (контроль; ±0,3). Через 84 дня средняя разница объ-

ема на площадь по сравнению с исходным уровнем измерялась приростом 1,4 мм 

(КМ; ±1,1), 1,4 мм (ССТ; ±0,4) и потерей 0,3 мм (контроль; ±0,3). Различия между 

КМ и ССТ были статистически значимыми по сравнению с контролем через 28 

дней и 84 дня (p <0,001) (Thoma D. S., 2010) [173]. В рамках данного исследования 

на животных КМ может служить заменой аутогенной соединительной ткани, что 

приведет к исключению дополнительной травме донорского участка.  

В еще одном исследовании, однако уже на пациентах, авторы проверили, 

приводит ли использование КМ к увеличению объема мягких тканей в области 

установленных дентальных имплантатов, а также сравнили с результатами при ис-

пользовании ССТ. У 20 пациентов с дефицитом объема мягких тканей в области 

дентальных имплантатов была рандомизированно проведено увеличение мягких 

тканей с применением ССТ и КМ. Для оценки толщины мягких тканей были взяты 

образцы тканей для гистологического анализа. Для обеих групп был проведен опи-

сательный анализ. Непараметрические тесты были применены для проверки не 

меньшей эффективности прироста толщины мягких тканей в окклюзионной обла-

сти. Гистологический и гистоморфометрический анализ выявил хорошо интегри-

рованные трансплантаты в группе КМСО. Срезы были окрашены Van Gieson-

Elastica для изучения оставшегося количества КМСО и вновь образованной соеди-

нительной ткани (группа КМСО), а также общее количество соединительной ткани 

(группа ССТ). Параметры были оценены в определенной области интереса в центре 

биопсии: (i) соединительная ткань, (ii) оставшийся КМСО, (iii) фон. Биопсия в 

группе ССТ выявила относительно рыхлую сеть коллагеновых волокон с неболь-

шим количеством воспалительных клеток. Невозможно было различить трансплан-

тированную соединительную ткань (СТ) и вновь сформированную СТ. В некото-

рых образцах присутствовали скопления адипоцитов и небольшое количество же-

лезистых клеток. Васкуляризация наблюдалась во всех образцах с относительно 
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большим количеством более мелких кровеносных сосудов. В группе КМСО при-

сутствовала плотная сеть коллагеновых волокон, и матрица КМСО могла быть 

четко идентифицирована. Увеличение мягких тканей в местах дентальной имплан-

тации привело к аналогичному или более высокому увеличению объема мягких 

тканей через 90 дней для КМ по сравнению с ССТ (Thoma D. S., 2016) [178].  

Zeltner Marco провел аналогичное исследование, в котором проверил, приво-

дит ли использование КМ к увеличению объема мягких тканей в местах импланта-

ции, также сравнивая с ССТ. 20 пациентам было проведено увеличение мягких тка-

ней в местах имплантации; у одних пациентов было выполнена пластика мягких 

тканей с использованием КМ, другим с ССТ. Были сняты оттиски до манипуляций, 

через 30 (FU-30) и 90 дней (FU-90), которые затем были оцифрованы и перенесены 

в файлы стереолитографии (STL). Файлы STL BL, FU-30 и FU-90 были наложены 

друг на друга, и линейные объемные изменения оценивались в вестибулярной по-

верхности (ROI). Срединные линейные изменения от BL до FU-90 в области ROI 

гребня составили 0,175 мм (0,06; 0,51) для КМ (p = 0,002 с течением времени) и 

0,51 мм (0,23; 0,94) для ССТ (p = 0,129). Различия между двумя группами не были 

достоверными (p = 0,287). Соответствующие значения вестибулярного ROI состав-

ляли 0,59 мм (0,26; 1,06) для КМ (p = 0,002) и 0,94 мм (0,66; 1,13) для ССТ 

(p = 0,004). Различия между двумя группами не были значительными (вестибуляр-

ный: p = 0,534). Можно сделать вывод о неменьшей эффективности КМ по сравне-

нию с ССТ для обоих ROI. КМ и ССТ могут использоваться для увеличения мягких 

тканей на участках имплантации, что приводит к увеличению объема мягких тка-

ней, однако стоит уточнить, что применение КМ более рационально с клинической 

точки зрения (Zeltner M., 2017) [204]. 

В серии клинических случаев была оценена безопасность и возможность при-

менения новой резорбируемой КМ для увеличения толщины мягких тканей с одно-

моментной установкой дентального имплантата и НКР в эстетически значимых зо-

нах в течении 8-недельного периода заживления. Толщина мягких тканей в области 

имплантатов и соседних зубов контролировалась с помощью ультразвукового при-
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бора. Общие изменения контура ткани оценивали путем последовательного нало-

жения цифровых моделей поверхности. Комбинация новой КМ и НКР показала 

значительное увеличение толщины мягких тканей на 1,56 мм в местах импланта-

ции через 8 недель без значительного уменьшения в период между 4 и 8 неделями. 

Общее увеличение контура ткани было наиболее значительным на расстоянии 5 мм 

от края слизистой оболочки, что соответствует увеличению ткани в области плеча 

имплантата. Через 8 недель на соседних зубах эффекта не наблюдалось (Chappuis 

V. 2018) [82].  

В еще одном исследовании гистологически показаны хорошие результаты 

применения КМСО. Центральная область КМСО показала задержку инвазии кле-

ток и кровеносных сосудов и образования нового коллагена. В 90-дневном образце 

остаточный КМСО все еще был заметен. Остаточный КМСО был хорошо интегри-

рован во вновь сформированные, массивные нити коллагеновых волокон, которые 

находились между остатками КМСО. Сразу после имплантации (день 0-й) КМСО 

был четко отделен от окружающих мягких тканей. Биоматериал имел трабекуляр-

ную структуру, образующую большие сотоподобные промежуточные простран-

ства, и состоял из аморфной (в срезах смолы окрашенной в фиолетовый цвет) мат-

рицы, в которую были встроены волокна, окрашенные в ярко-красный цвет. Интер-

стициальные пространства были в основном заполнены эритроцитами и плазмой 

крови. Количество эритроцитов было выше в полях, чем в центральной части 

КМСО. Через 4 дня после имплантации КМСО все еще отличался от окружающих 

тканей. На периферии КМСО в большинстве интерстициальных пространств при-

сутствовала фибриновая сеть. КМ соединительной ткани хозяина, окружающая 

КМСО, имела розовый (или светло-фиолетовый) цвет и содержала множество мел-

ких кровеносных сосудов. Прямо рядом с окружающей соединительной тканью хо-

зяина на самом краю были видны несколько мелких кровеносных сосудов, лейко-

цитов и клеток, напоминающих мезенхимальные клетки. На 7-й день количество 

аморфной матрицы, окрашенной в фиолетовый цвет, лейкоциты и кровеносные со-

суды, которые были увеличены в размерах, достигли максимума в краевых проме-

жутках КМСО. Кроме того, увеличилось количество мезенхимоподобных клеток, 
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и несколько многоядерных гигантских клеток присутствовали прямо на границе 

раздела биоматериал-ткань. Кровеносные сосуды и мезенхимоподобные клетки те-

перь были видны дальше от края КМСО, в то время как наиболее центральная часть 

биоматериала все еще была концентрирована фибриновой сетью с эритроцитами, 

но без лейкоцитов, многоядерными гигантскими клетками и мезенхимальными 

клетками. Сам КМСО все еще содержал заметно окрашенные в красный цвет во-

локна, но также были видны отдельные волокна с красными пятнами. На 15-й день 

КМСО был полностью пронизан мелкими кровеносными сосудами. В малом коли-

честве наблюдались многоядерные гигантские клетки, количество лейкоцитов 

уменьшилось, а количество мезенхимоподобных клеток значительно увеличилось 

как на периферии, так и в центре биоматериала. Новообразованный коллагеновый 

матрикс теперь был хорошо виден во внутренних областях. Светло-голубое окра-

шивание новой коллагеновой матрицы и волокнистая сеть отличали ее от мезенхи-

мального типа клеток с более плотной морфологией в областях со множеством мел-

ких кровеносных сосудов и меньшим количеством новой коллагеновой матрицы. 

В областях с высоким содержанием нового коллагенового матрикса ассоциирован-

ные мезенхимальные клетки напоминали тонкие фибробласты с параллельной ори-

ентацией коллагеновой матрицы. Остаточный КМСО все еще присутствовал впе-

ремешку с новообразованным коллагеновым матриксом. Красный компонент 

КМСО был виден с аморфной матрицей, окрашенной в фиолетовый цвет, и без нее. 

На 30-й день, преобладающий тип клеток в интерстициальном пространстве КМСО 

был мезенхимальным, в то время как многоядерные гигантские клетки отсутство-

вали и лейкоцитов было очень мало. Количество кровеносных сосудов и коллаге-

нового матрикса было высоким по всему слою КМСО. Этот новый коллагеновый 

матрикс заполнял значительную часть интерстициальных пространств, а вкраплен-

ные мезенхимальные клетки имели удлиненную, тонкую форму и напоминали фиб-

робласты. В центральной области КМСО была аналогичная картина как по краю 

биоматериала, но там было меньше нового коллагена, с аморфной матрицей с фи-

олетовыми пятнами или без нее. Через 90 дней остаточный КМСО был полностью 
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интегрирован в новообразованную соединительную ткань. Остаточный КМСО со-

стоял почти полностью из волокон с красными пятнами. Кластеры (или пакеты) 

окрашенных в красный цвет волокон были встроены и пересечены крупными, не-

давно сформированными пучками коллагеновых волокон. Сам КМСО состоял из 

фибробластов красных волокон. Количество кровеносных сосудов в остаточном 

КМСО было уменьшено, лейкоциты были редкими, а многоядерные гигантские 

клетки отсутствовали. Кровеносные сосуды также присутствовали в новой колла-

геновой матрице. КМСО продемонстрировало хорошую стабильность в течение 

шести различных временных точек в диапазоне от 0 до 90 дней заживления без 

патологических изменений тканей. 90-дневный гистологический образец демон-

стрирует возможную замену большей части матрикса новыми волокнами соедини-

тельной ткани (Ferrantino L., 2016) [99]. 

Huber S. и соавт. (2018) оценили размеры периимплантных мягких тканей в 

местах имплантации, которые были ранее увеличены при помощи КМСО или ССТ. 

20 пациентам с имплантатами в области одного отсутствующего зуба выполняли 

пластику мягких тканей перед установкой абатмента с использованием КМСО или 

ССТ. Через 3 месяца после установки абатмента были изготовлены и установлены 

окончательные конструкции. Пациенты были обследованы через 6 месяцев (6 ме-

сяцев) и через 1 год (FU-1). Измерения включали клинические данные, толщину 

мягких тканей, объемные исходные данные и показатели исходов (PROM), сооб-

щаемые пациентами. Параметр объема мягких тканей продемонстрировал среднее 

уменьшение между 6 месяцами и FU-1 на минус 0,1 мм (-0,2; 0,0) (p = 0,301) для 

КМСО и значительное уменьшение на минус 0,2 мм (-0,4; -0,1) (p = 0,002) для ССТ 

соответственно. Межгрупповые сравнения не выявили каких-либо значительных 

различий между группами по размерам мягких тканей вокруг имплантата и изме-

нениям вплоть до FU-1 (p > 0,05). Применение КМСО наиболее благоприятно вли-

яет на клинические результаты лечения (Huber S., 2018) [111]. 

В исследовании Naenni N. и соавт. (2018) [139] проверено, происходит ли 

увеличение мягких тканей коллагеновой матрицей со стабильным объемом 

(КМСО) к аналогичному увеличению объема вокруг дентальных имплантатов по 
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сравнению с ССТ. 12 взрослым собакам породы бигль были немедленно установ-

лены имплантаты с одномоментным НКР. Через 25–45 недель увеличение мягких 

тканей выполняли случайным образом с использованием КМСО, ССТ или ничего 

не делали (группа контроля). Оттиски снимали до и после операции, оценивая 

объем тканей при помощи сканирования. Рассчитывались значения линейных и 

объемных изменений. В результате наблюдалось среднее увеличение (до операции 

и после операции) вестибулярного объема в группе с использованием КМСО, что 

показывает его эффективность в применении при увеличении вестибулярного объ-

ема мягких тканей при НКР и имплантации (Naenni N., 2018) [139].  

Вторичная рана в донорском участке после забора трансплантата заживает 

через 2–4 недели и может вызвать множество проблем, влияющих на комфорт па-

циента. Для ускорения заживления ран и предотвращения осложнений были про-

тестированы различные препараты, такие как кровоостанавливающие средства, ле-

чение лазером в малых дозах, растительные лекарства, озонированное масло, анти-

бактериальные и антисептические средства, биоактивные материалы и концен-

траты тромбоцитов (Samani M. K., 2017; Femminella B., 2016; Keceli H. G., 2015) 

[164, 100, 118]. 

Заживление небного донорского участка происходит с пролиферацией фиб-

робластов, синтезом коллагена, ангиогенезом и регенерацией раны. Реваскуляриза-

ция, иммунитет и пролиферация эпителиальных клеток имеют решающее значение 

для оптимального заживления ран (Ustaoğlu G., 2016) [186]. Сообщалось, что концен-

траты тромбоцитов, используемые для заживления небных ран, ускоряют заживление 

ран и уменьшают послеоперационный дискомфорт пациента за счет высвобождения 

факторов роста, таких как TGF-β, PDGF, VEGF, EGF и IGF-1. PRF имеет трехмерную 

фибриновую сеть, и эта структура и высвобождение фактора роста усиливают проли-

ферацию, миграцию, ангиогенез и заживление ран. Было показано, что использование 

богатого тромбоцитами фибрина в области небного донорского участка после забора 

дает значительные преимущества с точки зрения параметров заживления ран и после-

операционного комфорта (Wennström J., 2008) [189]. 
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В исследовании Kızıltoprak M. и соавт. (2020) [120] были сравнены эффекты 

аутологичного фибринового клея (АФК) и i-PRF на заживление небных донорских 

участков и послеоперационный дискомфорт у пародонтологических пациентов. 36 

пациентов, нуждающихся в пластике мягких тканей, были разделены на три 

группы. Были применены методы с АФК (n = 12) или i-PRF (n = 12), их сравнивали 

с контрольной группой (n = 12). Заживление ран оценивали при помощи перекис-

ного теста, анкетирования Визуальной Шкалы Боли (ВШБ), Шкалы Рубцевания 

Манчестера (МШР) и индексами Landry, Turnbull, и Howley (LTH). Оценка произ-

водилась на 3-й, 7-й, 14-й дни и 1-й месяц. Состояние кровотечения оценивали на 

3-й и 7-й дни. Толщина небной ткани измерялась на исходном уровне, в 1-й и 3-й 

месяц. Эпителизация была выше в опытных группах на 14-е сутки, чем в контроль-

ной группе. Показатели МШР на 14-й день и 1-й месяц были ниже в группе с при-

менением АФК, чем в контрольной группе и группе i-PRF. В группе АФК уровни 

LTH на 3-й, 7-й, 14-й дни и 1 месяц были выше, чем в контрольной группе и группе 

i-PRF. Показатели по ВШБ в группе АФК были ниже, чем в контрольной группе и 

группе i-PRF на 7-й день. Кровотечение было меньше в опытных группах, чем в 

контрольной. Не было различий между группами по толщине ткани. АФК и i-PRF 

положительно влияют на процесс заживления, ускоряя заживление ран и снижая 

послеоперационную регенерацию донорского участка. При этом АФК обладает 

превосходными свойствами при заживлении ран по сравнению с i-PRF. Диском-

форт и боль как во время, так и в послеоперационном периоде сильно влияют на 

склонность пациента к хирургическому вмешательству, а концентраты тромбоци-

тов, такие как АФК и i-PRF, снижают риск возникновения этих проблем и после-

операционный период пациентами переносится легче (Kızıltoprak M., 2020) [120]. 

Поскольку теоретическая разработанность проблемы не позволяет опреде-

лить наиболее релевантный материал для аугментации мягких тканей, нами было 

проведено исследование с использованием иммуногистохимических, морфометри-

ческих и микробиологических методов исследований, так как они позволяют более 

детально изучить вопросы оптимизации регенерации с использованием популяр-

ных на сегодняшний день коллагеновых матриксов.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Общая характеристика работы 

 

Хирургическое лечение пациентов с недостаточным объемом кератинизиро-

ванной десны проводилось в стоматологической клинике ООО «Стоматология в 

Борисово». Гистологические методы исследования проводились на базе Кафедры 

гистологии, цитологии и эмбриологии Медицинского института ФГБОУ ВО РУДН 

доцентом кафедры к. б. н. Лохониной Анастасией Вячеславовной. Микробиологи-

ческие методы исследования проводились при консультации и участии д. м. н. Ва-

сильева Андрея Вячеславовича и к. б. н. Владимирской Ольги Сергеевны на базе 

НМИЦ Центрального научно-исследовательского института стоматологии и че-

люстно-лицевой хирургии. 

В рамках клинической части исследования в попытке увеличения кератини-

зированной десны на этапе имплантологического лечения было обследовано 178 

пациентов. Критериями включения являлись: 

1) пациенты, нуждающиеся в имплантологическом лечении (вторичная аден-

тия зубов) с последующей установкой формирователей десны; 

2) дефекты зубных рядов верхней и нижней челюстей;  

3) протяженность дефекта не более 3 зубов; 

4) удовлетворительная гигиена полости рта. 

Критериями невключения являлись: 

1) пациенты с общесоматической патологией в декомпенсированной форме 

или в стадии обострения; 

2) пациенты с воспалительными заболевания пародонта; 

3) злостные курильщики (более 10 сигарет в день) 

4) пациенты с психическими заболеваниями; 

5) беременность; 

6) период грудного вскармливания; 

Критерии исключения: 

1) отказ от участия; 
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2) беременность; 

3) несоблюдение рекомендаций. 

По критериям включения и невключения из 178 пациентов в рамках клини-

ческого исследования было прооперировано 66 пациентов, в возрасте от 24–45 лет, 

из них 31 женщин и 35 мужчин.  

При проведении данного исследования пациенты были распределены на 2 

группы методом случайного подбора, все пациенты имели равную возможность 

попасть в ту или иную группу. Пациенты по возрастному (Таблица 1) и половому 

(Таблица 2) признакам в двух группах были сопоставимы.  

В первой группе (в группе контроля) пациентам проводилась операция по 

аугментации мягких тканей с помощью ССТ (субэпителиальный соединительнот-

канный трансплантат) на этапе установки имплантата, в группу было включено 33 

пациентов в возрасте 25–42 года. из них 16 женщин и 17 мужчин. 

Во второй группе пациентам проводилась аугментация мягких тканей с по-

мощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицы на этапе установки 

имплантата, в группу было включено 33 пациентов в возрасте 24–45 лет, из них 15 

женщин и 18 мужчин. 

 

Таблица 1 – Распределение пациентов по возрасту (абс.,%): 

Группа исследования 
Возраст 

24–30 лет, абс. (%) 31–37 лет, абс. (%) 38–45 лет, абс. (%) 

1-я группа 14 (42%) 15 (45%)  4 (12%) 

2-я группа 18 (55%) 5 (15%) 10 (30%) 

Всего: 32 (49%) 20 (30%) 14 (21%) 

 

Таблица 2 – Распределение пациентов по половому признаку (абс., %) 

Группы исследования Женщины, абс. (%) Мужчины, абс. (%) 

1-я группа 16 (48%) 17 (52%) 

2-я группа 15 (45%) 18 (55%) 
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2.2. Клинические исследования 

 

Всем пациентам, которые обратились за стоматологической помощью с жа-

лобами на отсутствие зубов перед началом приема заполняли амбулаторную карту 

больного, после заполнения паспортных данных был тщательно собран анамнез 

жизни и анамнез здоровья пациента. 

Исходя из данных собранного анамнеза, решалось, войдет ли пациент в ис-

следование с учетом критериев включения и невключения (по наличию общесома-

тической патологии, по наличию психических заболеваний, является ли пациент 

активным курильщиком и т.д.). 

Далее проводилось объективное обследование – осмотр пациента, который 

складывался из внешнего осмотра и обследования полости рта.  

Осмотр полости рта проводился с помощью стоматологического инструмен-

тария (стоматологическое зеркало, зонд угловой и пинцет) как преддверия полости 

рта, так и собственно полости рта.  

При осмотре врач определял стоматологический и гигиенический статус 

OHI-S (Green V., 1964) пациента, проводился также осмотр в зоне потери зубов, 

оценивался визуально вид дефекта зубных рядов, протяженность дефекта, дефицит 

прикрепленной кератинизированной десны с помощью пародонтального зонда. На 

основании полученных данных из общего количества обследуемых были не вклю-

чены пациенты с воспалительными заболеваниями пародонта, неудовлетворитель-

ной гигиеной полости рта, не соответствующие критериям включения в исследова-

ние. Пациенты, которые вошли в исследование, перед оперативным вмешатель-

ством подписывали добровольное информирование согласие на проведение опера-

ции и согласие о проведении исследования. 

 

2.2.1. Клиническая оценка результатов хирургического этапа лечения,  

направленного на оптимизацию размеров прикрепленной десны 

 

Измерение толщины прикрепленной кератинизированной десны  

Измерение толщины прикрепленной кератинизированной десны проводи-

лось под аппликационной анестезией гелем на основе бензокаина с применением 
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пальцевого спредера и стопорного диска. Показатели измерялись эндодонтической 

линейкой до операции и на этапе установки формирователя десны (Рисунок 1). 

 

  

а б 

Рисунок 1 – Измерение толщины прикрепленной десны 

 

2.2.2. Измерение времени хирургического вмешательства 

 

Время проведения каждой операции с момента ее начала до окончания в 

обеих группах измеряли электронным секундомером и фиксировали данные. 

 

2.2.3. Клиническая оценка симптомов воспалительной реакции 

в послеоперационном периоде 

 

Оценка болевого синдрома. Болевой синдром после операции, с учетом 

всех операционных областей, пациенты оценивали по субъективным ощущениям 

со дня проведения операции до 7 суток после проведения операции по вербальной 

10-бальной описательной шкале боли (Verbal Descriptor Scale) (Таблица 3). 
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Таблица 3 – Вербальная 10-бальная описательная шкала боли (Verbal Descriptor Scale) 

Интенсивность боли Баллы 

Нет боли 0 

Слабая боль 2 

Умеренная боль 4 

Сильная боль 6 

Очень сильная боль 8 

Нестерпимая боль 10 

 

Оценка фибринозного налета. Визуальную оценку наличия фибринозного 

налета и состоятельности швов проводили на 7-е сутки после проведения операции. 

Наличие фибринозного налета и состоятельность швов оценивалась в баллах (Таб-

лица 4). 

 

Таблица 4 – Наличие фибринозного налета и состоятельность швов 

Наличие фибринозного налета и состоятельность швов Баллы 

Отсутствие фибринозного налета, швы состоятельны 0 

Легкий фибринозный налет, швы состоятельны 1 

Фибринозный налет покрывает всю линию разреза, швы не состоятельны 2 

 

Оценка степени кровотечения. Оценка степени вторичного кровотечения 

при его наличии в послеоперационном периоде в первые 72 часа со дня проведения 

операции и оценивалась в баллах. (Таблица 5).  

 

Таблица 5 – Степень послеоперационного кровотечения 

Степень кровотечения Баллы 

Отсутствует 0 

Кровотечение легкой степени 1 

Кровотечение умеренной степени 2 

Обильное кровотечение 3 
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2.2.4. Количественная оценка приема нестероидных 

противовоспалительных средств (НПВС) 

 

В рекомендациях после операции всем пациентам был назначен препарат из 

группы нестероидных противовоспалительных средств – высокоселективный инги-

битор ЦОГ-2 на основе эторикоксиба в дозе 30 мг – принимать по 1 таблетке при боли 

не более 3 раз в сутки продолжительностью не более 3 дней, подсчитывали общее 

количество принятого препарата в сутки и выразили это в баллах, при этом встреча-

лись пациенты, которые принимали более 3 таблеток в сутки, о чем сообщали в уст-

ной беседе в послеоперационном периоде (Таблица 6).  

 

Таблица 6 – Количество принятых НПВС в сутки 

Количество принятого НПВС в сутки Баллы 

Не потребовалось 0 

1 таблетка в сутки 1 

2 таблетки в сутки 2 

3 таблетки в сутки 3 

4 таблетки в сутки 4 

5 таблеток в сутки 5 

 

2.3. Рентгенологические методы исследования 

 

Всем пациентам проводились диагностические исследования, в том числе ко-

нусно-лучевую компьютерную томографию до проведения имплантации в зоне 

атрофии с целью оценки степени атрофии костной ткани, подбора имплантата нуж-

ного диаметра и высоты на аппарате «Planmeca ProMax 3D», а также серию внут-

риротовых рентгеновских снимков после операции, до и после второго этапа им-

плантологического лечения (установка формирователя десны), через 6, 12 месяцев 

после протезирования на аппарате Gendex GXS-700. 
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2.4. Морфологическое исследование патологических процессов 

в тканях после аугментации 

 

Морфологические и молекулярно-биологические исследования в рамках дан-

ной диссертационной работы были проведены доцентом кафедры гистологии, ци-

тологии и эмбриологии РУДН к. б. н. Лохониной Анастасией Вячеславовной на 

лабораторных базах НИИ Молекулярной и клеточной медицины Медицинского 

института РУДН.  

На втором этапе имплантологического лечения– установка формирователя 

десны, проводили забор биоптата мукотомом над винт-заглушкой имплантата, с 

целью исследования биоптатов на развитие патологических процессов в тканях по-

сле аугментации (Рисунок 2). 

 

  

Рисунок 2 – Забор биоптата мукотомом 

 

Фрагменты десны фиксировали в 10%-м нейтральном буферном формалине, 

после гистологической проводки по спиртам восходящей концентрации (70°, 80°, 

96°, 100°) и хлороформу в аппарате Tissue-Tek VIP5Jr («Sakura», США), фрагменты 

органов заливали в гистомикс на приборе Tissue-Tek TEC («Sakura», США), изго-

тавливали гистологические срезы толщиной 5–8 мкм на микротоме Microm 

HM340E («Thermo Scientific», США). Полученные препараты окрашивали ге-

матоксилином и эозином и толуидиновым синим («БиоВитрум», Россия). Гистоло-

гические препараты изучали с помощью светового микроскопа Axio Imager M1 
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(Zeiss, Германия) и сканировали с помощью микроскопа Axio Imager M2 с модулем 

Zen 3.0 (Zeiss, Германия). 

Для проведения морфометрического исследования применяли микроскоп 

Leica DM 2500 (объектив ×40) с программным обеспечением ImageScope M (Leica 

Biosystems, Германия) с учётом общепринятых рекомендаций.  

Сравнительное морфологическое исследование проводилось среди субэпители-

альных соединительнотканных трансплантатов и объемностабильной пористой кол-

лагеновой матрицы (FibroGide), предназначенных для аугментации мягких тканей. 

Также на срезах, окрашенных гематоксилином и эозином, морфометриче-

ским методом оценивали инфильтрацию воспалительными клетками, такими как 

мононуклеарные клетки (нейтрофилами и макрофагами), а также многоядерными 

гигантскими клетками инородных тел (ГКИТ). На срезах, окрашенных толуидино-

вым синим, морфометрически оценивали количество тучных клеток. 

 

2.5. Метод полимеразной цепной реакции 

в режиме реального времени 

 

Метод полимеразной цепной реакции в режиме реального времени в рамках 

данной диссертационной работы был проведен доцентом кафедры гистологии, ци-

тологии и эмбриологии РУДН к. б. н. Лохониной Анастасией Вячеславовной на 

лабораторных базах НИИ Молекулярной и клеточной медицины Медицинского 

института РУДН. 

Методом ПЦР в реальном времени в полученных биоптатах изучали экспрес-

сию генов – маркеров воспаления: провоспалительных цитокинов (IL1β, TNFα, IL6, 

IL12a, IL18, IL12b, IL23), противовоспалительных цитокинов (IL4, IL10, IL13,), а 

также факторов миграции клеток MMP2, MMP9 и их эндогенных (тканевых) инги-

биторов TIMP1, TIMP2 (Таблица 7). 

Выделение РНК. Фрагмент десны помещали в 1 мл РНК-лейтер («QIAGEN», 

Германия), инкубировали в течение суток при +4 °С, образцы хранили при минус 

70 °С. Для выделения тотальной РНК использовали набор RNeasy Plus Mini Kit 

(«QIAGEN», Германия).  
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Таблица 7 – Список используемых праймеров 

Ген Праймер 5’ к 3’ 

GAPDH 
Прямой GCACCGTCAAGGCTGAGAAC 

Обратный TGGTGAAGACGCCAGTGGA 

MMP2 
Прямой AGGTTCGACGTGAAGGCG 

Обратный GCCGTCCTGTACTGAAGGAG 

MMP9 
Прямой AGGTTCGACGTGAAGGCG 

Обратный GCCGTCCTGTACTGAAGGAG 

TIMP1 
Прямой CCTTCCAGGTGTTTCCCTGTT 

Обратный TCCGGAAGAAAGATGGGAGTG 

TIMP2 
Прямой GACCCACAAGGAGATTGGGG 

Обратный CGGAGACGACTGGTCTATGC 

TNFα 
Прямой CAGGCAGTCAGATCATCTTC 

Обратный CTGGGAGTAGATGAGGTACA 

IL-1β 
Прямой CAGGGACAGGATATGGAGCA 

Обратный GGCAGACTCAAATTCCAGCT 

IL-12b 
Прямой TAAGATGCGAGGCCAAGAATTA 

Обратный TACTCATACTCCTTGTTGTCCC 

IL-4 
Прямой CTGAGAAGGAAACCTTCTGC 

Обратный CACAGGACAGGAATTCAAGC 

IL-10 
Прямой CCTTCAGCAGAGTGAAGACT 

Обратный CACTCATGGCTTTGTAGATGC 

IL-6 
Прямой GGTATACCTAGAGTACCTCCA 

Обратный CCCATGCTACATTTGCCGAA 

 

Ткань (около 30 мг) гомогенизировали в прилагаемом буфере Buffer RLT Plus 

с меркаптоэтанолом на гомогенизаторе TissueLyser LT («QIAGEN», Германия) 

4 мин при 40 Гц, гомогенат центрифугировали в течение 3 мин при 9500 g в цен-

трифуге Eppendorf Mini Spin Plus («Eppendorf», Германия), супернатант перено-

сили в gDNA Eliminator для удаления геномной ДНК. Центрифугировали 30 сек 

при 8000 g, к осадку добавляли равный объем 70%-го этилового спирта, тщательно 

перемешивали. Образец переносили в RNeasy Spin Column, центрифугировали 



48 

30 сек при 8000 g, добавляли Buffer RW1, центрифугировали 30 сек при 8000 g, 

добавляли Buffer RPE, центрифугировали 30 сек при 8000 g. Добавляли Buffer RPE, 

центрифугировали 2 мин при 8000 g, затем при 9500 g для высушивания, добавляли 

40 мкл стерильной воды, свободной от РНКаз, и центрифугировали 1 мин при 8000 

g. Полученную РНК хранили при минус 70 ○С. 

Обратная транскрипция. Для получения кДНК по матрице РНК использовали 

готовый набор реактивов MMLV RT Kit («Евроген», Россия), постановку реакции 

проводили согласно приложенной инструкции. К 6 мкл РНК добавляли 2 мкл слу-

чайного декануклеотидного праймера (Random dN) и 1 мкл стерильной воды, сво-

бодной от РНКаз, нагревали на +70 ○С в термостате «Термит» («ДНК- технология», 

Россия) в течение 2 мин для расплавления вторичных структур РНК, затем хранили 

на льду (+4 ○С). В реакционную смесь добавляли 4 мкл 5Х буфера для синтеза пер-

вой цепи (280 мМ Трис-HCl, 375 мМ KCl, 30 мМ MgCl2, рH 8,7), 2 мкл смеси dNTP, 

2 мкл DTT и 2 мкл стерильной воды, свободной от РНКаз. Непосредственно перед 

реакцией в смесь вносили 1 мкл MMLV ревертазы (обратной транскриптазы вируса 

лейкемии мышей) и добавляли к РНК. Пробирки нагревали в термостате «Гном» 

(«ДНК-технология», Россия) при +39 ○С в течение 60 мин, затем при +70 ○С 10 мин 

в термостате «Термит» («ДНК-технология», Россия). Синтезированную кДНК раз-

бавляли стерильной водой, свободной от РНКаз. Полученные библиотеки кДНК 

замораживали и хранили при минус 70 ○С. 

Полимеразная цепная реакция в реальном времени. С использованием смеси 

для ПЦР qPCRmix-HS SYBR («Евроген», Россия), содержащей флуоресцентный 

интеркалирующий краситель Sybr Green I, согласно приложенной инструкции 

определяли уровни экспрессии мРНК MMP2, MMP9, TIMP1, TIMP2, TNFα, IL-1β, 

IL-12b, IL-4, IL-10 и IL-6 относительно уровня экспрессии мРНК GAPDH на Real-

Time амплификаторе DTprime («ДНК-Технология», Россия). В пробу добавляли 

1 мкл раствора кДНК и по 1 мкл праймера. Праймеры для ПЦР подбирали с помо-

щью on-line программы Primer-BLAST в соответствии с общепринятыми требова-

ниями. Использовали праймеры, синтезированные фирмой «Евроген» (Россия). 
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Объем смеси доводили до 25 мкл. Для анализа экспрессии генов использовали ме-

тод определения порогового цикла (Ct) и вычисления относительной экспрессии 

гена по M. W. Pfaffl (2001). Относительную концентрацию мРНК указанных генов 

рассчитывали прямым сравнением данных по формуле:  

 

[А]0/[В]0 = EΔС(Т), (1) 

где [А]0 – начальная концентрация мРНК гена в ПЦР-смеси; 

[В]0 – начальная концентрация мРНК GAPDH в ПЦР-смеси; 

E – эффективность реакции (принимали равной 1,98); 

ΔС(Т) – разность пороговых циклов GAPDH и искомого гена. 

 

2.6. Микробиологическое исследование влияния резидентов полости рта 

на процессы резорбции коллагеновых материалов  

 

В рамках исследования были оценены изменения, происходящие в структуре 

коллагеновых материалов, под воздействием штаммов микроорганизмов ротовой 

полости. Исследование было выполнено при консультации и участии д. м. н. Васи-

льева Андрея Вячеславовича и к. б. н. Владимирской Ольги Сергеевны на базе ла-

боратории микробиологии и отдела общей патологии ФГБУ НМИЦ 

«ЦНИИСиЧЛХ» Минздрава России. За основу был взят наиболее часто встречаю-

щийся вариант микробного пейзажа биоплёнки, образующийся во рту.  

Объектом исследования являлись коллагеновые материалы трех видов: 

1. Объемностабильная пористая коллагеновая матрица (Fibro Gide) – матрикс 

дентальный коллагеновый животного происхождения резорбируемый для аугмен-

тации мягких тканей, размер 15×20×6 мм, производитель Geistlich, Швейцария. РУ: 

РЗН 2020/11765 от 19 августа 2020 г., REF 500239/500239, LOT 82101399. 

2. 3D коллагеновый матрикс (FibroMATRIX) – 3D-матрикс коллагеновый, 

15×22 мм, производитель ООО «Кардиоплант», Россия, г. Пенза. РУ № РЗН 2019/8367 

от 20.05.2019. LOT 0137.  

3. Высушенная мембрана с сохраненным коллагеном (OsteoBiol Derma) – 

коллагеновая мембрана, размер 30×30×2 мм, производитель Tecnoss, Италия. РЗН 

2016/4007, REF: ED03SS, ДЩЕ 210321. 



50 

Каждый из представленных для эксперимента коллагеновых материалов был 

поделён на 12 равных квадратных частей размером 5×5 мм2 при условии соблюде-

ния правил асептики. Для этого использовали лезвия для микротома LowProfileMi-

crotomeBlades (FeatherSafetyRazorCo., Ltd, Osaka, Japan. LOT 19040736G). Измере-

ния по контролю массы проводили с использованием весов лабораторных элек-

тронных (sn15902130, Kern & Sehn, Германия) c ценой деления 0,001g 77/AGB 770-

13. Толщина материалов различалась изначально. 

 

 
Рисунок 3 – Исследуемые коллагеновые материалы перед исследованием,  

поделённые на 12 частей 

 

Методика микробиологического исследования. За основу был взят мик-

робный пейзаж зубной биоплёнки в количественном составе, соответствующем 

норме: 

– 104 Streptococcus salivarius; 

– 104 St.epidermidis; 

– 104 Enterococcus faecalis; 

– 102 Candida albicans. 

Биоплёнка аккуратно снималась с поверхности зубов с использованием сте-

рильного тампона, не касаясь десневой борозды и транспортировалась в лаборато-

рию в тупфере, содержащем среду Эймса (24/b, Meuss.r.l. Via L.da Vinci, Италия).  



51 

Приготовление питательных сред. Для приготовления питательных сред 

общего назначения и дифференциально-диагностических питательных сред ис-

пользовали весы Kern EW 6000-1M Max 6000g Min 5g (Германия) и мешалку с по-

догревом DLab MS-H-S10 MF18CAE0000746 (Китай). Все питательные среды сте-

рилизовались путем автоклавирования в паровом стерилизаторе ВП01/754 

№ 000351112 (Тюмень) при 121 ○С в течении 20 минут. 

Выделение культур микроорганизмов. На подготовительном этапе для вы-

деления отдельных видов бактерий из исследуемого материала, содержащего, как 

правило, смесь различных микроорганизмов применяли метод, основанный на ме-

ханическом разобщении бактериальных клеток. Для этого в ламинарном шкафу 

Telstar Mini-H 16038 (Испания) исследуемый материал наносили автоматическим 

дозатором (U32015, 100-1000 μl, Finnpipette) на поверхность питательного агара в 

чашке Петри и равномерно распределяли стерильным шпателем. Для гомогениза-

ции микробной культуры, содержащей смесь бактерий в жидкой питательной среде 

TSB, использовался вортекс (21-136, ELMI SkyLine, Латвия). Все выделенные в ла-

боратории микробиологии бактериальные культуры, необходимые для создания 

микробного пейзажа, хранились в холодильнике Kirsch 46001 01428 (Германия) 

при температурном режиме +5 ○С. 

Бактериологические посевы. Для исследования воздействия на коллагено-

вые материалы была выбрана модель, имитирующая нормальную микрофлору био-

плёнки рта с соблюдением температурного режима +37 ○С, использована питатель-

ная среда TSB бульон (ФБУН ГНЦ ПМБ п.Оболенск) и четыре вида микроорганиз-

мов, полученных от пациента. Полученные микроорганизмы немедленно были ис-

пользованы в исследовании. Длительность эксперимента составила 21 день, что 

приблизительно соответствует среднему сроку полной эпителизации открытых ран 

слизистой оболочки рта. Сроками наблюдения были выбраны 1-е, 7-е, 14-е и 21-е 

сутки, то есть сроки с разницей в одну неделю.  

Оценка степени обсеменения. Оценивали количественные и качественные 

показатели наличия микроорганизмов в трех представленных для эксперимента 

коллагеновых материалах. Контроль микробного пейзажа производился методом 
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посева на плотные питательные среды в чашки Петри. Для получения равномер-

ного сплошного роста бактерий с получением изолированных колоний все посевы 

инкубировали в термостате Memmert IN800 Е812-0176 (Германия) при температур-

ном режиме +37 ○С и по истечении 24 часов проводили подсчет колоний. Подсчет 

полученных изолированных колоний проводили с использованием счетчика коло-

ний BZG-30 № 0307766 (Германия). Далее проводился контроль микробного пей-

зажа по тинкториальным свойствам, все полученные культуры микроорганизмов 

окрашивались по методу Грама и проводилась микроскопия с использованием мик-

роскопа ZeissAxioplan 2 Imaging.  

Идентификацию выделенных бактериальных культур проводили путем изу-

чения морфологических, культуральных (Рисунок 4), биохимических и других при-

знаков, присущих каждому виду.  

 

  

Enterococcus faecalis Staphylococcus epidermidis 

 

  

Streptococcus salivarius Candida albicans 

Рисунок 4 – Вид используемых микроорганизмов на плотных питательных средах 
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Определение видовой принадлежности выделенных культур проводилось на 

основании биохимических признаков с помощью бактериологического анализа-

тора (MicroScanWalkAway 96 Plus, Siemens, Германия). 

Методика оценки деградации материалов с помощью гистологической 

техники. Материалы обезвоживали в градиенте спиртов и ксилола и заключали в 

парафин. Далее изготавливали срезы толщиной 4–7 мкм. Срезы окрашивали ге-

матоксилином и эозином, по Массону с анилиновым синим (Biovitrum, Россия) и 

пикросириусом (Biovitrum, Россия). Срезы изучали на световом микроскопе 

Axioimager M.1 (Carl Zeiss, Германия) с использованием программного комплекса 

ZEN v 3.1 (Carl Zeiss, Германия). Микроскопия полученных препаратов была про-

ведена с объективом ×20. С помощью окраски гематоксилином и эозином оцени-

вали изменение структуры материала и идентифицировали микроорганизмы в 

толще материалов по их клеточной и колониальной форме (Рисунок 5). 

 

  

Enterococcus faecalis Staphylococcus epidermidis 

  

Streptococcus salivarius Candida albicans 

Рисунок 5 – Вид микроорганизмов на исследуемых материалах через 7 суток 

культивирования при окраске гематоксилином и эозином, объектив ×100 
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Окраска по Массону с анилиновым синим (участки красного цвета) и пикро-

сириусом с использованием поляризационных фильтров (участки зелёного цвета 

или без свечения) позволяли выявить области денатурации коллагена.  

Гематоксилин и эозин, являясь кислотно-основной окраской, позволяли вы-

явить изменения в зарядовых свойствах поверхности коллагеновых материалов 

(фиолетовый оттенок). То есть также была возможность определить наличие дена-

турации и ферментации коллагена (Рисунок 6). 

 

   

Гематоксилин  

и эозин 

По Массону  

с анилиновым синим 

Пикросириус  

в поляризованном свете 

Рисунок 6 – Пример выявления деградации коллагена с помощью используемых 

красителей, объектив ×20 

 

2.7. Методы проведения хирургических операций 

 

Пациентам во всех группах проводили имплантацию в зоне отсутствующих зу-

бов и на этапе имплантации в первой группе (группа контроля) проводили аугмента-

цию мягких тканей с помощью субэпителиального соединительнотканного трасплан-

тата, во второй группе также на этапе имплантации проводили аугментацию мягких 

тканей с помощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 

 

2.7.1. Хирургические этапы проведения аугментации мягких тканей  

с помощью субэпителиального соединительнотканного трансплантата 

 

Под инфильтрационной анестезией Sol.Articaini – 1,7ml–4% (1:100000) про-

веден линейный разрез (Рисунок 7) лезвием 15С по середине альвеолярного гребня 

в зоне адентии, отслоен слизисто-надкостничный лоскут, сформировано ложе для 

установки имплантатов, установлены имплантаты с торком 30 Н/см, установлена 

винт-заглушка, далее под местной инфильтрационной анестезией Sol. Articaini – 
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1,7ml–4% (1 : 100000) провели забор соединительнотканного трансплантата в об-

ласти неба на верхней челюсти.  

 

  

а б 
  

  

в г 

 

д 
 

е 

Рисунок 7 – Хирургические этапы проведения аугментации мягких тканей с по-

мощью субэпителиального соединительнотканного трансплантата 
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Далее проведен разрез параллельно альвеолярному отростку на 2–3 мм апи-

кальнее десневого края, второй разрез проведен параллельно первому разрезу, два 

разреза выполнены лезвием 15С, лезвие при разрезе располагалось перпендику-

лярно поверхности слизистой и проходило на глубину примерно 1,0–1,5 мм, после 

того как разрезы были выполнены, трансплантат отделяли от донорской зоны, для 

предотвращения дегидратации полученный трансплантат сразу поместили в 

марлю, смоченную физиологическом растворе, затем донорская зона была ушита 

нерезорбируемой нитью Prolene 5.0, далее трансплантат был помещен на влажную 

поверхность медицинского шпателя, и новым лезвием скальпеля 15С был обрабо-

тан трансплантат до необходимых размеров и толщины, остатки железистой и жи-

ровой ткани были удалены, далее трансплантат уложен вестибулярно под слизисто-

надкостничный лоскут, фиксирован узловыми швами и окклюзионо поверх винт-

заглушки, лоскут уложен на место и ушит без натяжения нерезорбируемой нитью 

Prolene 6.0.  

 

2.7.2. Хирургические этапы проведения аугментации мягких тканей 

с помощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицы 

 

Под инфильтрационной анестезией Sol. Articaini – 1,7 ml–4% (1 : 100000) 

проведен линейный разрез лезвием 15С по середине альвеолярного гребня в зоне 

адентии, отслоен слизисто-надкостничный лоскут, сформировано ложе для уста-

новки имплантатов, установлены имплантаты с торком 30 Н/см, установлена за-

глушка. Далее объемностабильная пористая коллагеновая матрица новым лезвием 

скальпеля 15С обработана по необходимой толщине и несколько большего размера 

величины дефекта, во избежание усадки. 

Далее лоскут был мобилизован, объемностабильная пористая коллагеновая 

матрица, смоченная физиологическим раствором/кровью пациента, уложена вести-

булярно под слизисто-надкостничный лоскут и окклюзионно поверх винт-за-

глушки, лоскут уложен на место и ушит без натяжения резорбируемой нитью Vicryl 

5.0 (Рисунок 8). 
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а б 

  

  

в г 

Рисунок 8 - Хирургические этапы проведения аугментации мягких тканей 

с помощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицы 

 

Всем пациентам независимо от метода операции были даны рекомендации: 

1. При появлении отека обязательно поместить холодный компресс на кожу 

лица в послеоперационной области, в течение первых 3 часов после операции. Ком-

пресс накладывать на 20 минут, с перерывами 10–15 минут. 

2. Не полоскать полость рта в день операции. На следующий день 2 раза в 

день в течение 30 секунд прополоскать рот раствором на основе 0,05%-го хлоргек-

сидина и чистить соседние зубы аккуратно. 

3. Во время заживления необходимо воздержаться от употребления твердой 

пищи. Запрещается пить через соломинку, сплевывать в течение 36 часов, а также 

курить. 

4. Воздержаться от посещения бани, сауны, спортзала, бассейна и солярия в 

течение 7 дней. 

5. В течение 5–7 дней воздержаться от занятий, требующих значительных 

физических нагрузок.  
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6. В первые 3 суток воздержаться от горячей пищи. 

Схема приема лекарственных препаратов: 

1) Амоксициллин 1000 мг по 1 таблетке 2 раза в день после еды в течение 5 дней; 

2) Бифидобактерии + Лактобактерии по 1 капсуле 1 раз в день в течение 

10 дней; 

3) Эторикоксиб 30 мг по 1 таблетке принимать не более 3 раз в день, продол-

жительностью 3 дня при боли; 

4) ротовые ванночки раствором хлоргексидина 0,05% по 30 секунд 3 раза в 

день после приема пищи в течение 7 дней; 

5) Солкосерил дентальная адгезивная паста на рану 2-3 раза в день в течение 

7 дней; 

6) при наличии гематомы использовать мази: Гепарин, Троксевазин, 

Траумель-С. 

Контроль за состоянием пациентов проводился на 7-е, 14-е, 21-е, 28-е сутки; 

 

2.8. Статистическая обработка полученных данных 

 

Статистическую обработку полученных клинических, морфологических, 

микробиологических данных проводили в программе STATISTICA 6.0 (StatSoft, 

Inc., США). С помощью теста Колмогорова – Смирнова было установлено, что дан-

ные не подчиняются закону нормального распределения. Поэтому для установле-

ния достоверности различий между двумя исследуемыми группами использовали 

непараметрический U-критерий Манна – Уитни. Различия считали статистически 

значимыми при уровне значимости p < 0,05. Показатели выражали в виде медианы 

и интерквартильного размаха Me (25%; 75%). Данные представляли графически с 

использованием диаграмм размаха с изображением медианы, интерквартильного 

размаха, нижнего (25%) и верхнего (75%) экстремумов в программах «Statistica 

8.0» и Microsoft Office Excel 2016. 
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Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1. Анкетирование 

 

В ходе клинического исследования все пациенты после хирургического вме-

шательства проходили анкетирование, где отмечали соответствующие баллы, при-

веденные в таблицах ниже: 

Результаты анкетирования приведены на диаграммах накопления (Рисунки 

9–11). 

 

 

Рисунок 9 – Оценка болевого синдрома в первые 7 суток в двух исследуемых 

группах (33 пациента в каждой группе) 

 

 

Рисунок 10 – Оценка степени вторичного кровотечения в первые 72 часа в двух 

исследуемых группах (33 пациента в каждой группе) 
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Рисунок 11 – Оценка приема НПВС в сутки (эторикоксиб 30 мг) в течение пер-

вых 7 суток в двух исследуемых группах (33 пациента в каждой группе) 

 

По результатам анкетирования в обеих группах оценки выраженности боле-

вого синдрома и приема НПВС были наиболее высокими на третьи сутки после 

операции. Во все дни оценки выраженности болевого синдрома, кровотечений, 

приема НПВС в группе 2 (объемностабильная пористая коллагеновая матрица) 

были в среднем были ниже, чем в группе 1 (субэпителиальный соединительноткан-

ный трансплантат), что связано с дополнительным операционным полем в группе 

1 и более высокими рисками развития осложнений в связи с этим. 

 

3.2 Результаты клинических исследований 

 

В ходе исследования пациенты обеих групп были обследованы по следующим 

параметрам: 

– параметр 1 – измерение толщины прикрепленной десны; 

– параметр 2 – измерение времени хирургического вмешательства;  

– параметр 3 – оценка болевого синдрома;  

– параметр 4 – оценка фибринового налета; 

– параметр 5 – оценка степени кровотечения; 

– параметр 6– количественная оценка приема НПВС. 
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Взаимосвязи между изучаемыми параметрами определяли с помощью корре-

ляционного анализа Спирмена. Для определения силы взаимосвязи между парамет-

рами использовали шкалу Чеддока (Таблица 8). Так как была выявлена корреляци-

онная связь всех исследуемых параметров с группами, был проведен статистиче-

ский анализ различий между группами по этим параметрам (U-критерий Манна – 

Уитни). Полученные данные использовали для прогнозирования течения послеопе-

рационного периода. 

 

Таблица 8 – Шкала Чеддока 

Количественная мера тесноты связи 

(величина значения p) 
Качественная характеристика силы связи 

0,1–0,3 Слабая 

0,3–0,5 Умеренная 

0,5–0,7 Заметная 

0,7–0,9 Высокая 

0,9–0,99 Весьма высокая 

 

Результаты анализа Спирмена представлены в Таблице 9. 

 

Таблица 9 – Результаты корреляционного анализа Спирмена 

 

Пол Воз-

раст 

Груп

па 

Пара-

метр 1  

Пара-

метр 2  

Пара-

метр 3  

Пара-

метр 4  

Пара-

метр 5  

Пара-

метр 6  

Пол  0,10 0,03 0,17 0,04 -0,07 -0,37 -0,07 0,00 

Возраст 0,10  0,03 0,00 0,00 -0,03 0,04 -0,05 -0,05 

Группа 0,03 0,03  -0,58 -0,87 -0,76 -0,40 -0,87 -0,77 

Параметр 1 – толщина прикрепленной десны 0,17 0,00 -0,58  0,61 0,43 0,23 0,56 0,45 

Параметр 2 – время хирургического вмешательства 0,04 0,00 -0,87 0,61  0,72 0,35 0,74 0,77 

Параметр 3 – болевой синдром -0,07 -0,03 -0,76 0,43 0,72  0,42 0,87 0,94 

Параметр 4 – фибриновый налет -0,37 0,04 -0,40 0,23 0,35 0,42  0,43 0,42 

Параметр 5 – кровотечение -0,07 -0,05 -0,87 0,56 0,74 0,87 0,43  0,84 

Параметр 6 – прием НПВС 0,00 -0,05 -0,77 0,45 0,77 0,94 0,42 0,84  

Примечание – в таблице приведены коэффициенты корреляции. Отмеченные красным корреляции значимы, p < 0,05 
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Таблица 10– Сравнение двух исследуемых групп по исследуемым параметрам, Me 

(0,25; 0,75), U-критерий Манна – Уитни 

 Параметры Группа 1 Группа 2 p 

Параметр 1 – толщина прикрепленной десны 2 (1,5; 2,5) 1 (1; 1,5) 0,000005 

Параметр 2 – время хирургического вмешательства 38 (36; 39) 24 (23; 25) 0,000000 

Параметр 3 – болевой синдром 6 (6; 8) 2 (2; 4) 0,000000 

Параметр 4 – фибриновый налет 1 (0; 1) 0 (0; 0) 0,004977 

Параметр 5 – кровотечение 2 (1; 2) 0 (0; 0) 0,000000 

Параметр 6 – прием НПВС 3 (2; 3) 1 (0; 1) 0,000000 

Примечание – красным отмечены статистически значимые различия: уровень значимости разли-

чий p < 0,05. В каждой группе было по 33 пациента 

 

Данные корреляции по параметрам пола, возраста, принадлежности к опре-

деленной группе исследования, а также взаимосвязи всех параметров между собой, 

приведены в Таблице 11 в обобщённом виде для облегчения восприятия и понима-

ния их значения для прогнозирования течения послеоперационного периода.  

 

Таблица 11 – Обобщенные данные корреляции по полу, возрасту, принадлежно-

сти к одной из групп исследования и взаимосвязи всех параметров между собой 

Параметр Обобщенные данные корреляции Комментарии 

Пол Пол коррелирует только с параметром 

«Фибринозный налет». У мужчин пока-

затели толщины налета были выше 

Связываем с тем, что у пациентов-мужчин можно ожидать 

большее количество фибринозного налета на поверхности опе-

рационной раны, вероятно, в связи в с рандомным попаданием 

в исследуемую группу пациентов мужского пола с толстым 

биотипом десневого края  

Возраст Возраст не коррелировал ни с одним из 

параметров 

В исследование включены пациенты в возрасте 24–45 лет. Учи-

тывая, что одним из критериев было отсутствие общесоматиче-

ских заболеваний в форме декомпенсации или в стадии 

обострения, можно заключить, что при соблюдении этого кри-

терия, в данном возрастном периоде возраст не будет иметь зна-

чительного влияния на течение послеоперационного периода 

Принадлеж-

ность к од-

ной из групп 

исследова-

ния 

С принадлежностью к одной из групп 

исследования коррелируют все иссле-

дуемые параметры. Сравнение групп с 

помощью U-критерия Манна – Уитни 

выявило статистически значимые раз-

личия по всем параметрам 

По нашему мнению, методы проведения операций зна-

чимо влияют на все исследуемые параметры 

Взаимосвязь 

всех пара-

метров 

между 

собой 

Все параметры имеют взаимосвязь 

между собой, кроме параметра «Фибри-

нозный налет». Он не имеет корреля-

ции с параметром «Толщина прикреп-

ленной десны», но имеет взаимосвязь с 

остальными 

Мы связываем с тем, что изначальные показатели толщины 

прикрепленной десны не влияют на количество фибринозного 

налета в послеоперационном периоде процедур, проводимых в 

данном исследовании 
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3.2.1. Клиническая оценка результатов оптимизации размеров 

прикрепленной десны 

 

Оценка прироста толщины кератинизированной десны 

Различия групп по показателю толщины десны приведены на Рисунке 12. 
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Рисунок 12 – Результаты сравнения групп исследования по показателю толщины 

десны на этапе установки формирователя десны. Группы статистически значимо 

различаются (p = 0,000005, U-критерий Манна – Уитни). 

 

В первой группе медианное значение толщины десны составляло 2 мм (ми-

нимальная ширина – 0,5 мм; максимальная ширина – 3 мм), при этом у половины 

пациентов данный параметр находился в диапазоне от 1,5 до 2,5 мм. 

Во второй группе медианное значение толщины десны составляло 1 мм (ми-

нимальная ширина – 0,5 мм; максимальная ширина – 2 мм), при этом у половины 

пациентов данный параметр находился в диапазоне от 0,5 до 2 мм. 

Медианная толщина десны составляла: 2 мм в 1-й группе, 1 мм во 2-й группе. 

Выявленные различия между двумя группами достоверны. 

 

3.2.2. Оценка длительности хирургического вмешательства 

 

Различия групп по показателю времени хирургического вмешательства при-

ведены на Рисунке 13. 
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Рисунок 13 – Результаты сравнения групп по показателю времени хирургического 

вмешательства. Группы статистически значимо различаются (p = 0,000000,  

U-критерий Манна – Уитни). 

 

В первой группе медианное значение времени хирургического вмешатель-

ства составляло 38 минут (минимальное время операции – 35 минут; максимальное 

время операции – 41 минута), при этом у половины пациентов данный параметр 

находился в диапазоне от 36 до 39 минут.  

Во второй группе медианное значение времени хирургического вмешатель-

ства составляло 24 минуты (минимальное время операции – 22 минуты), при этом 

у половины пациентов данный параметр находился в диапазоне от 23 до 25 минут. 

Медианная времени хирургического вмешательства составляла 38 минут, 

24 минуты в 1-й, 2-й группах соответственно. Выявленные различия между двумя 

группами достоверны. 

 

3.2.3. Клиническая оценка симптомов воспалительной реакции 

в послеоперационном периоде 

 

Оценка болевого синдрома проводилась в первые семь суток послеопера-

ционного периода, статистически значимые различия были отмечены на третьи 

сутки. Различия групп по показателю болевого синдрома приведены на Рисунке 14. 

В первой группе медианное значение болевого синдрома составляло 6 баллов 

(минимальное число баллов – 4; максимальное число баллов – 10), при этом у по-

ловины пациентов данный параметр находился в диапазоне от 6 до 8 баллов.  
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Рисунок 14 – Результаты сравнения групп по показателю болевого синдрома. Группы 

статистически значимо различаются (p = 0,000000, U-критерий Манна – Уитни) 

 

Во второй группе медианное значение болевого синдрома составляло 2 балла 

(максимальное число баллов – 6), при этом у половины пациентов данный параметр 

находился в диапазоне от 2 до 4 баллов.  

Медианная болевого синдрома составляла 6 баллов, 2 балла в 1-й, 2-й груп-

пах соответственно. Выявленные различия между двумя группами достоверны. 

Оценка фибринозного налета 

Оценка фибринозного налета проводилась на 7-е сутки после проведённой 

операции. Различия групп по показателю фибринозного налёта приведены на Ри-

сунке 15.  

В первой группе медианное значение фибринозного налета составляло 1 балл 

(максимальное число баллов 2), при этом у половины пациентов данный параметр 

находился в диапазоне от 0 до 1 балла.  

Во второй группе медианное значение фибринозного налета составляло 0 

баллов (минимальное число баллов – 0; максимальное число баллов – 1).  

Медианная фибринозного налёта составляла 1 балл, 0 баллов в 1-й, 2-й груп-

пах соответственно. Выявленные различия между группами достоверны. 
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Рисунок 15 – Результаты сравнения групп по показателю фибринозного налета. 

Группы статистически значимо различаются (p = 0,004977, U-критерий Манна – Уитни)  

 

Оценка степени вторичного кровотечения в первые 72 часа 

Наиболее выраженные проявления вторичного кровотечения были отмечены 

в первые сутки послеоперационного периода. 

Различия групп по показателю степени кровотечения приведены на Рисунке 16. 
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Рисунок 16 – Результаты сравнения групп по показателю степени кровоточивости. 

Группы статистически значимо различаются (p = 0,000000, U-критерий Манна – Уитни) 
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В первой группе медианное значение степени кровотечения составляло 2 

балла (максимальное число баллов – 3), при этом у половины пациентов данный 

параметр находился в диапазоне от 0 до 2 баллов.  

Во второй группе медианное значение степени кровотечения составляло 0 

баллов (минимальное число баллов – 0; максимальное число баллов – 1).  

Медианная степень кровотечения составляла 2 балла, 0 баллов в 1-й, 2-й 

группах соответственно. Выявленные различия между группами достоверны. 

 

3.2.4. Количественная оценка приема НПВС 

 

Количественная оценка приема НПВС проводилась в первые семь суток по-

слеоперационного периода, статистически значимые различия были отмечены на 

третьи сутки. Различия групп по показателю количества принятых НПВС приве-

дены на Рисунке 17. 
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Рисунок 17 – Результаты сравнения групп по показателю количества принятых 

НПВС. Группы статистически значимо различаются (p = 0,000000, U-критерий 

Манна – Уитни) 

 

В первой группе медианное значение количества принятых НПВС составляло 3 

балла (минимальное число баллов – 1; максимальное число баллов – 5), при этом у 

половины пациентов данный параметр находился в диапазоне от 2 до 3 баллов. Во 

второй группе медианное значение количества принятых НПВС составляло 1 балл 
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(максимальное число баллов – 3), при этом у половины пациентов данный параметр 

находился в диапазоне от 0 до 1 баллов.  

Медианная количества принятых НПВС составляла 3 балла, 1 балл в 1-й, 2-й 

группах соответственно. Выявленные различия между группами достоверны. 

 

3.3. Результаты морфологического и микробиологического исследований 

 

3.3.1. Результаты морфологического исследования патологических 

процессов в тканях после аугментации 

 

Биоптаты окрашивали гемотаксилином и эозином, а также толуидиновым си-

ним. В образцах, окрашенных гемотоксилином и эозином, определяли: 

– выраженность воспалительной клеточной инфильтрации; 

– состояние эпителиального покрова. 

В образцах, окрашенных толуидиновым синим, определяли наличие тучных 

клеток. 

Описание гистологических характеристик каждого отдельного исследуемого 

образца приведено в конце параграфа (см. Таблицы 13–16). Общая гистологическая 

характеристика исследуемых групп приведена ниже. 

В группе субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов в образ-

цах, окрашенных гемотоксилином и эозином, выявлена скудная воспалительная 

инфильтрация, однако более выражен паракератоз. В образцах, окрашенных толу-

идиновым синим, выявлены единичные тучные клетки. Гистологические срезы об-

разцов из группы аутотрансплантата приведены на Рисунке 18. 

 

   
а б в 
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Примечание – Характеристика образцов: а – многослойный плоский эпителий, сосуды с перивас-

кулярной инфильтрацией лимфоцитами и гистиоцитами; б – тучные клетки не выявляются, 

пучки коллагеновых волокон имеют упорядоченный ход; в – тучные клетки не выявляются, 

пучки коллагеновых волокон имеют упорядоченный ход; г – паракератоз, в собственной пла-

стинке слизистой оболочки очаговая инфильтрация из лимфоцитов и гистиоцитов; д – паракера-

тоз, разнонаправленный ход коллагеновых волокон, много сосудов микроциркуляторного русла 

с уплощенным эндотелием; е – тучные клетки не выявляются, пучки коллагеновых волокон 

имеют упорядоченный ход. 

Рисунок 18 – Образцы из группы аутотрансплантата, окрашенные гематоксилином и 

эозином (в, г), и толуидиновым синим (а, б, д, е) 

 

В группе объемностабильной пористой коллагеновой матрицы в образцах, 

окрашенных гемотоксилином и эозином, выявлен многослойный плоский эпите-

лий с незначительными явлениями паракератоза в поверхностных отделах, а также 

значительная воспалительная инфильтрация соединительной ткани. В подслизи-

стой основе наблюдается отек рыхлой волокнистой соединительной ткани. В об-

разцах, окрашенных толуидиновым синим, выявлены единичные тучные клетки. 

Гистологические срезы образцов данной группы приведены на Рисунке 19. 
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Примечание – Характеристика образцов: а – в препарате тучные клетки не выявляются, пучки кол-

лагеновых волокон имеют упорядоченный ход; б – многослойный плоский эпителий с явлениями 

паракератоза в поверхностных отделах, в подслизистой основе – наблюдается отек рыхлой волок-

нистой соединительной ткани, очаговая инфильтрация лимфоцитов и гистиоцитов; в – скудная 

диффузная воспалительная инфильтрация по ходу сосудов, многослойный плоский эпителий без 

явлений паракератоза; г – в препарате тучные клетки не выявляются, пучки коллагеновых волокон 

имеют упорядоченный ход; д – многослойный плоский эпителий с явлениями паракератоза в по-

верхностных отделах, в подслизистой основе наблюдается отек рыхлой волокнистой соединитель-

ной ткани, очаговая инфильтрация лимфоцитов и гистиоцитов; е – в препарате тучные клетки не 

выявляются, пучки коллагеновых волокон имеют упорядоченный ход 

Рисунок 19 – Образцы из группы объемностабильной пористой коллагеновой мат-

рицы, окрашенные гематоксилином и эозином (б, в, д), и толуидиновым синим (а, г, е) 
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Рисунок 20 – Выраженность паракератоза в баллах. Данные представлены в виде 

Ме (25%;75%), р – статистически значимые различия (критерий Манна – Уитни) 
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Воспалительная инфильтрация

 Median 
 25%-75% 
 Non-Outlier Range 

Группа 1 Группа 2
-0,5

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5
у
с
л

. 
е

д
.

р=0,02

 

Рисунок 21 – Выраженность воспалительной инфильтрации в баллах. Данные 

представлены в виде Ме (25%; 75%), р – статистически значимые различия (крите-

рий Манна – Уитни) 

 

В группе с использованием субэпителиальных соединительнотканных трас-

плантатов паракератоз выражен в большей степени, чем в группе с использованием 

объемностабильной пористой коллагеновой матрицы, но выявлена менее значи-

тельная инфильтрация соединительной ткани. 

 

Таблица 12 – Балльная оценка выраженности паракератоза и воспалительной ин-

фильтрации в группе 1 (аутотрансплантаты) и 2 (объемностабильная пористая кол-

лагеновая матрица). Данные представлены в виде Ме (25%;75%), р – статистически 

значимые различия, критерий Манна – Уитни 

 
Группа 1 

(n = 12) 

Группа 2 

(n = 12) 

Статистически значи-

мые различия (p < 0,05) 

Паракератоз (усл. ед.) 1,5 (1,0–2,0) 0,5 (0,0–1,0) 0,004 

Воспалительная инфильтрация (усл. ед.) 0,5 (0,0–1,0) 2,0 (2,0–3,0) 0,02 
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Гистологическая характеристика отдельных образцов исследуемых групп 

 

Таблица 13 – Гистологическая характеристика образцов из группы аутотрансплан-

тата, окрашенных гематоксилином и эозином 

Номер образца Описание образца 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 1,7 

Эпителиальный покров – многослойный плоский эпителий. Клетки поверхностного и 

промежуточного слоев без особенностей, в базальном слое овальные эпителиальные 

клетки, ориентированные перпендикулярно по отношению к базальной пластинке, соб-

ственная пластинка слизистой оболочки – рыхлая волокнистая соединительная ткань, 

клеточные элементы – фибробласты, фиброциты, единичные лимфоциты, гистиоциты. 

Сосуды с периваскулярной инфильтрацией лимфоцитами и гистиоцитами 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 2, 9 

Эпителиальный покров – многослойный плоский эпителий. Выражен паракератоз, вос-

палительной инфильтрации нет, упорядоченные коллагеновые волокна. Клетки поверх-

ностного и промежуточного слоев без особенностей, в базальном слое овальные эпите-

лиальные клетки, ориентированные перпендикулярно по отношению к базальной пла-

стинке, собственная пластинка слизистой оболочки – рыхлая волокнистая соединитель-

ная ткань, клеточные элементы – фибробласты, фиброциты, единичные лимфоциты, ги-

стиоциты 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 3, 

10 

Тангенциально ориентированный срез, паракератоз, уплощенный эндотелий микроцир-

куляторного русла, воспалительной инфильтрации нет. Эпителиальный покров – много-

слойный плоский эпителий. Клетки поверхностного и промежуточного слоев без осо-

бенностей, в базальном слое овальные эпителиальные клетки, ориентированные перпен-

дикулярно по отношению к базальной пластинке, собственная пластинка слизистой обо-

лочки – рыхлая волокнистая соединительная ткань, клеточные элементы – фибробласты, 

фиброциты, единичные лимфоциты, гистиоциты 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 4, 

11 

Паракератоз, в сосочковом слое дермы рыхлая волокнистая соединительная ткань, 

много сосудов микроциркуляторного русла с уплощенным эндотелием, в подлежащих 

отделах собственной пластинки слизистой оболочки очаговая инфильтрация из лимфо-

цитов и гистиоцитов. В глубоких отделах слизистой оболочки крупные глыбы эозино-

фильных масс, окруженные волокнами без признаков воспалительной инфильтрации. В 

зоне соединительной ткани, прилежащей к этой массе – очаговая гомогенизация колла-

геновых волокон, скудная воспалительная инфильтрация из лимфоцитов и гистиоцитов. 

Отдельные фрагменты с явлениями кальцификации, где включения имеют насыщенный 

темно-фиолетовый цвет 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 5, 8 

Паракератоз, рыхлая волокнистая соединительная ткань, разнонаправленный ход колла-

геновых волокон, много сосудов микроциркуляторного русла с уплощенным эндоте-

лием, фибробласты, фиброциты, единичные лимфоциты по ходу соединительной ткани 

Субэпителиаль-

ный соедини-

тельнотканный 

трансплантат 6, 

12 

Паракератоз, группы упорядоченных коллагеновых волокон, скудная периваскулярная 

инфильтрация. Клетки поверхностного и промежуточного слоев без особенностей, в ба-

зальном слое овальные эпителиальные клетки, ориентированные перпендикулярно по 

отношению к базальной пластинке, собственная пластинка слизистой оболочки – рых-

лая волокнистая соединительная ткань, клеточные элементы – фибробласты, фибро-

циты, единичные лимфоциты, гистиоциты 
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Таблица 14 – Гистологическая характеристика образцов из группы аутотрансплан-

тата, окрашенных толуидиновым синим 

Номер образца Описание образца 

Субэпителиальный соединительнотканный трансплантат 1–3,6–12 Тучных клеток нет  

 Субэпителиальный соединительнотканный трансплантат 4, 5 Несколько тучных клеток 

 

Таблица 15 – Гистологическая характеристика образцов из группы объемноста-

бильной пористой коллагеновой матрицы, окрашенных гематоксилином и эозином 

Номер образца Описание образца 

Объемностабильная 

пористая коллагено-

вая матрица 1,7 

В препарате обрывок грубой волокнистой соединительной ткани без органо-специ-

фических признаков. Пучки коллагеновых волокон имеют упорядоченный ход, среди 

них определяются сосуды – артерии, вены с очаговой скудной лимфоидно-гистиоци-

тарной инфильтрацией 

Объемностабильная 

пористая коллагено-

вая матрица 2, 5, 8, 

12 

Тангенциально ориентированный срез, эпителиальный покров – многослойный плос-

кий эпителий с явлениями паракератоза в поверхностных отделах. Клетки поверхност-

ного и промежуточного слоев без особенностей, в базальном слое овальные эпители-

альные клетки, ориентированные перпендикулярно по отношению к базальной пла-

стинке, собственная пластинка слизистой оболочки – рыхлая волокнистая соедини-

тельная ткань, клеточные элементы – фибробласты, фиброциты, единичные лимфо-

циты, гистиоциты. В одном из участков очаговая лимфоидно-гистиоцитарная инфиль-

трация. В подслизистой основе – отек рыхлой волокнистой соединительной ткани, 

очаговая инфильтрация лимфоцитов и гистиоцитов, небольшая примесь эритроцитов 

в этой зоне 

Объемностабильная 

пористая коллагено-

вая матрица 3, 10 

Тангенциально ориентированный срез, глубокие отделы – скопления сосудов – арте-

риол и вен со скудной диффузной воспалительной инфильтрацией по их ходу. Пара-

кератоз не выявлен 

Объемностабильная 

пористая коллагено-

вая матрица 4, 11 

Тангенциально ориентированный срез, по ходу сосудов значительная воспалительная 

инфильтрация 

 

Таблица 16 – Гистологическая характеристика образцов из группы объемноста-

бильной пористой коллагеновой матрицы, окрашенных толуидиновым синим 

Номер образца Описание образца 

Объемностабильная пористая коллагеновая матрица 1–5, 7, 9–12 Тучных клеток нет  

Объемностабильная пористая коллагеновая матрица 6, 8 Несколько тучных клеток 
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3.3.2. Результаты полимеразной цепной реакции 

 в режиме реального времени  

 

Экспрессия мРНК IL-4, IL-10, IL-6, IL-12b, IL-1β, MMP9 в исследуемых об-

разцах не выявлена.  

Выявлены различия между группами с использованием субэпителиальных со-

единительнотканных трансплантатов (А) и объемностабильными пористыми колла-

геновыми матрицами (Ф) по экспрессии TNFα, MMP2, TIMP2 (Таблица 17).  

 

Таблица 17– Уровень экспрессии генов в десне человека. Данные представлены в виде 

Ме (25%;75%), p – статистическая значимость различий, критерий Манна – Уитни 

Усл. ед. TNFα MMP2 TIMP1 TIMP2 

Группа А 0,005 (0,002–0,005) 0,0005 (0,0004–0,001) 0,26 (0,08–0,44) 0,35 (0,09–0,74) 

Группа Ф 0,013 (0,009–0,015) 0,0017 (0,0015–0,0018) 0,40 (0,31–0,56) 1,13 (0,6–1,15) 

р – статистически значи-

мые различия между 

группами А и Ф 

0,10 0,008 0,6 0,024 

 

Показано, что экспрессия MMP2 была статистически значимо выше в группе 

объемностабильной пористой коллагеновой матрицей (Рисунок 22).  

Уровень экспрессии TIMP1 в сравниваемых группах не различался (Рисунок 

23).  

Выявлены различия между группами субэпителиальных соединительноткан-

ных трансплантатов и объемностабильными пористыми коллагеновыми матрицами 

по экспрессии TIMP2 (Рисунок 24).  

Показано, что экспрессия TIMP2 была статистически значимо выше в группе 

Ф. Различия между группами субэпителиальных соединительнотканных трансплан-

татов и объемностабильными пористыми коллагеновыми матрицами по экспрессии 

TNFα не выявлены (Рисунок 25). 
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Примечание – Данные представлены в виде Ме (25%;75%), p – статистическая значимость раз-

личий, критерий Манна – Уитни 

Рисунок 22 – Различия в экспрессии MMP2 между группами А и Ф 

 

 
Примечание – Данные представлены в виде Ме (25%;75%) 

Рисунок 23 – Экспрессия TIMP1 в группах А и Ф 
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Примечание – Данные представлены в виде Ме (25%;75%), p – статистическая значимость раз-

личий, критерий Манна – Уитни 

Рисунок 24 – Различия в экспрессии TIMP2 между группами А и Ф 

 

 
Примечание – Данные представлены в виде Ме (25%;75%) 

Рисунок 25 – Различия в экспрессии TNFα между группами А и Ф 
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3.3.3. Результаты микробиологического исследования влияния резидентов 

полости рта на процессы резорбции коллагеновых материалов  

 

Взвешивание материалов показало следующие тенденции. Во-первых, мате-

риалы обладали разной способностью к смачиванию. Так объемностабильная по-

ристая коллагеновая матрица обладала (94±10)%-й смачиваемостью, 3D коллагено-

вый матрикс – (94±16)%-й, высушенная мембрана с сохраненным коллагеном – 

(76±16)%-й. Во-вторых, масса пропитанных средой и бактериями материалов сни-

жалась с 7-х по 21-е сутки в процессе культивирования. Так, по сравнению с 7-м к 

21-м суткам потери в массе материалов составили для объемностабильной пори-

стой коллагеновой матрицы – 34%-й смачиваемостью, 3D коллагенового матрикса 

– 28%-й, высушенной мембраны с сохраненным коллагеном – 29%-й (Рисунок 26). 

 
Рисунок 26 – Изменения массы исследуемых материалов после помещения в пита-

тельные среды и культивировании в присутствии микроорганизмов, моделирую-

щих нормальную биоплёнку во рту 

 

Количество высеваемых микроорганизмов из исследуемых материалов сна-

чала увеличивалось к 7-м суткам и достигло максимальных значений. После этого 

к 14-м и 21-м суткам наблюдалась тенденция к снижению количества жизнеспо-

собных микроорганизмов. К 14-му дню наблюдалось значительное уменьшение ко-

личества жизнеспособных микроорганизмов всех четырех видов микроорганизмов. 
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Это связано с уменьшением количества питательного субстрата, а также с выраба-

тываемыми веществами в процессе жизнедеятельности микроорганизмов, которые 

могут препятствовать их дальнейшему росту и развитию. Как показывают количе-

ственные данные по содержанию микроорганизмов к 21-му дню исследования все 

представители микрофлоры практически полностью утратили жизнеспособность. 

При этом можно так же говорить о том, что сам по себе коллагеновый материал не 

является питательным субстратом для размножения микроорганизмов так как не 

содержит необходимых для их роста веществ.  

Полученные в ходе этого исследования данные демонстрируют, что сами по 

себе коллагеновые материалы не являются питательной средой для размножения 

микроорганизмов (Рисунок 27).  

 

 
Рисунок 27 – Изменения количественного содержания микроорганизмов в иссле-

дуемых материалах после помещения в питательные среды и культивировании в 

присутствии микроорганизмов, моделирующих нормальную биоплёнку во рту 

 

Оценка деградации материалов с помощью гистологической техники 

После 1-х суток культивировании в присутствии микроорганизмов исследо-

вание свойств коллагеновых материалов показало следующее. В процессе нарезки 
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на микротоме структура объемностабильной пористой коллагеновой матрицы и 3D 

коллагенового матрикса повреждались и выкрашивались с ножа. В тоже время вы-

сушенная мембрана с сохраненным коллагеном сохраняла свою плотную струк-

туру, что косвенно подтверждают ранее полученные результаты о смачиваемости 

(Рисунок 28). Уже на 1-е сутки окраска по Массону позволила выявить наличие в 

объемностабильной пористой коллагеновой матрице и высушенной мембране с со-

храненным коллагеном продуктов денатурации коллагена. При окраске пикроси-

риусом было выявлено нарушение плотности структуры коллагена по периферии 

волокон всех материалов, что проявлялось в виде слабого зелёного свечения. 
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Рисунок 28 – Структура исследуемых материалов после 1-х суток 

культивировании в присутствии микроорганизмов 

 

К 7-м суткам также отмечалось нарушение целостности структур коллагено-

вых материалов объемностабильной пористой коллагеновой матрицы и 3D колла-

генового матрикса и сохранение её у высушенной мембраны с сохраненным колла-

геном. Наибольшее заселение микроорганизмами визуально было определено 
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внутри объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. В высушенной мем-

браны с сохраненным коллагеном и 3D коллагеновом матриксе заселение визуально 

было ниже (Рисунок 29). На 7-е сутки выраженных отличий в деградации матери-

алов от 1-х суток выявлено не было. 
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Рисунок 29 – Структура исследуемых материалов после 7 суток 

культивировании в присутствии микроорганизмов 

 

К 14-м суткам заселение материалов микроорганизмами, собирающимися в 

колонии, визуально начинало снижаться (Рисунок 30), что ранее было подтвер-

ждено при проведении посевов. Структура объемностабильной пористой коллаге-

новой матрицы и 3D коллагенового матрикса не претерпела выраженных изменений 

по сравнению с 1-ми и 7-ми сутками, в то время как в материале высушенной мем-

бране с сохраненным коллагеном было обнаружено снижение пористости за счёт 

набухания волокон. На препаратах, окрашенных пикросириусом видны продолжа-

ющиеся процессы дезорганизации коллагеновых структур.  
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Рисунок 30 – Структура исследуемых материалов после 14 суток 

культивирования в присутствии микроорганизмов 

 

К 21-м суткам наблюдали существенные визуальные изменения. Так, коли-

чество микроорганизмов резко снизилось (Рисунок 31). Это также подтверждали 

результаты посевов.  

Наблюдалось набухание и распад материалов 3D коллагенового матрикса и 

высушенной мембраны с сохраненным коллагеном, что ещё к 14-м суткам не было 

так явно выражено.  

При окраске пикросириусом зелёное свечение при поляризованной микро-

скопии полностью исчезло, образовав тёмные контуры, что свидетельствует о пол-

ном разрушении структуры коллагена.  

При этом материал объемностабильной пористой коллагеновой матрицы к 

21-м суткам сохранял волокнистую структуру и был менее подвержен изменениям 

структуры. 
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Рисунок 31 – Структура исследуемых материалов после 21 суток  

культивирования в присутствии микроорганизмов 

 

3.4. Клинические примеры 

 

Клинический пример № 1 

Пациент А., 35 лет, группа 1. Объективно: толщина кератинизированной 

десны перед увеличением – 1,8 мм. Пациентке проведена аугментация мягких тка-

ней с помощью субэпителиального соединительнотканного трансплантата на этапе 

имплантации. 

 

  

а б 
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в г 

Примечание – Под инфильтрационной анесте-

зией Sol.Articaini – 1,7ml–4% (1:100000), про-

веден линейный разрез лезвием 15С по сере-

дине альвеолярного гребня в области зуба 26, 

отслоен слизисто-надкостничный лоскут, 

сформировано ложе для установки имплантата  

 

Примечание – Установлен имлантат Osstem 

4,5×8,5 с торком 30 Н/см, установлена винт-за-

глушка 

  

д е 

Примечание – Под инфильтрационной анесте-

зией Sol. Articaini – 1,7ml–4% (1:100000), про-

вели забор соединительнотканного трасплан-

тата в области неба на верхней челюсти, новым 

лезвием скальпеля 15С был обработан транс-

плантат до необходимых размеров и толщины 

и деэпителизирован 

Примечание – Трансплантат был уложен вести-

булярно под слизисто-надкостничный лоскут в 

области имплантата, фиксирован узловыми 

швами нерезорбируемой нитью Prolene 6-0 к 

слизисто-надкостничному лоскуту 

Рисунок 32 – Слизисто-надкостничный лоскут уложен на место и ушит без натя-

жения нитью Prolene 6-0 (а). Толщина кератинизированной десны после увеличе-

ния ее объема в день операции составляла 5 мм (б) 
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Рисунок 33 – Вид после 8 месяцев после этапа протезирования 
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Рисунок 34 – Рентгеновские снимки на этапе установки имплантата (а), на этапе 

установки ФДМ (б), через 12 месяцев после этапа протезирования (в) 

 

Клинический пример № 2 

Пациентка Б., 27 лет, группа 2. Объективно: толщина кератинизированной 

десны перед увеличением объема тканей составляла 1,9 мм. Пациентке проведена 
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аугментация мягких тканей с помощью объемностабильной пористой коллагено-

вой матрицей на этапе имплантации.  

 

  
а б 

  

  

в г 

Примечание – Под инфильтрационной анесте-

зией Sol. Articaini – 1,7ml–4% (1:100000), про-

веден линейный разрез лезвием 15С по сере-

дине альвеолярного гребня в области зуба 1.6, 

отслоен слизисто-надкостничный лоскут, 

сформировано ложе для установки имплантата, 

установлен имлантат Straumann 4,1* 10, с тор-

ком 30 Н/см, установлена заглушка 

Примечание – Объемностабильная пористая 

коллагеновая матрица новым лезвием скаль-

пеля 15С обработана по необходимой толщине, 

и несколько большего размера величины де-

фекта, смочена физиологическим раствором и 

уложена вестибулярно под слизисто-надкост-

ничный лоскут 

Рисунок 35 – Толщина кератинизированной десны после операции составляла 8 мм 
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Рисунок 36 – Вид на этапе установки формирователя десневой манжеты 

 

  

а б 

 
в 

Рисунок 37 – Вид через 4 месяца (а, б) и 8 месяцев (в) после протезирования 
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Рисунок 38 – Рентгеновские снимки на этапе установки имплантата (а), на этапе 

установки ФДМ (б), через 12 месяцев после этапа протезирования (в) 

  



89 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Отсутствие прикрепленной кератинизированной десны вокруг дентальных 

имплантатов увеличивает восприимчивость периимплантных тканей к альтерации, 

вызванной бактериальной биопленкой (Frizzera F., 2019) [98].  

Последствия отсутствия адекватной кератинизированной десны вокруг зубов 

и имплантатов широко изучались на протяжении десятилетий (Zweers J., Thomas 

R., Slot D. et al., 2014; Chiu Y. W., 2015, Deeb J. G., 2018) [203, 78, 91].  

Наличие здоровой прикреплённой десны на границе раздела мягких тканей 

зуба и имплантата коррелирует с долгосрочным успехом, эстетикой и стабильно-

стью работы (Буланов С. И., 2017) [14]. Широкие зоны ороговевшей десны могут 

привести к увеличению сопротивления силам жевания (Bouri Jr. A., 2008) [69].  

Выше сказанное указывает на то, что имплантаты, не окруженные кератини-

зированной десной, более склонны к накоплению налета и развитию рецессии мяг-

ких тканей, несмотря на адекватную гигиену полости рта и поддерживающей па-

родонтальной терапии (Roccuzzo M., 2016) [153].  

В следствие этого первоочередной задачей на этапе имплантологического ле-

чения является устранение дефицита прикреплённой кератинизированной десны, 

если таковые имеются, так как это чревато вышеуказанными осложнениями. 

Существует несколько путей решения этой проблемы, хотя использование 

аутотрансплантатов (субэпителиальных соединительнотканных трансплантатов) 

для увеличения мягких тканей в настоящее время является «золотым стандартом», 

однако, получение аутотранслантатов не всегда представляется возможным ввиду 

таких факторов, как ограниченность объёма забора трансплантатов, дополнитель-

ное операционное поле в полости рта, что сопровождается усиленной болезненно-

стью в послеоперационном периоде, возможными рисками осложнений, таких как 

кровотечение, некроз тканей в месте взятия трансплантата, в связи с этим нами в 

исследовании была изучена и использована в практике альтернатива субэпители-

альному соединительнотканному трансплантату – увеличение мягких тканей с по-

мощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицы. 
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В ходе исследования по критериям включения и невключения в рамках кли-

нической части исследования в попытке увеличения кератинизированной десны на 

этапе имплантологического лечения нами было прооперировано 66 человек в воз-

расте 24–45 лет, все пациенты были разделены на 2 группы методом случайной 

выборки.  

В первой группе (группа контроля) пациентам проводилась операция по ауг-

ментации мягких тканей с помощью ССТ (субэпителиальный соединительноткан-

ный трансплантат) на этапе установки имплантата, во второй группе пациентам 

проводилась аугментация мягких тканей с помощью объемностабильной пористой 

коллагеновой матрицей на этапе установки имлантата.  

Помимо сбора анамнеза жизни и здоровья, объективного обследования паци-

ента, осмотра полости рта, определения гигиенического статуса, проведения рент-

генологических методов обследования всем пациентам назначались такие методы 

исследования: измерение толщины прикрепленной кератинизированной десны, из-

мерение времени операции, оценка болевого синдрома, оценка фибринозного 

налета, оценка степени вторичного кровотечения, количественная оценка приема 

НПВС. 

Также на втором этапе имплантологического лечения (установка формирова-

телей десневой манжеты) были взяты биоптаты десны мукотомом над винт-за-

глушкой десны в области ранее установленных имплантатов с целью проведения 

гистологических методов диагностики и полимеразной цепной реакции. 

По результатам морфологического исследования показано, что, как в группе 

с использованием субэпителиального соединительнотканного трансплантата, так и с 

объемностабильной пористой коллагеновой матрицей эпителиальный покров пред-

ставлен многослойным плоским эпителием с очаговыми явлениями паракератоза в 

поверхностных отделах, с воспалительной инфильтрацией. Клетки поверхностного 

и промежуточного слоев без особенностей, в базальном слое овальные эпителиаль-

ные клетки, ориентированные перпендикулярно по отношению к базальной пла-

стинке. Собственная пластинка слизистой оболочки представлена рыхлой волок-

нистой соединительной тканью, клеточные элементы – фибробласты, фиброциты, 
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единичные лимфоциты, гистиоциты, сосуды с периваскулярной инфильтрацией 

лимфоцитами и гистиоцитами. В группе с использованием субэпителиального со-

единительнотканного трансплантата выявлены значительные явления паракератоза 

по сравнению с группой с использованием объемностабильной пористой коллаге-

новой матрицей, это подтверждается полуколичественной оценкой, что согласу-

ется с гситологическими и морфометрическими методами исследованиями (Thoma 

D. S., 2010) [173], где биопсия в группе ССТ выявила относительно рыхлую сеть 

коллагеновых волокон с небольшим количеством воспалительных клеток. В неко-

торых образцах присутствовали скопления адипоцитов и небольшое количество 

железистых клеток. Васкуляризация наблюдалась во всех образцах с относительно 

большим количеством более мелких кровеносных сосудов, что также согласуется 

с известными исследованиями (Chappuis V., 2018) [82], где гистологически проде-

монстрированы хорошие результаты применения объемностабильной пористой 

коллагеновой матрицы. Через 90 дней остаточный образец объемностабильной по-

ристой коллагеновой матрицы был полностью интегрирован в новообразованную 

соединительную ткань. Остаточный образец объемностабильной пористой колла-

геновой матрицы состоял почти полностью из волокон с красными пятнами. Он 

состоял из фибробластов красных волокон. Количество кровеносных сосудов в 

остаточном образце объемностабильной пористой коллагеновой матрицы было 

уменьшено, лейкоциты были редкими, а многоядерные гигантские клетки отсут-

ствовали. Кровеносные сосуды также присутствовали в новой коллагеновой мат-

рице. Применение объемностабильной пористой коллагеновой матрицы продемон-

стрировало хорошую стабильность в течение шести различных временных точек в 

диапазоне от 0 до 90 дней заживления без патологических изменений тканей.  

90-дневный гистологический образец демонстрирует возможную замену большей 

части матрикса новыми волокнами соединительной ткани (Ferrantino L., 2016) [99]. 

По результатам полимеразной цепной реакции в режиме реального времени 

показано, что как в группе субэпителиального соединительнотканного трансплан-

тата, так и объемностабильной пористой коллагеновой матрицы уровни экспрессии 

генов провоспалительного цитокина TNFα и TIMP1 не различались. Экспрессия 
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MMP2 и TIMP2 была выше в группе объемностабильной пористой коллагеновой 

матрицы, что, вероятно, связано с процессами регенерации тканей. 

Таким образом, использование объемностабильной пористой коллагеновой 

матрицы является достойной альтернативой субэпителиальным соединительноткан-

ным трансплантатам, поскольку не вызывает развития выраженного воспаления и 

повышения экспрессии провоспалительного цитокина TNFα, а также способствует 

увеличению экспрессии генов, регулирующих процессы регенерации, это согласу-

ется с известными исследованиями (Caballé-Serrano J., 2019) [81], где в результате 

проведения иммуногистохимихического исследования было продемонстрировано, 

что объемностабильная пористая коллагеновая матрица вызвала короткую воспа-

лительную фазу, за которой последовала быстрая интеграция в ткани. 

В результате исследования были выявлены следующие различия: в материа-

лах объемностабильной пористой коллагеновой матрицы и 3D-коллагенового мат-

рикса с 1-х суток наблюдалось нарушение структуры: материалы теряли целост-

ность, отмечалось значительное разволокнение. Тем не менее материал объемно-

стабильной пористой коллагеновой матрицы сохранял основные черты своей 

структуры к окончанию 21-х суток, в то время как материал 3D-коллагенового мат-

рикса и высушенная мембрана с сохраненным коллагеном сохраняли относитель-

ную целостность на протяжении всего исследования, однако к 21-м суткам их во-

локна мембраны значительно набухали и были подвержены деградации. При 

оценке микробной обсемененности образцов было выявлено, что объемностабиль-

ная пористая коллагеновая матрица более активно, по сравнению с другими мем-

бранами, подвергалась обсеменению микроорганизмами, что согласуется с иссле-

дованиями Vallecillo C. и соавт. (2021) [187], где была изучена деградация трех мат-

риксов с течением времени (объемностабильная пористая коллагеновая матрица, 

Mucograft и Mucoderm), их подвергали трем различным тестам на разложение: 

(1) гидролитическое разложение в фосфатном буферном растворе (PBS); (2) устой-

чивость к ферментам с использованием 0,25%-го раствора свиного трипсина; 

(3) устойчивость к бактериальной коллагеназе (Clostridium histolyticum) – при раз-
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личных периодах погружения до 50 дней. Объемностабильная пористая коллагено-

вая матрица достигла высочайшей устойчивости ко всем проблемам деградации по 

сравнению с остальными матриксами. 

При измерении толщины кератинизированной прикрепленной десны в первой 

группе средний показатель прироста был равен 1,5–2,5 мм, что согласуется с исследо-

ваниями А. В. Воробьева (2012) [24], где прирост кератинизированной десны состав-

лял с 1,7 мм до 5,1 мм. Это можно обосновать тем, что эффективность при проведении 

гингивопластики с использованием свободного десневого трансплантата и соедини-

тельнотканного аутотрансплантатов позволила исследователю добиться лучших ре-

зультатов по сравнению с группами, где он не был использован. 

Во второй группе средний показатель был равен 0,5–2 мм, что согласуется с 

исследованиями M. Sanz (2009) [157], где средний прирост кератинизированной 

десны с помощью объемностабильного пористово коллагенового матрикса состав-

лял 2,8 мм (±1 мм), но эти данные нельзя считать статически достоверными, так как 

в исследуемой группе было всего 10 человек. 

При увеличении мягких тканей субэпителиальными соединительноткан-

ными трансплантатами можно добиться утолщения слизистой в среднем от 0,5 мм 

до 3,2 мм, а объемностабильная пористая коллагеновая матрица позволяет до-

биться увеличения объема мягких тканей в среднем на 1–2 мм. Субэпителиальный 

соединительнотканный трансплантат позволяет получить больший объем мягких 

тканей, однако прирост на 1–2 мм, полученный с помощью объемностабильной по-

ристой коллагеновой матрицы, во многих случаях достаточен для реализации кон-

цепции защитного барьера мягких тканей, описанной Cohen и Goldman (1979) [87], 

что в сочетании с меньшей хирургической травмой является предпочтительным в 

подходящих случаях.  

При измерении времени хирургического вмешательства в первой группе 

время на проведение операции составляло примерно 36–39 минут. Во второй 

группе на операцию в среднем уходило 25 минут, что согласуется с данными ис-

следования И. М. Баулина (2015) [9], где при увеличении кератинизированной 

десны с помощью коллагеновой матрицы длительность операции была меньше, 
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чем в группе, где увеличивали кератинизированную десну с помощью аутотранс-

плантатов. Это обусловлено трудозатратностью получения субэпителиального со-

единительнотканного трансплантата, и на это уходит большее количество времени, 

тогда как при работе с объемностабильной пористой коллагеновой матрицей врач 

вырезает необходимую форму по толщине, размерам, что тоже занимает опреде-

ленное время, хотя меньшее, чем забор трансплантата.  

При оценке болевого синдрома пациенты после проведенного анкетирования 

в послеоперационном периоде в первой группе пациенты выставляли в среднем  

6–8 баллов, что соответствует показателям: «сильная боль / очень сильная боль». 

Все пациенты первой группы, у которых имелся болевой синдром в тех или иных 

показателях, наблюдали, что максимально болезненные ощущения развивались на 

2-е, 3-и сутки после операции, и сохранялись болезненные ощущения в течении 7 

дней после операции, что согласуется с исследованиями А. Ю. Февралева (2013), 

Д. А. Мочалова (2015), А. В. Воробьева (2012) [48, 24], что указывает на то, что 

болевой синдром был наиболее выражен и не исчезал даже на 7-е сутки после опе-

рации у пациентов, которым проводилось увеличение мягких тканей с помощью 

субэпителиального соединительнотканного трансплантата. 

Во второй группе пациенты в среднем выставляли 2–4 баллов, что соответ-

ствует показателям: «слабая боль / умеренная боль», что согласуется с данными 

исследования И. В. Ашурко (2016) [4], где при аугментации мягких тканей с помо-

щью коллагенового матрикса болевой синдром был выражен незначительно. или 

наблюдали боль умеренной интенсивности. Во второй группе пациенты, у которых 

имелся болевой синдром в тех или иных показателях, также отмечали, что макси-

мальные болезненные ощущения приходились на 2–3-и сутки, но после 3 дней по-

сле операции наблюдали положительную динамику, что согласуется с данными ис-

следования И. В. Ашурко (2016) [4], где после 3 суток после операции болезненные 

ощущения практически отсутствовали, в связи с чем принятие НПВС для купиро-

вания болевого синдрома не требовалось. Это объясняется тем, что для получения 

субэпителиального соединительнотканного аутотрансплантата в полости рта име-
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ется дополнительное операционное поле, что в послеоперационном периоде выра-

жается повышенной болезненностью, тогда как при увеличении мягких тканей с 

помощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицей в этом нет необ-

ходимости. 

При оценке наличия фибринозного налёта в первой группе показатель был 

равен в среднем 1 баллу, что соответствует показателю: «наличие легкого фибри-

новозного налёта, швы состоятельны». Пациенты первой группы отметили, что по-

крытие раневой поверхности фибринозным налетом после операции сохранялось 

до момента снятия швов. 

Во второй группе показатель был равен 0, что соответствует показателю «от-

сутствие фибринозного налёта», что согласуется с данными исследования 

И. М. Баулина (2015) [9], где выраженность фибринозного налета в группах, где 

увеличивали объем кератинизированной десны с помощью субэпителиального со-

единительнотканного трансплантата и с помощью объемностабильной пористой 

коллагеновой матрицы, была незначительной и соответствовала 1 и 0,89 баллам, 

что соответствует показателям: «легкий фибринозный налет по линии разреза. 

Швы состоятельны» и «отсутствие фибрина по линии разреза. Швы состоятельны».  

При получении субэпителиального соединительнотканного трансплантата вы-

соки риски развития осложнений (Баулин И. М., 2015) [9]. В случае увеличения 

мягких тканей с помощью объемностабильной пористой коллагеновой матрицей 

эти риски минимизированы.  

При оценки степени вторичного кровотечения также после ответов анкети-

рования в послеоперационном периоде пациенты первой группы в среднем выстав-

ляли 0–2 баллов, что соответствует показателям: «кровотечение отсутствует / кро-

вотечение умеренной степени». 

Пациенты первой группы, у которых развилось кровотечение, отметили, что 

чаще кровотечение открылось ночью в день операции, реже под утро на 2-и сутки 

после операции, купировали кровоостанавливающими таблетками / плотным при-

жатием марлевого тампона в область кровотечения и прикладыванием холода 
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местно, как было рекомендовано, и на 2-й день обращались на контрольный осмотр 

к оперирующему хирургу. 

Во второй группе пациенты в среднем выставляли 0 баллов, что соответ-

ствует показателю: «кровотечение отсутствует». 

Это объясняется тем, что при получении субэпителиального соединительнот-

канного трансплантата высоки риски развития осложнений, таких как кровотечение 

в донорской зоне из-за анатомического расположения небных сосудов. В случае 

увеличения мягких тканей с помощью объемностабильной пористой коллагеновой 

матрицей эти риски отсутствуют. 

При оценке количества принятых НПВС после прохождения анкетирования 

пациенты в первой группе в среднем выставляли 2-3 баллов, что соответствует по-

казателям: «количество принятых НПВС 2 таблетки в сутки / 3 таблетки в сутки». 

Пациенты первой группы принимали НПВС в течении 7 дней в послеопера-

ционном периоде по 2-3 таблетки в сутки. 

Пациенты во второй группе выставляли 0-1 баллов, что соответствует пока-

зателям: «принятия НПВС не потребовалось / 1 таблетка в сутки».  

Пациенты второй группы принимали НПВС первые 3 суток после операции, 

дальше отмечали, что прием НПВС не требовалось. 

Данные согласуются с данными исследования И. М. Баулина (2015) [9], где 

количество принятых НПВС в группе, где проводилось увеличение мягких тканей 

с помощью аутотранплантатов, в 3,5 раз превышало аналогичное количество в 

группе, где проводилось увеличение мягких тканей с помощью коллагеновой мат-

рицы. Это объясняется тем, что при повышенном болевом синдроме, как в 1-й 

группе, количество НПВС для купирования его требовалось больше, соответ-

ственно. 

Таким образом, при аугментации мягких тканей с помощью объемностабиль-

ной пористой коллагеновой матрицы в послеоперационном периоде болевой син-

дром был менее выражен, а также нужно отметить отсутствие кровотечения в по-

слеоперационном периоде и других послеоперационных осложнений, а также 

удобство использования в практике, что значительно сокращает время операции.  
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В итоге, в ходе нашего исследования было подтверждено, что объемноста-

бильная пористая коллагеновая матрица является альтернативой субэпителиаль-

ным соединительнотканным трансплантатам, что доказано клиническими, морфоло-

гическими, микробиологическими методами исследования.  

Данная объемностабильная пористая коллагеновая матрица может быть реко-

мендована к применению пациентам, у которых исходная ширина кератинизирован-

ной десны составляет 1,5–2 мм, и для получения оптимального результата необхо-

димо к имеющемуся объему добиться увеличения толщины мягких тканей на 1–2 мм.  

Во всех случаях, когда исходная ширина кератинизированной десны состав-

ляет менее 1 мм, и необходимо добиться утолщения кератинизированной десны 

более чем на 2 мм, использование коллагеновой матрицы при таких исходных дан-

ных не будет являться оптимальным решением. 
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Выводы 

 

1. Исследованные показатели воспалительной реакции и количество принятых 

НПВС в группе пациентов, кому проводили пластику десны субэпителиальным со-

единительнотканным трансплантатом были достоверно выше по сравнению с груп-

пой пациентов, кому проводили пластику десны с использованием объемноста-

бильной пористой коллагеновой матрицы, в том числе медианное значение по ко-

личеству принятых НПВС в группе пациентов, которым проводили пластику десны 

с применением соединительнотканного трансплантата составило 3 балла, в отли-

чие от группы с применением коллагеновой матрицы – 1 балл.  

2. Данные морфологического исследования показали, что в группе пациентов, 

которым проводили пластику десны с помощью объемностабильной пористой кол-

лагеновой матрицы, явления паракератоза менее выражены по сравнению с груп-

пой пациентов, которым проводили пластику десны с применением субэпителиаль-

ного соединительнотканного трансплантата, по оценке в баллах составило: 2,0 – в 

первой группе; 0,5 – во второй группе, р = 0,004.  

 3. По уровню экспрессии маркера резорбции коллагена MMP2 и его ткане-

вого ингибитора TIMP2 активность процессов ремоделирования мягких тканей в 

области аугментации была достоверно (р = 0,008 – для MMP2; р = 0,024 – для 

TIMP2) выше в группе пациентов, которым проводили пластику десны с помощью 

объемностабильной пористой коллагеновой матрицы (ММР2 – 0,0017; TIMP2 –

1,13) по сравнению с группой пациентов, которым проводили пластику десны с 

применением субэпителиального соединительнотканного трансплантата (ММР2 – 

0,0005; TIMP2 – 0,35), различия по экспрессии провоспалительного цитокина TNFα 

по интенсивности воспалительного ответа не выявлены (р = 0,10)  

4. К окончанию 21-х суток теста на деградацию основные черты своей струк-

туры сохраняла объемностабильная пористая коллагеновая матрица в отличие от 

3D- коллагенового матрикса и высушенной мембраны с сохраненным коллагеном, 

которые характеризовались значительным набуханием волокон и были подвер-
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жены полной деградации, тогда как микробная обсемененность объемностабиль-

ной пористой коллагеновой матрицы была выше по сравнению с другими матри-

цами.  

5. В результате оценки отдаленных клинических результатов аугментации 

мягких тканей путем измерения объема толщины десны у группы пациентов, кото-

рым проводили пластику десны с помощью объемностабильной пористой коллаге-

новой матрицей, сопоставима с результатами группы пациентов, которым прово-

дили пластику десны с помощью субэпителиальных соединительнотканных транс-

плантатов на этапе установки имплантата, медианное значение в группе пациентов, 

которым проводили аугментацию мягких тканей с применением объемностабиль-

ной пористой коллагеновой матрицы составило 1 мм, а в группе пациентов, кото-

рым проводили аугментацию мягких тканей с применением субэпителиального со-

единительнотканного трансплантата, – 2 мм. 
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Практические рекомендации 

 

1. Объемностабильная пористая коллагеновая матрица является оптимальной 

альтернативой соединительнотканному трансплантату в случае невозможности по-

лучить субэпителиальный соединительнотканный трансплантат из-за дефицита тка-

ней, сложной анатомии небного свода, ограниченности объема забора необходи-

мого трансплантата. 

2. Объемностабильную пористую коллагеновую матрицу применяют паци-

ентам, у которых исходная ширина кератинизированной десны составляет 1,5–2 

мм, и для аугментации мягких тканей вокруг имплантатов необходимо добиться 

прироста до 2–3 мм. 

3. Смачивание объемностабильной пористой коллагеновой матрицы перед ее 

фиксацией может быть проведено как физиологическом раствором, так и кровью 

пациента.  

4. В связи с тем, что объемностабильная пористая коллагеновая матрица дает 

некоторую усадку, рекомендовано вырезание ее несколько большего размера, 

чтобы это компенсировать.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ: 

 

А – аутотрансплантат  

АСЛ – апикально смещенный лоскут 

АФК – аутологичный фибриновый клей 

ВСМК – высокопористая стабильная матрица коллагеновая  

ВШБ – Визуальная Шкала Боли 

КД – кератинизированная десна 

КМ – коллагеновая матрица 

КМСО – коллагеновая матрица стабильная по объему 

КСЛ – коронально смещенный лоскут 

МШР – шкалы Рубцевания Манчестера  

НКР – направленная костная регенерация 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

ПЭМ – производная эмалевая матрица 

СДТ – свободный десневой трансплантат 

ССТ – субэпителиальный соединительнотканный трансплантат 

Ф – объемностабильная пористая коллагеновая матрица / фиброгайд  
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