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ВВЕДЕНИЕ 
 

Актуальность темы исследования 

Заболевания пародонта воспалительной этиологии занимают ведущие позиции среди 

стоматологических патологий, и представляют собой актуальную медико-социальную проблему, 

существенно снижая качество жизни пациентов (Журбенко В. А., 2021; Микляев С. В. и др., 

2021). Высокая распространённость хронического гингивита и пародонтита обусловлена, прежде 

всего, неудовлетворительной гигиеной полости рта, увеличением количества устойчивых к 

традиционным препаратам микроорганизмов, а также недостаточной эффективностью 

стандартных протоколов лечения (Manoil D. et al., 2024; Sedghi L. M., 2021). 

Одним из фундаментальных компонентов эффективной терапии воспалительных заболеваний 

структур пародонта является высокоэффективная антисептическая обработка, обеспечивающая 

целенаправленное устранение патогенных микроорганизмов с минимизацией воздействия на 

здоровые ткани. Наиболее распространённым препаратом, применяемым в пародонтологии, 

является хлоргексидин биглюконат, эффективность которого доказана многочисленными 

исследованиями. (Джалолидинова Ш. Д., 2024; Aliyeva R.et al., 2024). Тем не менее его использование 

сопряжено с определёнными недостатками, такими как выраженная цитотоксичность, окрашивание 

твёрдых тканей зубов, неудовлетворительные органолептические характеристики и снижение 

эффективности при продолжительном применении (Curtis D. A. et al., 2021) 

В связи с этим особую актуальность приобретает изучение и внедрение в 

стоматологическую практику современных антисептических препаратов, обладающих 

минимальными побочными эффектами на фоне высокой эффективности в отношении 

пародонтопатогенов. Полигексанид (PHMB), представляющий собой антисептик нового 

поколения, демонстрирует выраженную антимикробную активность в отношении широкого 

спектра патогенных микроорганизмов, имеет низкую токсичность и высокую биосовместимость 

с тканями человека. (Rippon M. G. et al., 2024; Музыченко А. П. и др., 2024).  

Несмотря на перспективность применения полигексанида в комплексной терапии 

воспалительных заболеваний пародонта, на сегодняшний день отсутствует достаточное количество 

клинико-лабораторных исследований, подтверждающих его эффективность и безопасность в 

стоматологической практике. Это делает актуальным проведение комплексного изучения его 

воздействия на ткани пародонта, уточнение оптимальных концентраций, а также оценку отдалённых 

результатов лечения. 

Таким образом, клинико-лабораторное обоснование применения антисептической композиции 

на основе полигексанида в комплексном лечении воспалительных заболеваний пародонта является 

своевременной и востребованной задачей, решение которой позволит усовершенствовать 
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существующие подходы к терапии и повысить её эффективность, что определяет актуальность 

настоящего исследования. 

Настоящее диссертационное исследование посвящено лабораторному изучению свойств и 

оценке клинической эффективности применения композиции на основе полигексанида в рамках 

лечения воспалительных заболеваний пародонта.  

Степень разработанности темы исследования  

Научных данных по исследованию применения полигексанида в рамках применения в 

рамках стоматологической помощи как на территории Российской Федерации, так и за ее 

пределами, ограничены. Существующие исследования преимущественно касаются применения 

PHMB в эндодонтии, где он используется как антисептик для ирригации корневых каналов. 

Однако данные о применении полигексанида в лечении воспалительных заболеваний пародонта, 

таких как гингивит и пародонтит, остаются недостаточными и требуют дальнейшего изучения.  

Согласно данным источников отечественной и зарубежной литературы вопрос спектра 

пародонтопатогенов, оказывающих ключевое влияние на развитие пародонтита, остается предметом 

научных дискуссий (Яшнова Н. Б., 2024; Микляев С. В. и др., 2021; Denefil O. et al., 2023). 

Чувствительность пародонтопатогенов к полигексаниду изучена плохо. В связи с этим актуальным 

является уточнение микробиологического профиля содержимого пародонтальных карманов у 

пациентов с разной степенью поражения структур пародонта и оценка чувствительности к PHMB.  

При проведении пародонтологического лечения важно делать акцент на предотвращении 

создания неровностей на поверхности твердых тканей зуба во избежание риска рецидива 

заболевания и развития осложнений (Riaz S. et al., 2022). 

Влияние полигексанида на цемент корня зуба в настоящий момент остается неизученным. 

В связи с этим исследование морфологических изменений на поверхности корня зуба под 

влиянием антисептиков имеет большое практическое и теоретическое значение.  

Биологическая совместимость препарата имеет критически важное значение при лечении 

воспалительных заболеваний. Цитотоксичность PHMB изучена слабо, исследования влияния 

антисептика на ткани десны в наукометрических базах данных не представлены. Учитывая 

безусловную важность этого параметра при лечении воспалительных явлений в структурах 

пародонта, его исследование имеет большое значение.  

Регенерация поврежденных тканей при лечении патологий пародонта может быть легко 

нарушена применением препаратов и средств, разрушающих структуру коллагена. Влияние 

полигексанида на коллаген I типа остается плохо изученным и требует тщательной оценки его 

воздействия на молекулярную структуру белка.  
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Цель исследования 

Научно-практическое обоснование применения антисептической композиции на основе 

полигексанида в комплексной терапии воспалительных заболеваний пародонта посредством 

микробиологических, иммуногистохимических, физико-химических и клинических методов 

исследования для повышения эффективности лечения. 

Задачи исследования 

1. Провести анализ микробиологического профиля экосистемы пародонтального кармана с 

определением антибактериальной чувствительности микроорганизмов к антисептической 

композиции на основе полигексанида.  

2. Провести морфологическую оценку изменений поверхности цемента корня зуба после 

воздействия раствора на основе полигексанида с использованием сканирующей электронной 

микроскопии.  

3. Оценить изменения функционального состояния мезенхимальных клеток десны под 

влиянием раствора на основе полигексанида с использованием иммуногистохимических 

методов.  

4. Исследовать влияние антисептического раствора на основе полигексанида на 

структурную стабильность коллагена I типа методом электрофореза in vitro. 

5. Исследовать клиническую эффективность применения композиции на основе 

полигексанида в комплексном лечении воспалительных заболеваний пародонта.  

Научная новизна исследования 

Впервые проведен сравнительный анализ эффективности раствора на основе 

полигексанида и хлоргексидина биглюконата в отношении широкого спектра микроорганизмов, 

выделенных из пародонтальных карманов при разной степени тяжести пародонтита, а также 

установлены критерии выбора антисептика в зависимости от микробного пейзажа. 

Впервые установлены количественные закономерности изменения нанорельефа цемента 

корня зуба при воздействии растворов на основе полигексанида и хлоргексидина биглюконата, а 

также определены параметры шероховатости (Ra 805,8±223 нм), обеспечивающие оптимальные 

условия для репаративных процессов. Выявлена нелинейная зависимость между концентрацией 

антисептика и степенью повреждения поверхностного слоя цемента корня зуба. 

Установлено принципиальное различие в механизмах взаимодействия антисептиков с 

минеральной матрицей твердых тканей зуба: для хлоргексидина биглюконата 0.05% характерно 

образование кристаллических депозитов, в то время как композиция на основе полигексанида 

способствует формированию поверхностного защитного молекулярного слоя. 

Впервые проведено сравнение цитотоксичности раствора на основе полигексанида в 

концентрации 0,1% и 0,2% и растворов хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% и 0,2% 
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на стромальных клетках десны. Установлен дозозависимый характер цитотоксических эффектов 

антисептических растворов (0,05–0,2% хлоргексидина биглюконата и 0,1–0,2% раствор на основе 

полигексанида) на культуре мезенхимальных стромальных клеток десны человека. 

Впервые проведено сравнение цитотоксичности раствора на основе полигексанида в 

концентрации 0,1% и 0,2% и готовых коммерческих ополаскивателей. 

Впервые методом электрофореза в денатурирующих условиях продемонстрирована 

структурная совместимость 0,05%-го раствора хлоргексидина и 0,2%-го раствора на основе 

полигексанида с нативным коллагеном I типа при их кратковременном взаимодействии in vitro. 

Разработан Способ лечения хронического катарального гингивита с применением 

антисептической композиции RU 2 772 298 C1. 

Разработан Способ лечения пародонтита легкой и средней степени тяжести RU 2772296 C1.  

Теоретическая и практическая значимость работы  

Проведена систематическая оценка влияния полигексанида на структурную стабильность 

ключевых компонентов пародонта — микробиоценоз, коллаген I типа и поверхность цемента 

корня зуба — с применением современных микробиологических, иммуногистохимических, 

СЭМ- и электрофоретических методов.  

Выявлены закономерности микробного сдвига при прогрессировании пародонтита и 

подтверждена высокая биосовместимость полигексанида со стромальными клетками десны, что 

вносит существенный вклад в развитие теоретических основ медицинской микробиологии, 

стоматологии и клинической фармакологии.  

Практическая значимость заключается в обосновании 0,1%-го полигексанида как 

оптимального компонента протоколов комплексной терапии воспалительных заболеваний 

пародонта, способствующего персонализации антимикробной терапии, оптимизации протоколов 

антисептической обработки тканей пародонта.  

Оригинальность диссертационного исследования подтверждена 2 патентами.  

Полученные данные позволяют дополнить клинические рекомендации по лечению 

воспалительных заболеваний пародонта обеспечивая снижение риска ятрогенного повреждения 

тканей и повышение эффективности и скорости регенеративных процессов.  

Методология и методы диссертационного исследования  

Диссертация выполнена в соответствии с принципами и правилами доказательной 

медицины. Результаты диссертационной работы доказаны на комплексном экспериментальном, 

лабораторном и клиническом исследованиях.  

С помощью экспериментальных и лабораторных исследований проведено исследование 

микробиологического пейзажа пародонтального кармана, установлена сензитивность 

пародонтопатогенов к полигексаниду; проведена оценка изменений морфологических свойств 
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цемента зуба под влиянием полигексанида, путем иммуногистохимического анализа оценена 

цитотоксичность полигексанида в отношении стромальных клеток десны, исследовано влияние 

антисептических растворов на изменение структуры коллагена.  

С помощью клинического исследования определена эффективность применения 

антисептического раствора на основе полигексанида в практике врача-стоматолога.  

Клиническое исследование проведено в стоматологической клинике ООО «Ваш личный 

доктор», являющейся клинической базой кафедры терапевтической стоматологии ФГАОУ ВО 

«Российский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы. Было проведено 

стоматологическое лечение и динамическое наблюдение двух групп пациентов, которым 

проводилось лечение хронического гингивита и хронического пародонтита с использованием 

антисептической композиции на основе полигексанида. 

Все пациенты подписали информированное добровольное согласие.  

В работе использованы современные методы сбора данных и их обработки с применением 

современных статистических программных средств.  

Основные научные положения, выносимые на защиту  

1. Разработанный алгоритм терапевтического лечения хронического гингивита и 

хронического пародонтита лёгкой степени тяжести с применением антисептической композиции 

на основе полигексанида имеет выраженную антибактериальную эффективность в отношении 

пародонтопатогенных бактерий.  

2. Раствор на основе полигексанида обладает высокой тканевой биосовместимостью, не 

проявляет коллагенолитические свойства, способствует снижению шероховатости поверхности 

корня зуба, в совокупности создает оптимальные условия для регенерации структур пародонта.  

3. Применение разработанного алгоритма с использованием раствора на основе 

полигексанида является эффективным перспективным способом оптимизации 

пародонтологической санации, подтвержденный положительной клинико-рентгенологической 

динамикой при лечении хронического гингивита и хронического пародонтита.  

Степень достоверности и апробация результатов  

Достоверность полученных результатов подтверждается достаточным количеством 

экспериментальных и клинических наблюдений с использованием наиболее современных 

методов исследования. Материалы исследования доложены на конференциях: VIII 

Международная научно-исследовательская конференция «Научно-технический и социально-

экономический потенциал развития общества», 2023 г.; Международная научно-практическая 

конференция студентов и молодых ученых «Современная концепция стоматологической 

действительности», 2023 г.; Международная научно-практическая конференция «Наука и 
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общество: инструменты и решения глобальных проблем современности», 2024 г., 

SCIENCE4HEALTH 2025 г. 

Апробация проведена на межкафедральном заседании кафедр МИ ФГАОУ ВО 

«Российский университет дружбы народов имени Патриса Лумумбы» (протокол № 10 от 

30.06.2025).  

Внедрение результатов исследования  

Результаты диссертационной работы внедрены в лекционные материалы, практические и 

семинарские занятия студентов кафедры терапевтической стоматологии в рамках дисциплин: 

«Инновационные технологии в стоматологии», «Пародонтология», а также клиническим 

ординаторам по специальностям «Стоматология терапевтическая», «Стоматология общей 

практики» и аспирантов по направлению «Стоматология» Медицинского института Российского 

университета дружбы народов имени Патриса Лумумбы, в лечебную практику клиники OOO 

«Ваш личный доктор» (№1/12.04.2025), сеть стоматологических клиник «Юнидент».  

Личный вклад автора в выполнение работы  

Автором самостоятельно был проведен обзор актуальной отечественной и зарубежной 

литературы, а также выполнен патентный поиск по теме исследования. Совместно с научным 

руководителем автором был разработан план и алгоритмы проведения всех экспериментальных, 

лабораторных и клинических исследований. Автор самостоятельно выполнял подготовку 

образцов для исследования и принимал непосредственное участие в проведении экспериментов. 

Автором самостоятельно было проведено лечение 71 пациента с диагнозом гингивит и 67 

пациентов с диагнозом хронический пародонтит лёгкой степени тяжести, применяя известный и 

разработанный алгоритмы лечения. Автор лично выполнил статистическую обработку 

полученных в ходе исследования данных, произвел оформление и иллюстрирование 

диссертационной работы.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности  

Диссертация соответствует паспорту научной специальности 3.1.7. Стоматология 

(медицинские науки), отрасли наук: медицинские науки, а также областям исследования 

согласно пунктам 2. Изучение этиологии, патогенеза, эпидемиологии, методов профилактики, 

диагностики и лечения заболеваний пародонта; 8. Экспериментальные исследования по 

изучению этиологии, патогенеза, лечения и профилактики основных стоматологических 

заболеваний; 9. Разработка и совершенствование стоматологических материалов, инструментов 

и оборудования.  

Соответствие содержания диссертационной работы специальности 3.1.7. Стоматология 

(медицинские науки), по которой она представлена к защите, подтверждается апробацией работы, ее 

научной новизной и практической значимостью.  



10 

Публикации  

По теме диссертации опубликовано 6 печатных работ, в том числе 2 – в журналах Перечня 

РУДН/ВАК, 4 – в журналах, входящих в международные реферативные базы данных (Scopus, 

WOS), а также 2 патента РФ, публикаций в сборниках материалов международных и 

всероссийских научных конференций – 4.  

Объем и структура работы  

Диссертационная работа состоит из введения, 4 глав, выводов, практических рекомендаций 

и списка литературы. Диссертация изложена на 140 страницах, содержит 14 таблиц, 64 рисунков. 

Список литературы включает 277 научных работ, из них 24 отечественных и 253 зарубежных 

авторов.  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ  
 

1.1. Современные представления о классификации заболеваний пародонта 
 

Понятие «воспалительные заболевания пародонта» включает в себя спектр различных 

патологических состояний тканей, окружающих зуб, сопровождающихся явлениями иммунного 

ответа на повреждения различного генеза. Основную часть воспалительных заболеваний 

пародонта представляют две нозологические единицы – гингивит и пародонтит [14, 226].  

Гингивит представляет собой воспаление краевого участка десны, в большинстве случаев 

индуцированное длительным нахождением на поверхности зуба микробной бляшки [12, 208]. К 

основным клиническим признакам гингивита относится появление застойной гиперемии в 

области свободного десневого края и кровоточивости. При развитии гингивита воспаление 

локализуется исключительно в тканях десны, зубодесневое соединение остается сохранным при 

любой форме заболевания [55]. Прогрессирование воспалительных явлений в тканях пародонта 

приводит к переходу гингивита в более тяжелое состояние – пародонтит. 

Пародонтит представляет собой хроническое воспаление, затрагивающее все компоненты 

пародонта и протекающее с разрушением зубодесневого соединения и прогрессирующей 

деструкцией костной ткани альвеолы. Постепенная утрата костной поддержки зуба приводит в 

конечном итоге к его выпадению [73]. Основными клиническими проявлениями пародонтита 

являются: наличие застойной гиперемии в тканях десны, кровоточивость даже при 

незначительном механическом воздействии, гноетечение, формирование пародонтального 

кармана, появление галитоза [152].  

Классификация заболеваний пародонта, в частности гингивита и пародонтита, постоянно 

претерпевает изменения в связи с многообразием фенотипических форм и вариаций течения 

одних и тех же нозологических единиц. C 1999 года применялась международная классификация, 

в которой выделялось 2 основные формы гингивита: острый и хронический (простой 

маргинальный, гиперпластический, язвенный и десквамативный). Пародонтиту были присвоены 

следующие формы: острый, хронический (локализованный и генерализованный), агрессивный 

(ювенильный) и пародонтит как проявление других системных заболеваний. Многократные 

попытки пересмотра классификаций не приводили к изменению систематизации заболеваний 

пародонта. Значительные изменения были внесены в 2017–2018 гг. Была выделена отдельная 

нозологическая категория «Здоровая десна и здоровый пародонт». Гингивит получил две 

нозологические единицы: «Гингивит, индуцированный зубным налетом» и «Заболевания десен, 

не связанные с зубным налетом». Формы агрессивного и хронического пародонтита были 

объединены в одно понятие «Пародонтит», так как общие признаки течения заболевания и 

принципы лечения не имели значимых отличий.  
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Согласно новой классификации, выделяют три нозологические единицы: пародонтит, 

некротический пародонтит и пародонтит в качестве симптома другого общесоматического 

заболевания. При этом была внедрена многоступенчатая система стадий и степеней для более 

подробного описания и индивидуализации каждого отдельно взятого клинического случая. Для 

выбора степени и стадии учитывается быстрота прогрессирования пародонтита, наличие 

факторов риска развития заболеваний тканей пародонта, а также риск оказания воздействие на 

общесоматическое состояние пациента.  

Классификацией предусмотрены следующие стадии: 

Стадия I. Начальный пародонтит. 

Стадия II. Умеренный пародонтит. 

Стадия III. Тяжелый пародонтит с частичной потерей зубов. 

Стадия IV. Очень тяжелый пародонтит с множественной потерей зубов и прогнозом полной 

потери зубных рядов. 

В отношении степени пародонтита предусмотрены следующие группы: 

Степень А. Медленное прогрессирование. Нет потери прикрепления в течение пяти лет. 

Степень В. Средняя скорость прогрессирования. Потеря прикрепления составляет менее 2 

мм за пять лет. 

Степень С. Быстрая скорость прогрессирования. Потеря прикрепления более 2 мм за пять 

лет [7]. 

 
1.2. Актуальные эпидемиологические показатели воспалительных заболеваний пародонта 

 
В настоящее время эпидемиологические исследования распространенности 

воспалительных заболеваний пародонта демонстрируют высокие показатели. Данные авторов 

научных публикаций по всему миру свидетельствуют о росте численности пациентов с 

заболеваниями пародонта.  

По данным исследований начальные проявления воспалительных заболеваний тканей 

пародонта в виде гингивита наблюдаются у пациентов разных возрастных групп. 

Folayan M. O. и соавторы исследовали группу из 839 детей в возрасте от 6 до 11 лет. 

Результаты исследования показали уровень распространенности гингивита 63,3% [95]. По 

данным нескольких авторов распространенность гингивита у детей в возрасте от 6 до 12 лет 

составляет 28,58%, в том числе 701 случай локализованного гингивита (24,3%) и 122 случая 

генерализованного гингивита (4,2%) [172, 93]. Муртазаев С. провели обследование 60 детей в 

возрасте от 6 до 16 лет на предмет состояния тканей пародонта. Оценка клинического состояния 

проводилась с помощью классического пародонтального индекса PMA и индексов гигиены. 
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После проведения статистического анализа был установлен высокий уровень 

распространенности гингивита среди школьников, достигавший 68% [13].  

Изучением состояния пародонта у подростков занимались Zhang Z. и соавторы. Ими были 

обследованы 3871 учащихся в возрасте от 12 до 15 лет. Согласно полученным результатам, 

распространенность гингивита составила 85,6% [44]. Далимовой Ш. было проведено 

обследование 35 студентов. Усредненный возраст составил 21 год. Всем участникам 

исследования проводилась оценка уровня гигиены и состояния тканей пародонта. После 

проведения статистического анализа было установлено, что распространенность гингивита среди 

студентов достигала показателя 88,89%. У 68.57% обследуемых гингивит был представлен с ярко 

выраженными клиническими признаками кровоточивости [4]. Основные результаты 

обследования 408 учащихся 15–19 лет в исследовании ElShanti A. F. H. и соавторов показали, что 

уровень распространенности гингивита среди старшеклассников составил 97,1% [87].  

В клиническом исследовании AL-Bahadli оценка состояния тканей пародонта у 2280 

пациентов от 16 до 65 лет выявила наличие гингивита у 63,46% [34].  

Согласно данным Lu H. X. распространённость признаков гингивита среди взрослого 

населения составляет 67,3% [174]. Janakiram C. и соавторы провели масштабный 

систематический обзор, включивший в общей сложности 92219 взрослых пациентов. Средний 

показатель распространенности гингивита по результатам анализа составил 46,6% [137].  

Согласно результатам, полученным Rajasekar A. и соавторами, клинически здоровые ткани 

пародонта отмечались только у 37,5% среди пациентов в возрасте 45–54 лет. Распространенность 

гингивита у пациентов в возрасте 65–74 лет составила 31% [211]. Malaka M. и соавторы провели 

клиническое обследование 1650 пациентов взрослого возраста и установили, что 50% и 36% 

участников исследования страдают гингивитом и пародонтитом, соответственно [177]. 

Ряд исследований был направлен на изучение состояние пародонта у спортсменов. Всего 

1240 спортсменов в возрасте 18–39 лет прошли индексную оценку гигиены полости рта и 

состояния тканей пародонта. Результаты исследований показали высокую распространенность 

гингивита, составляющую 58–97% [155, Ошибка! Источник ссылки не найден., 182]. 

Особую группу пациентов, имеющих предрасположенность к развитию гингивита, составляют 

беременные женщины. Исследования распространенности гингивита среди беременных проводятся 

регулярно для оценки качества оказания консультативной помощи и скрининга. Erchick D. J. и 

соавторы провели обследование 1452 беременных. Результат исследования показал, что 40% 

женщин (n = 582) имели клинические признаки гингивита [90]. Kaura M. A. и соавторы выявили 

гингивит у 82,3% беременных женщин [148]. Rezvi F. B. и соавторы сообщают о гингивите у 40,3% 

беременных, а Tedjosasongko U. и соавторы – у 73% [214, 246]. Авторы пришли к выводу, что 

гингивит широко распространен среди беременных женщин. 
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Полученные данные свидетельствуют о высоком уровне распространенности гингивита 

среди населения в настоящее время. Также отмечается более высокий уровень 

распространённости гингивита у детей, подростков и постепенное снижение уровня 

распространенности гингивита у взрослого пожилого населения, что связано с переходом 

гингивита в пародонтит при отсутствии лечения. 

Исследования, посвященные распространенности пародонтита проводятся по всему миру и 

также свидетельствуют о высоком уровне распространения заболевания. Так Eke P. I. и соавторы 

изучали распространенность пародонтита среди взрослого населения в возрасте от 30 до 79 лет. 

Результаты показали, что пародонтит затрагивает 42,2% населения, при этом 7,8% людей 

страдают тяжелым пародонтитом [85]. Holde G. E. и соавторы изучали распространенность 

пародонтита среди пациентов в возрасте от 20 до 79 лет. По результатам исследования 49,5% 

участников был выявлен пародонтит, а 9,1% – тяжелый пародонтит. Распространенность и 

тяжесть пародонтита увеличивались с возрастом [127]. Atayeva M. A. и соавторы сообщают, что 

у 10–15% детей в возрасте от 13 до 16 лет диагностируются генерализованные формы гингивита 

и пародонтита [46]. 

Nazir M. A. и соавторы установили, что заболевания пародонта распространены как в 

развитых, так и в развивающихся странах и затрагивают около 20–50% населения мира [195]. В 

другом своем исследовании авторы пришли к выводу, что распространение заболеваний 

пародонта увеличивается с возрастом. Пародонтит наиболее распространен среди пожилых 

людей и среди населения стран с высоким уровнем дохода [196]. Balaji S. K. и соавторы 

обследовали 1000 пациентов моложе 18 лет. Распространенность хронического 

генерализованного пародонтита среди городского населения составила 13% [54]. По данным 

Germen M. и соавторов пародонтит среди взрослого населения встречается в 61,9% случаев, а 

тяжелая форма пародонтита – в 16,8% [100]. Helmi M. F. и соавторы провели исследование по 

выявлению признаков пародонтита среди 1131 пациента. Общая распространенность 

пародонтита для составила 55,5%. Распространенность пародонтита средней степени тяжести 

составила 20,7%, в то время как 2,8% всех пациентов имели тяжелый пародонтит [123]. 

Stodle I. H. и соавторы провели масштабное обследование 7347 пациентов старше 19 лет. 

Авторы обнаружили клинические признаки, соответствующие пародонтиту, в 72,4%. Выводы 

исследования свидетельствуют об увеличении процента встречаемости пародонтита у пациентов 

после 40 лет, при этом тяжелые формы регистрируются в основном после 60 лет [237]. По данным 

O’Dwyer M. C. и соавторов пародонтит встречается у 65,8% взрослого населения, Andayasari L. 

и соавторов – у 74,1%, Евневич К. А. – у 64,5%, Antunes A. и соавторов – у 41,2–69,0% [199, 45, 

6, 42]. Результаты ряда исследований показали, что пародонтитом страдает более 50% взрослого 

населения [166, 149, 67, 241]. 
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Relvas M. и соавторы провели обследование пародонта у 941 пациента. По результатам 

исследования 457 (48,6%) имели пародонтит, 253 (26,9%) имели гингивит. Частота встречаемости 

была выше у мужчин и в возрастной группе 61–70 лет [213].  

Jiao J. и соавторами были проанализированы данные обследования состояния пародонта у 

пациентов 3 групп: 4409 пациентов в возрасте от 35 до 44 лет, 4622 пациентов в возрасте от 55 до 64 

лет и 4428 пациентов в возрасте от 65 до 74-летней группы. Частота случаев обнаружения пародонтита 

составила 52,8%, 69,3% и 64,6% в трех возрастных группах, соответственно. Частота пациентов с 

тяжелым пародонтитом составила 10,6%, 37,3% и 43,5% в трех возрастных группах [139]. 

Чевычелова О. Н. и соавторы провели обследование 100 пациентов пожилого возраста. 

Была оценена распространенность заболеваний пародонта среди пожилого населения с учетом 

возраста, половой принадлежности, географического расположения места проживания и условий 

жизни. Для оценки состояния пародонта применялись пародонтальные индексы. Общая 

распространенность заболеваний тканей пародонта составила 81%. Наибольшая 

распространенность пародонтита тяжелой степени была отмечена у пациентов старше 65 лет. 

Также авторы отметили более низкий уровень распространённости воспалительных заболеваний 

пародонта у жителей сельской местности по сравнению с городским населением. При изучении 

зависимости распространенности среди женского и мужского населения у первых были 

получены более низкие показатели [22]. 

Известно, что гингивит и пародонтит могут быть не только самостоятельными 

заболеваниями, но и являться проявлением различных изменений в общесоматическом статусе 

пациента.  

Angst P. D. M. и другие авторы в своих исследованиях показали, что проявления в полости 

рта, такие как кровоточивость десен, воспаление или гипертрофия десен, а также пародонтит, 

могут являться первыми симптомами лейкемии [41, 38]. 

Многими авторами была отмечена связь воспалительных заболеваний тканей пародонта и 

различных заболеваний кишечника. Исследование Baima G. и других авторов показало, что 

распространенность пародонтита и тяжелого пародонтита значительно выше у пациентов с 

воспалительными заболеваниями кишечника по сравнению со здоровыми пациентами того же 

возраста [52, 122]. Распространенность пародонтита у пациентов с воспалительными 

заболеваниям кишечника была выше по сравнению с контрольной группой (85,6% против 65,6%) 

[52]. Несколькими авторами была отмечена высокая распространенность пародонтита у 

пациентов с язвительным колитом и болезнью Крона [122, 59, 121]. 

Shree S. и соавторы сообщают о взаимосвязи хронической обструктивной болезни легких и 

заболеваний пародонта. У пациентов с заболеванием легких отмечался низкий уровень гигиены 

полости рта и более высокая распространенность заболевания пародонта. Частота встречаемости 
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воспаления околозубных тканей была выше в группе пациентов с хронической обструктивной 

болезнью легких (50,3%) по сравнению с контрольной группой (41,9%) [229]. 

Сахарный диабет также относится к заболеваниям, при которых могут наблюдаться 

изменения в тканях пародонта. Todescan S. M. C. и соавторы обследовали 121 пациента в возрасте 

8–17 лет. Согласно полученным результатам, 45,5% имели признаки пародонтита. Авторы 

сделали вывод, что неконтролируемый HbA1c влияет на распространенность заболеваний 

пародонта [248]. Pant B. N. и соавторы отметили, что распространенность заболевания пародонта 

была значительно выше у пациентов с сахарным диабетом в анамнезе по сравнению с лицами без 

диабета (88% против 74,4%) [203].  

Взаимосвязь заболеваний пародонта и нарушений со стороны сердечно-сосудистой 

системы также очевидна. В исследовании Gor I. и соавторов было установлено, что у 172 (95,6%) 

пациентов с ишемической болезнью сердца отмечались заболевания пародонта с преобладанием 

генерализованного пародонтита в 84,3% случаев [102]. Другие исследования также 

демонстрируют высокий уровень распространенности заболеваний пародонта у пациентов с 

заболеваниями сердца и сосудов [238, 223]. 

Groenewegen H. и соавторы в своих исследованиях сообщали, что тяжелый пародонтит был 

более распространен у ВИЧ-инфицированных пациентов, чем в контрольной группе (66% против 

36%). По данным авторов ВИЧ-инфекция, возраст и мужской пол являются важными факторами 

риска тяжелого пародонтита. В частности, пожилые мужчины и ВИЧ-инфицированные имеют 

более высокий риск тяжелого пародонтита [106, 105]. 

В нескольких исследованиях сообщается о высокой распространённости заболеваний 

пародонта в группах с лишним весом и увеличение степени тяжести хронического 

генерализованного пародонтита с увеличением показателя индекса массы тела [16, 202].  

Varma S. V. и другие авторы исследовали взаимосвязь стресса и распространенности 

заболеваний пародонта [256, 274]. В исследовании приняли участие в общей сложности 500 

человек. Было установлено, что общая распространенность пародонтита среди всех субъектов 

составляет 42,4%, а доля пародонтита среди участников, испытывающих стресс, составляет 

46,2%, что на 10% выше по сравнению с пациентами, не испытывающими стресс (36,1%).  

COVID-19 повлиял на все органы и системы организма, не стали исключением и ткани 

пародонта. Авторы сообщают о взаимном влиянии воспаления пародонта и коронавирусной 

инфекции с помощью ряда возможных механизмов, включая местные и системные 

воспалительные реакции. У пациентов с COVID-19 отмечался повышенный риск развития 

гингивита и пародонтита. В свою очередь наличие у пациента воспаления в тканях пародонта 

может отрицательно влиять на прогноз течения коронавирусной инфекции [224, 109, 206]. 
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Высокая распространенность заболеваний пародонта у подростков, взрослых и пожилых 

людей делает это проблемой общественного здравоохранения. Некоторые факторы риска, такие 

как курение, плохая гигиена полости рта, диабет, лекарства, возраст, наследственные 

заболевания и стресс, влияют на развитие и течение заболеваний пародонта. Данные 

исследований свидетельствуют о связи между пародонтитом и системными заболеваниями. 

Пародонтальные патогены и последующие иммунно-воспалительные реакции на них независимо 

связаны с патогенезом нескольких системных заболеваний, таких как сахарный диабет, 

атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, хронические обструктивные 

заболевания легких, болезнь Альцгеймера, хронические заболевания почек, ревматоидный 

артрит и некоторые виды рака [50, 126, 65]. 

 
1.3. Современные представления об этиологии и патогенезе воспалительных заболеваний 

пародонта 

 
Термины «пародонтит» и «гингивит» объединяют под собой две группы воспалительных 

заболеваний с различной этиологией. Микробная биопленка является наиболее 

распространенным фактором, влекущим за собой развитие местного иммунного ответа тканей, 

окружающих зуб [159, 31]. Чаще всего инфекционное воспаление в тканях пародонта протекает 

в хронической форме с постепенным переходом гингивита в пародонтит. Длительное течение 

пародонтита сопровождается образованием пародонтального кармана – патологического 

пространства между кортикальной пластинкой альвеолярной кости и корнем зуба [173]. 

Биопленка представляет собой сложноорганизованную структуру агрегации 

микроорганизмов, погруженных в межклеточный матрикс. Сформулированное S. S. Socransky и 

соавторами понятие о бактериальных комплексах позволило достигнуть глубокого понимания 

биопленочных бактериальных сообществ поддесневой микробиоты [234]. Представители 

микрофлоры были отнесены к пяти комплексам или кластерам, каждый из которых обозначили 

определенной цветовой кодировкой (Рисунок 1). Красный комплекс представлен бактериями видов 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia и Treponema denticola, их обнаружение как правило 

ассоциировано с пародонтитом. Бактерии этого кластера обладают наиболее выраженной 

патогенностью и характеризуются крайне агрессивным воздействием на ткани пародонта. При этом 

клинически отмечается выраженная кровоточивость десны и прогрессирующая деструкция костной 

ткани с увеличением глубины пародонтального кармана и подвижности зубов. 

Представители оранжевого комплекса также являются характерными представителями 

флоры при пародонтите и тесно связаны с видами красного комплекса. К оранжевому кластеру 

отнесены виды: Campylobacter gracilis, C. rectus, C. showae, Eubacterium nodatum, Fusobacterium 
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nucleatum subspecies, F. periodonticum, Peptostreptococcus micros, Prevotella intermedia, P. 

nigrescens, Streptococcus constellatus. 

 

 
Рисунок 1 – Комплексы пародонтопатогенных бактерий, согласно классификации  

S. S. Socransky и соавторов 

 
Жёлтый комплекс представлен различными видами стрептококков: Streptococcus sanguis, 

S. oralis, S. mitis, S. gordonii, S. Intermediu, которые способны обеспечивать здоровое состояние 

тканей пародонта за счет антагонистического взаимодействия с другими пародонтопатогенами. 

Однако роль этого комплекса до конца не изучена. 

Зелёный комплекс представлен бактериями видов: Carpnocytophaga spp, Camplobacter 

concisus, Eikenella corrodens, Aggregatibacter actinomycemcomitans (serotype a), и ассоциируется 

не только с развитием заболеваний пародонта, но и с другими воспалительными заболеваниями 

слизистой оболочки полости рта и твердых тканей зуба. 

Пурпурный или фиолетовый комплекс включает следующих представителей микрофлоры: 

Veillonella parvula, Actinomyces odontolyticus, A. a. (serotype b), Selenomonus noxia, A. naesludii. 

Представителей жёлтого, зелёного и пурпурного комплекса принято считать первичными 

колонизаторами, так как они обладают рецепторным аппаратом, обеспечивающим адгезию к 

пелликуле на поверхности зуба. 

Представители оранжевого и красного комплекса считаются вторичными колонизаторами, 

так как способны участвовать в образовании бляшки только при наличии в ней первичных 

колонизаторов. 

Отечественными учёными представители пародонтопатогенной микрофлоры были 

разделены на две группы, в зависимости от степени их вирулентности: пародонтопатогены 1-го 
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и 2-го порядков. Микроорганизмы, напрямую связанные с прогрессированием воспалительной 

реакции и деструктивными изменениями в тканях пародонта отнесены к первой группе. Это 

представители видов Tanerella forsythia, Aggregatibacter actinomycemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, способные к внутриклеточной инвазии. Представители второй группы оказывают 

второстепенное влияние на развитие и прогрессирование воспалительных заболеваний 

пародонта. К группе отнесены виды Streptococcus intermedius, Actinomyces spp., Treponema 

denticolа, Prevotella intermedia, Fusobacterium spp. и др. [147]. 

Согласно концепции бактериальных комплексов, наибольший разрушительный вклад в 

патогенез развития воспалительных заболеваний пародонта вносят представители «красного 

комплекса»: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia и Treponema denticola. 

P. gingivalis является анаэробной грамотрицательной палочковидной бактерией, 

обладающей уникальной способностью к модуляции иммунной системы человека при 

взаимодействии. У пациентов с пародонтитом в подавляющем большинстве случаев 

наблюдается наличие колоний P. gingivalis [98, 188, 181]. Исследования свидетельствуют, что 

даже небольшая бактериальная концентрации P. gingivalis способна приводить к 

прогрессированию воспалительной реакции в области пародонта [201]. Бактерия также обладает 

широким спектром факторов вирулентности, благодаря которым имеет возможность 

самостоятельно напрямую разрушать окружающие ткани пародонта, а также действовать 

опосредованно через медиаторы макроорганизма для активации каскадов воспалительной 

реакции [117, 193]. Среди факторов вирулентности P. gingivalis выделяют один из компонентов 

клеточной стенки – липополисахарид (LPS), фимбрии или пили, представляющие собой тонкие 

нитевидные выросты на наружной мембране, а также «трипсиноподобный» фермент из 

семейства цистеинпротеиназ – гингипаин [212, 175, 36, 63, 251]. 

Tannerella forsythia – грамотрицательная анаэробная палочковидная бактерия. На данный 

момент является объектом изучения в контексте пародонтологии, ее точная роль и участие в 

патогенезе воспалительных заболеваний пародонта до конца не исследованы. Установлено, что 

вырабатываемые бактерией ферменты (протеолитические и гликолитические) имеют 

корреляцию с клиническими проявлениями пародонтита. Еще одной особенностью T. forsythia 

является способность индуцировать апоптоз клеток [147, 217, 227, 129]. 

Грамотрицательные анаэробные спирохеты вида Treponema denticola способны к адгезии 

на фибробластах человека, а также во время созревания биопленки коагрегируется с двумя 

другими бактериями красного комплекса пародонтопатогенов. Одним из факторов 

вирулентности является синтез химотрипсинподобной протеиназы d-CTLP – Treponema 

denticola. Также описана способность индуцировать производство цитокинов в организме 

хозяина за счет пептидогликана и компонентов внешней мембраны [147, 271, 43]. 
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Изучению представителей микроаэрофильной флоры не уделяется внимания в большом 

объеме, однако, согласно исследованиям, существует связь между ними и воспалительной 

реакцией в тканях пародонта. 

Одним из представителей микроаэрофильных бактерий является Actinomyces naeslundii. 

Эти микроорганизмы представляют собой грамположительные неподвижные 

неспорообразующие плеоморфные палочки, имеющие гетерогенную морфологию, 

варьирующуюся от бацилл до коккоидных бактерий. При изучении механизма возникновения 

воспалительной реакции в тканях пародонта было выяснено, что компоненты клеточной стенки 

бактерии вызывают ответ иммунной системы в виде воспаления. Это способствует усилению 

выброса провоспалительных цитокинов и активации все большего количества остеокластов, что 

приводит к усилению деструкции тканей пародонта [97]. Хотя бактерия не входит в группу 

основных пародонтопатогенов, было доказано, что она способствует горизонтальной потере 

костной ткани, сравнимой с деструкцией, вызванной Porphyromonas gingivalis [240]. Actinomyces 

naeslundii играет важную роль в патогенезе развития хронического пародонтита и требует более 

пристального внимания. 

По результатам исследований Vielkind P. и соавторов во всех образцах микробиологических 

посевов, ассоциированных с хроническим пародонтитом, были обнаружены Actinomyces naeslundii. 

Также бактерии этого вида были обнаружены в 80% контрольных образцов. Таким образом, авторы 

сделали вывод, что Actinomyces naeslundii являются важными колонизаторами, участвуют в 

формировании зубной бляшки и возникновении воспалительного процесса в тканях пародонта с 

последующей деструкцией костной ткани [259]. В исследовании Liu G. и соавторов был изучен 

микробиологический состав микробной пленки у 12 пациентов, страдающих хроническим 

генерализованным пародонтитом. Было обнаружено большое количество Actinomyces naeslundii в 

трех первых слоях налета. Самый глубокий слой являлся наиболее анаэробным и содержал лишь 

небольшое количество Actinomyces naeslundii [171]. Shi M. и соавторы также изучали 

распространенность актиномицет у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом. В 

60% образцов отмечалось наличие бактерий рода Actinomyces [228]. 

Еще одним представителем микроаэрофилов считаются бактерии рода Capnocytophaga. 

Эти микроорганизмы являются факультативными анаэробными грамотрицательными 

бациллами. Idate U. и соавторы провели исследование распространенности бактерий 

Capnocytophaga у пациентов со здоровым пародонтом, страдающих гингивитом и хроническим 

генерализованным пародонтитом. Частота встречаемости видов Capnocytophaga при 

хроническом пародонтите составила 73%, что свидетельствует об их участии в развитии и 

течении воспалительного процесса в тканях пародонта [131, 132]. 
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В 2021 году, проведя исследование, Zhang Y. и соавторы представили новый вид бактерии 

рода Capnocytophaga у пациента с тяжелым течением хронического генерализованного 

пародонтита. Новому виду было присвоено имя Capnocytophaga periodontitidis. Процент 

встречаемости бактерий рода Capnocytophaga при пародонтите достигал 79% [273]. 

Одним из ключевых пародонтопатогенов, в особенности при агрессивном течении 

пародонтита, является Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Этот представитель микрофлоры 

относится к индигентным микроорганизмам полости рта [125]. Основным фактором вирулентности 

A. actinomycetemcomitans является лейкотоксин, связывающийся с моноцитами, нейтрофилами и 

лимфоцитами, что приводит к образованию пор в их мембране, осмотической нестабильности и 

гибели клеток [144]. Лейкотоксин также ингибирует хемотаксис полиморфноядерных лейкоцитов и 

снижает выработку ими антибактериальных агентов, таких как перекись водорода [257]. 

Benachinmardi K. K. и соавторы в своем исследовании относят A. actinomycetemcomitans к 

микроаэрофильным микроорганизмам. Авторами было проведено исследование у 60 пациентов, 

страдающих хроническим пародонтитом. Материал был собран из поддесневых карманов с 

помощью бумажных штифтов. Единственной микроаэрофильной бактерией, которую выделили в 

исследовании, была A. actinomycetemcomitans, на долю которой приходится 0,83% от общего 

количества бактериальных изолятов [57]. 

В исследовании Ihara H. и соавторов проводили исследование способа выявления 

микроаэрофильной бактерии Campylobacter rectus с помощью моноклональных антител. Эти 

бактерии представляют собой грамотрицательные изогнутые или s-образные подвижные 

микроорганизмы. Клиническая часть исследования подтвердила наличие бактерии у всех 24 

исследуемых пациентов с пародонтитом. При этом отмечается, что у пациентов с небольшой 

глубиной пародонтальных карманов процент обнаружения бактерии составлял 27,8%, со средней 

глубиной – 59,3%, с глубокими пародонтальными карманами – 96,5%. На основании полученных 

данных был сделан вывод, что бактерия Campylobacter rectus способствует прогрессированию 

хронического пародонтита [133]. 

Еще одним микроаэрофильным организмом является спиралевидная грамотрицательная 

бактерия Helicobacter Pylori. Ранее считалось, что полость рта является транзитной средой для 

этих бактерий, так как в полости рта нет возможности существования микроаэрофильных 

условий. Однако было доказано, что в пародонтальных карманах создаются микроаэрофильные 

условия. Чобанов Р. Э. и соавторы исследовали взаимосвязь наличия острого и хронического 

пародонтита и Helicobacter Pylori. В исследовании принимали участие 38 пациентов с острым 

пародонтитом и 87 пациентов с хроническим пародонтитом. Всем пациентам была проведена 

проба на наличие Н. Pуlогі в пародонтальных карманах. Всего была взята 161 проба 

биоматериала. Также была взята контрольная проба у 36 лиц со здоровым пародонтом. В 63% 
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проб была положительной. При этом авторы отметили, что у пациентов процент положительной 

пробы был схож с контрольной группой и составлял 33%. У пациентов, страдающих 

хроническим пародонтитом, процент положительных проб был гораздо выше и составлял в 

среднем 82%. При этом отмечалась закономерность повышения процента положительных проб 

с возрастанием глубины пародонтального кармана. Так, у пациентов с глубиной кармана 6 мм и 

более отмечалось наличие Н. Pуlогі в 100% случаев. Согласно полученным результатам, авторы 

пришли к выводу, что Н. Pуlогі является не только транзитным микроорганизмом в полости рта, 

но и играет роль в течение воспалительных заболеваний пародонта, в частности пародонтита 

[23]. Salehi M. R. и Azzi L. с соавторами проводили похожие исследования, однако не было 

выявлено роли Н. Pуlогі в развитии и течении пародонтита [220, 48]. 

Moon J. H. и соавторы провели комплексное изучение микроаэрофилов поддесневого 

налета. Согласно результатам проведенного исследования у 94,5% образцов в перечне 

преобладающих микроорганизмов были выделены микроаэрофильные бактерии. Среди них 

Capnocytophaga составляла 7,8% от всей поддесневой микрофлоры, Campylobacter – 2,7%, 

Corynebacterium – 1,8%, Actinomyces – 0,9%. Также было отмечено, что в образцах от курящих 

пациентов частота встречаемости бактерий рода Corynebacterium была в 1,5 раза выше [185]. 

Микроорганизмы рода Corynebacterium ранее также связывали с образованием 

минерализованных поддесневых отложений [250]. 

В группу микроаэрофильных бактерий также входят стрептококки, в особенности 

Streptococcus Mutans. Бактерии представляют альфа-гемолитический вид стрептококка, являются 

грамположительными, имеют сферическую форму. Dani S. и соавторы проводили сравнение 

содержания S. Mutans у пациентов со здоровым пародонтом, гингивитом и пародонтитом. 

Согласно полученным результатам, самое большое количество колоний S. Mutans отмечалось у 

пациентов с пародонтитом [74]. Preza D. и соавторы отмечали, что количество выделенных 

S. Mutans имеет прямую зависимость с увеличением тяжести пародонтита, особенно у людей 

пожилого возраста [207]. 

De Soete M. и соавторы выдвинули предположение, что при тяжёлой степени течения 

хронического генерализованного пародонтита в глубоких пародонтальных карманах снижается 

напряжение кислорода и создаются микроаэрофильные условия, способствующие росту 

микроорганизмов таких как S. Mutans [77]. Также Van der Reijden W. A. установили, что S. 

Mutans, находясь в пародонтальном кармане, способны вызывать развитие кариеса корня [254]. 

Изучение микроаэрофильных микроорганизмов в контексте участия в развитии воспаления 

в тканях пародонта остается малоизученной. Учитывая их активное размножение и обнаружение 

в содержимом пародонтального кармана, есть потребность в более глубоком изучении их 

влияния. 
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Модель бактериальных комплексов заложила основу концепции мультимикробной 

этиологии развития воспалительных заболеваний пародонта и способствовала развитию новых 

моделей этиопатогенеза гингивита и пародонтита, таких как «Гипотеза экологической 

катастрофы», теория «Нарушения гомеостаза тканей пародонта», концепция «патогена 

Keystone». В настоящее время наиболее активно обсуждается современная теория 

полимикробной синергии и дисбиоза – PSD-модель (Polymicrobial synergy and dysbiosis), которая 

предполагает, что происходит инициирование воспаления синергетическим полимикробным 

сообществом, в котором различные члены или комбинации их генов выполняют различные роли, 

которые приводят к комбинированному воздействию и развитию микробного дисбиоза полости 

рта и нарушению иммунитета хозяина. Дисбиоз или дисбаланс в экосистеме микроорганизмов 

еще больше приводит к изменениям перекрестных патологических воздействий макро-

микроорганизм, которые вызывают развитие деструктивных воспалительных реакций [113, 266, 

94]. 

Образование микробной бляшки долгое время считалось основополагающим 

этиологическим фактором развития воспалительных заболеваний пародонта. Однако в последнее 

время, благодаря развитию методов исследования и модернизации оборудования, было 

установлено, что иммунный ответ организма человека приводит к значительному разрушению 

собственных тканей. Способность бактерий с помощью различных биологически активных 

веществ и антигенных компонентов модулировать иммунные реакции макроорганизма ведет к 

опосредованной активации деструктивных процессов и поддержанию воспалительной реакции 

на протяжении длительного периода времени [25]. 

Образование микробной бляшки происходит постепенно в несколько этапов. Первичной 

бактериальной колонизации предшествует образование на поверхности зуба приобретенной 

пленки из конденсированных слоев макромолекул гликопротеидов [25, 163]. Современные 

исследования установили, что в образовании пелликулы участвуют не только гликопротеины 

слюны, но и белковые молекулы, поступающие из десневой жидкости [200]. Богатые пролином 

белки и α-амилаза пелликулы служат местами связывания на матрице пелликулы для бактерий – 

первичных колонизаторов. Образование связей основано на кислотно-щелочных 

взаимодействиях и электростатических силах [209, 130]. Сила связи между бактериями и 

пелликулой увеличивается с образованием межклеточного матрикса [184, 225].  

Дополнительным фактором адгезии служат специализированные нитевидные белковые 

молекулы на внешней мембране бактерии – фимбрии или пили, состоящие из нескольких типов 

спирально уложенных молекул – фимбрин и имеющих на конце специальные отростки – 

адгезины. Наличие фимбрий помогает ранним колонизаторам избирательно прикрепляться к 
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пелликуле или другим бактериям. Фимбрии распространены среди многих видов бактерий, 

включая Streptococci, Actinomyces и P. gingivalis [96, 269, 175]. 

Дальнейшее созревание биопленки обусловлено присоединением поздних колонизаторов к 

поверхности полисахаридов или участков белков на клеточных стенках ранних колонизаторов. К 

вторичным или поздним колонизаторам бляшки относятся F. nucleatum, Treponema denticola, T. 

forsythia, P. gingivalis, P. intermedia и A. actinomycetemcomitans. При этом была установлена 

закономерность коагрегации бактерий зубной биопленки. Так, F. nucleatum способна к 

прикреплению на поверхности S. mutans и неспособна к коагрегации с P. gingivalis. Таким образом 

коагрегация не является случайным процессом, а представляет собой сложное специфически 

детерминированное взаимодействие различных видов бактерий между собой [64, 71]. 

Зрелая биопленка содержит сложную межклеточную матрицу на основе органических 

компонентов (полисахариды, белки, липиды, нуклеиновые кислоты и другие макромолекулы) и 

неорганических компонентов (ионы Na, Ca, K, F, фосфатов и др.) [33]. Матрица обеспечивает 

адгезию микроорганизмов на поверхности зуба, поддерживает постоянство биофильма, участвует в 

формировании защиты от воздействия компонентов иммунной системы человека, является 

источником питательных веществ для микроорганизмов биопленки, облегчает горизонтальный 

перенос генов и кворумное зондирование. Минеральные компоненты участвуют в минерализации 

над- и поддесневых отложений. Микробное сообщество, помещенное в матрикс функционирует как 

отдельный микромир с большим количеством путей сообщения и разделением функциональных 

обязанностей [135, 275]. Кроме того, в биопленке прослеживается химический градиент. Так в более 

поверхностных слоях больший процент отводится питательным веществам и кислороду, а более 

глубокие слои содержат высокую концентрацию продуктов метаболизма [253, 61, 219]. 

Взаимодействие зрелой биопленки и макроорганизма обеспечивается в большей мере за 

счет наличия факторов вирулентности пародонтопатогенов. Факторы бактериальной 

вирулентности, приводящие к изменению метаболизма тканей пародонта, рассматриваются как 

три основные функции: факторы, обеспечивающие колонизацию клеток и тканей организма-

хозяина, факторы, необходимые для уклонения от механизмов защиты макроорганизма и 

факторы-токсины [83]. 

К факторам микробной колонизации относятся: факторы адгезии, небактериальные факторы 

биопленки, механизмы получения железа, подвижность, метаболическая активность и рост 

микроорганизмов. Факторы адгезии представлены фимбриями, наличие которых необходимо для 

колонизации, организации и построения биопленки. Наибольшее значение в развитии пародонтита 

отводят фимбриям P. gingivalis [88, 265]. Бактерия экспрессирует две формы фимбрии: длинные или 

основные фимбрии, состоящие из субъединиц FimA, и короткие или малые фимбрии с белками 

субъединиц Mfa1. И FimA, и Mfa1 имеют решающее значение для иммунных реакций хозяина и 
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патогенеза пародонтита, хотя их аминокислотный состав и антигенные свойства различны. P. 

gingivalis fimbriae необходимы для связи с тканями и клетками хозяина через широкий спектр 

молекул хозяина и пероральных субстратов, которые включают богатые пролином белки и 

гликопротеины, статерины, фибриноген, фибронектин и лактоферрин. Еще одной функцией 

фимбрий является опосредование коагрегации с другими бактериями, такими как Actinomyces 

viscosus, T. denticola, S. gordonii и Streptococcus oralis. Длинные фимбрии имеют сродство к 

глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназе (GAPDH) человека, что обеспечивает способность 

P. gingivalis к внутриклеточной инвазии [176]. Фимбрии распознаются рецепторами эпителиальных, 

эндотелиальных и иммунных клеток, что способствует активации клеток и запуску синтеза 

цитокинов и молекул адгезии [190, 89]. 

Длинные фимбрии P. gingivalis распознаются толл-подобными рецепторами 2 типа (TLR2) 

иммунных клеток, что приводит к активации транскрипционного фактора NF-ĸB и запускает 

выработку провоспалительных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли-α (TNF-α), 

интерлейкин-1β (IL-1β), IL-8 и IL-6 [116, 91, 92]. Также длинные фимбрии участвуют в активации 

системы комплемента для собственной защиты от иммунной системы. Взаимодействие фимбрий 

с рецепторами системы комплемента 3-го типа (CR3) в моноцитах и макрофагах приводит к 

фосфорилированию киназы 1/2, регулируемой внеклеточным сигналом (ERK1/2) и 

ингибированию производства IL-12, индуцированного липополисахаридами клеточной стенки. 

Активация сигнала CR3 является перекрестной к путям активации P. gingivalis толл-подобных 

рецепторов (TLR), происходит ингибирование выработки IL-12 и снижение перорального 

клиренса патогенов, содействуя выживанию P. gingivalis. Изучение роли коротких фимбрий 

продолжается, однако доказано, что они участвуют в схожих реакциях. Исследования влияния 

фимбрий на макроорганизм демонстрируют взаимосвязь с потерей альвеолярной кости [115]. 

Небактериальные компоненты биопленки представлены в основном макромолекулами 

межклеточной матрицы и обеспечивают защиту бактерий, обеспечивают устойчивое 

взаимодействие макроорганизма и бактериальных клеток. Матричные молекулы клезины и 

внеклеточная ДНК, участвуют в первоначальном прикреплении к слюнной пелликуле и в 

коагрегации бактерий в биопленке [136, 75, 197]. 

Для поддержания жизнедеятельности и роста пародонтопатогенов требуется свободное 

ионное железо, в организме человека большая часть железа находится в виде внутриклеточных 

комплексов [84, 264]. В связи с недостатком свободного ионного железа бактерии используют 

механизмы его сбора. К таким путям получения гема относятся гемаглютинины, гемолизины, 

гингипаины, различные наружные мембранные рецепторы (HmuR, IhtA и HusB), 

сидерофоры/гемофорные белки (HmuY и HusA) и внутриклеточный транспорт, хранение и 

обработка гема, например, PgDps [232]. Обеспечение достаточного уровня железа поддерживает 
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рост пародонтопатогенных бактерий, что способствует изменениям в микробной экологии и 

приводит к возникновению дисбиоза биопленки [81]. 

Гингипаины помимо участия в получении P. gingivalis железа способствует усилению 

взаимодействия бактерии с другими пародонтопатогенами: T. forsythia, T. denticola и 

A. actinomycetemcomitans. Таким образом обеспечивается выживание бактерий и облегчается 

образование биопленки [56]. Гингипаины напрямую участвуют в конгрегации пародонтопатогенов 

между собой, опосредованно участвуют в агрегации бактерий с помощью фимбрий так как 

участвуют в модификации и созревании профимбрилина в фимбрии, участвуют в адгезии P. 

gingivalis к клеткам пародонта, таким как эпителиальные клетки десен и фибробласты десен. Кроме 

того, гингипаины обеспечивают бактерий питательными веществами путем разложения 

фибриногена и фибрина, что способствует ингибированию свертывающих систем и увеличению 

кровотечения. Отдельные виды гингипаинов, например, Kgp способны расщеплять гемоглобин, 

гептаглобин, гемопексин, обеспечивая непрерывные поставки гема для P. gingivalis [134, 156]. 

Еще одной функцией гингипаинов является разрушение молекул сцепления между 

клетками эпителия, что способствует более глубокому проникновению антигенов и разрушению 

эпителиального барьера [245]. Уклонение от иммунной системы осуществляется несколькими 

механизмами с участием гингипаинов. Происходит разрушение антимикробных пептидов 

человека, таких как α-депенсины (нейтрофильные пептиды человека) и ß-депенсины (hBD) [80]. 

Гингипаины влияют на экспрессию врожденных рецепторов CD14 на поверхности макрофагов, 

что ведет к снижению реакции на бактериальную инвазию [262]. Разрушение компонентов 

комплемента третьего, четвертого и пятого типа (C3, С4, С5) и их фрагментов ведет к нарушению 

каскада реакций образования мембранного атакующего комплекса (MAC), снижению 

бактериальной опсонизации и бактериального клиренса. При этом одновременно с подавлением 

иммунной реакции в отношении бактерий происходит усиление воспаления в тканях за счет 

высвобождение фрагментов компонентов комплемента, являющихся анафилотоксинами (C3a, 

C4a, C5a). При этом происходит расщепление рецептора C5a (C5aR) на нейтрофилах, что также 

способствует снижению иммунной реакции [262, 110, 169, 111]. 

Подвижность бактерий обеспечивается за счет механического перемещения благодаря 

жгутикам и за счет хемотаксиса. Подобные механизмы позволяют бактериям находить 

питательные вещества и искать наиболее благоприятные ниши для колонизации [142]. 

Активный рост и повышение метаболической активности пародонтопатогенов позволяют 

им избегать полного элиминирования из организма человека, а также поддерживать свою 

жизнеспособность [162]. Ключевыми переменными, которые обеспечивают одновременное 

развитие и увеличение воспалительной реакции, являются повышенный рост поддесневых 

бактерий и изменение микроэкологии, развивается дисбиоз. Метаболиты, образующиеся в 
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процессе жизнедеятельности бактерий, такие ка короткоцепочечные карбоновые кислоты 

(бутириновая кислота, пропионовая кислота, валериновая кислота, капроновая кислота и 

фениловая уксусная кислота), аммиак и сероводород провоцируют альтерацию тканей 

пародонта, тем самым поддерживая воспалительную реакцию [163]. 

Пародонтальный карман является комфортной средой обитания для пародонтопатогенов, в 

частности для анаэробов. Бескислородные условия в глубине кармана, защита тканями десны от 

внешних механических и химических воздействий, наличие питательных веществ являются 

идеальными условиями существования. Для длительного существования в подходящих условиях 

в процессе эволюции среди пародонтопатогенов выработались механизмы уклонения от 

воздействия иммунной системы [243]. 

Протеазы, в частности, гингипаины P. gingivalis способствуют нарушению хемотаксиса 

нейтрофилов, работы системы комплемента [78]. Везикулы наружной мембраны, 

высвобождаемые P. gingivalis в микросреду, также способны разрушать IL-8, обеспечивая 

заметную защиту от защиты хозяина [150]. 

Образование капсулы также является механизмом защиты пародонтопатогенов. Капсула 

представляет собой внешнюю оболочку из полисахаридов и увеличивает устойчивость бактерий 

к неблагоприятным воздействиям. Капсула P. intermedia и P. gingivalis препятствует фагоцитозу 

нейтрофилами и макрофагами. Построение капсулы повышает потенциал вирулентности 

бактерий, модулируя иммунную систему и поддерживая выживание бактерий в клетках [72, 230]. 

Капсула P. gingivalis носит название K-антиген [62]. Роль капсулы в развитии и протекании 

пародонтита до конца не изучена. Известно, что некоторые варианты строения капсулы 

P. gingivalis позволяют осуществлять коадгезию с F. nucleatum [216]. Различные капсульные 

серотипы P. gingivalis индуцируют дифференциальную экспрессию цитокинов в дендритных 

клетках и производство хемокина в макрофагах [258]. В настоящее время ведутся исследования 

для изучения взаимосвязи P. gingivalis и развития болезни Альцгеймера. При этом отмечается, 

что инкапсулированные штаммы оказывают более выраженные метаболические последствия для 

периферической нервной системы и мозга человека [146, 51, 140]. 

Внутриклеточная инвазия рассматривается как еще один механизм уклонения от иммунной 

системы человека. Пародонтопатогены, в частности, P. gingivalis, T. forsythia, 

A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, P. intermedia и T. denticola продемонстрировали 

способность не только к внутриклеточной инвазии, но и к взаимному внутриклеточному 

существованию [164, 180]. 

Бактериальные токсины – являются классическими факторами вирулентности. Они 

способны модулировать реакции иммунной системы в интересах бактериальной клетки. Токсины 

подразделяют на два типа: эндотоксины и экзотоксины [124]. В отношении пародонтопатогенов 
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часто рассматривается лейкотоксин, отнесенный к группе экзотоксинов. Этот 

высокоспецифический белок предназначен для повреждения лейкоцитов и обнаруживается у 

нескольких патогенных бактерий, таких как A. actinomycetemcomitans, S. aureus и F. necrophorum 

[103, 141, 242]. 

Основным представителем группы эндотоксинов среди пародонтопатогенной флоры 

является липополисахарид (LPS). Он представляет собой часть клеточной стенки бактерии и 

имеет токсичную липидную часть (липид А), ответственную за высвобождение цитокинов и 

активацию каскадов комплемента и коагуляции [167]. Липополисахарид клеточной стенки P. 

gingivalis носит также название патоген ассоциированного молекулярного паттерна или микроб-

ассоциированного молекулярного паттерна. Липополисахариды участвуют в модуляции работы 

иммунной системы человека. LPS индуцируют толл-подобные рецепторы TLR. Активация TLR2 

коррелирует с потерей альвеолярной кости, производством P. gingivalis LPS-активированного 

оксида азота, TNF-α и IL-6 макрофагами [205, 128]. Также LPS активирует воспалительную 

каспазу-11, которая вызывает активацию пироптоза – программированной некротической гибели 

клеток [272]. 

Влияние бактерий и их патогенных факторов способствует изменению течения воспаления и 

выраженности иммунного ответа. Отмечается, что P. gingivalis способны вносить изменения в 

нормальное функционирование клеточного иммунитета через подавление активации Т-клеток. При 

этом отмечается, что основными клетками иммунной системы, играющими роль в течении 

пародонтита, являются CD4+ Т-клетки. Снижение активации и пролиферации Т-клеток ведет к 

снижению клиренса пародонтопатогена. С другой стороны, интересен тот факт, что при низкой 

активности CD4+ Т-клеток наблюдается менее выраженная потеря костной ткани [53, 168]. Такие 

результаты свидетельствуют о том, что CD4+ Т-клетки являются основными Т-клетками, 

способствующими разрушению костей при пародонтите [32]. 

Долгое время считалось, что в развитии пародонтита участвуют две линии Т-клеток – Th1 

и Th2. Клетки Th1 экспрессируют факторы транскрипции T-bet и STAT-4. Они предпочтительно 

производили цитокины IL-12 и IFN-γ, и их дифференциация обусловлена IL-12. С другой 

стороны, клетки Th2 экспрессируют сигнальные молекул GATA3 и STAT6 и производят 

цитокины IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 и IL-13 [138]. При этом тестирование профилей цитокинов  

T-клеток показало, что клетки Th1 связаны со стабильными поражениями, в то время, как клетки 

Th2 – с прогрессирующими поражениями [244, 249, 252]. 

Современные исследования выявили еще несколько подмножеств Th-клеток. Среди них 

клетки Th17, которые экспрессируют факторы транскрипции RORγt и производят цитокины  

IL-17 и IL-21. В тканях десны и десневой жидкости у пациентов с пародонтитом были 

обнаружены специфические цитокины Th17 IL-17 и другие связанные с ним цитокины. У 
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пациентов с воспалительными заболеваниями тканей пародонта отмечалась активная 

пролиферация Th17. Также результаты исследований свидетельствуют о том, что P. gingivalis 

регулирует развитие и функционирование Th17 [231, 82, 192, 263, 186]. Помимо производства 

провоспалительного цитокина IL-17, лимфоциты Th17 также способствуют потере костной 

ткани, вызывая экспрессию RANKL, которая активирует остеокласты для лизиса костной ткани 

[27, 235, 267]. 

Активация процессов, ведущих к пародонтиту, основана на влиянии пародонтопатогенов 

на ткани макроорганизма, иммунном ответе, индивидуальной восприимчивости и наличию 

различных факторов риска, таких как курение. Совокупность взаимодействия факторов приводит 

к нарушению гомеостаза и развитию состояния дисбиоза. Наличие биопленки, содержащей 

пародонтопатогенные штаммы, безусловно является пусковым механизмом для начала развития 

воспалительных реакций в тканях десны. Последние исследования демонстрируют взаимосвязь 

пародонтита не только с бактериями, типичными для заболевания, но и штаммами из других ниш, 

таких как спинка языка [236]. Язык может выступать в качестве резервуара для поддесневых 

пародонтальных патогенов, например, Gemella morbillorum, T. denticola и Peptostreptococcus 

stomatis, которые способствуют увеличению показателей кровоточивости и процента глубоких 

пародонтальных карманов [101]. Также было замечено, что пациенты с острым тонзиллитом 

продемонстрировали высокое содержание Prevotella и Fusobacterium [268]. 

Первопричиной запуска иммунного ответа является накопление микробного налета на 

поверхности зуба в непосредственной близости к десневому краю. Для обеспечения усиленной 

защиты происходит активация повышенной выработки десневой жидкости [276, 233, 69]. Таким 

образом осуществляется доставка нейтрофилов, компонентов комплемента, цитокинов и других 

молекул в место скопления патогенов. Однако не все виды пародонтопатогенов уничтожаются 

силами врожденного иммунитета. Благодаря способности к подрыву функций нейтрофилов, 

деградации компонентов комплемента, ингибирования фагоцитоза пародонтопатогены 

продолжают свое существование. За счет активного поступления гемогобина и изменения рН 

создаются благоприятные условия для активного размножения определенных 

пародонтопатогенов [179]. Виды, восприимчивые к действию систем врожденного иммунитета 

прибегают к перекрестной защите, и, находясь в комплексе биопленки, также выживают. Внутри 

биофильма также наблюдается развитие полимикробного синергизма на уровне питания, обмен 

межмикробными метаболическими продуктами и экспрессия генов, что необходимо для 

достаточного увеличения вирулентности биомассы и развития заболевания, которое не может 

быть вызвано исключительно слабо вирулентными отдельными видами. Так рост T. denticola 

стимулируется изобутириновой кислотой, вырабатываемой P. gingivalis, в то время как 

T. denticola производит янтарную кислоту, которая поддерживает рост P. gingivalis [68, 104]. При 
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оценке микробного состава ранних стадий гингивита было отмечено, что превалирующими 

видами были ранние колонизаторы, такие как актиномицеты, ротии и стрептококк. По мере 

прогрессирования гингивита изменяются условия местной окружающей среды, что 

сопровождается увеличением количества анаэробных микроорганизмов, таких как 

Campylobacter, Fusobacterium, Lautropia, Leptotrichia, Porphyromonas, Selenomonas и Tannerella. 

Многие исследователи рассматривают гингивит как стабильное гомеостатическое состояние с 

воспалительными изменениями и роль в дальнейшем изменении сценария развития заболевания 

отводится реакции организма хозяина [35, 143, 112]. 

При развитии пародонтита количество поддесневой микробиоты значительно увеличивается. 

Создание анаэробных условий, обогащенных провоспалительными веществами, белками плазмы и 

различными питательными компонентами, такими как гемоглобин и аминокислоты, сопровождается 

доминированием грамотрицательных анаэробов [211]. 

Еще одним важным аспектом является генетическая предрасположенность пациентов к 

пародонтиту. Например, у пациентов с дефицитом адгезии лейкоцитов (LAD)-1 развивается 

тяжелый генерализованный пародонтит, аналогичный агрессивному пародонтиту [118]. Однако 

микробный состав у пациентов с LAD-1 отличается от традиционно характерного для хронических 

или агрессивных формам пародонтита. Микробные виды, такие как A. actinomycetemcomitans, 

которые преобладают у пациентов с агрессивным пародонтитом, не обнаруживаются или 

обнаруживаются в очень низкой концентрации у пациентов с LAD-1. И наоборот, такие виды, как 

Pseudomonas aeruginosa и виды Leptotrichia, которые не характерны ни для хронического, ни для 

агрессивного пародонтита, были выявлены у пациентов с LAD-1 [30, 187]. 

Современные исследования свидетельствуют о необходимости обращать особое внимание 

на ответ организма хозяина в процессе развития воспалительных заболеваний пародонта. Многие 

авторы пришли к выводу, что процесс течения заболевания представляет собой сложное 

взаимодействие, когда местное изменение окружающей среды вызывает модификацию 

микробного состава биопленки значительно увеличивая дисбиоз и усиливает иммунный ответ 

[194, 37, 161, 270]. Такое взаимное усиление патогенетических механизмов способствует 

прогрессированию заболевания. Такая новая гипотеза была названа моделью «Воспаление-

опосредованного полимикробного воздействия и обострения заболеваний» (IMPEDE) [255]. 

Предложенная модель описывает клинические проявления стадий течения заболеваний 

пародонта. Здоровое состояние тканей пародонта принимается за стадию 0 – отсутствие 

клинических признаков воспаления. Стадия 1 – это гингивит, вызванный неспецифическим 

накоплением налета с увеличением массива комменсальных бактерий, которое может вызвать 

отек десен и раннее образование кармана у восприимчивых людей. Стадия 2 – это начальный 

пародонтит, при котором полимикробное разнообразие увеличивается с увеличением воспаления 
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и начинается дисбиоз. Стадия 3 – это обострение дисбиоза, вызванное воспалением, через 

самодостаточную петлю кормления, разнообразие увеличивается, при этом больше патобионтов 

и симбионтов, как правило, способствуют появлению грамотрицательных видов. 4-я стадия – это 

поздний пародонтит, который у восприимчивых людей характеризуется появлением 

полимикробной инфекции с уменьшением полимикробного разнообразия; в соответствующей 

среде преобладают анаэробные микробные виды, а также неконтролируемое воспаление 

приводит к прогрессирующему разрушению тканей.  

Иммунный ответ организма хозяина представлен несколькими видами защиты. Линия 

обороны включает в себя слизистые барьеры, механизмы защиты слюны, лейкоциты, в частности 

полиморфноядерные нейтрофилы, десневая жидкость и антимикробные пептиды [183]. Кроме 

того, биоактивные липиды, включая ресольвины, муцины слюны и агглютинины, IgA, IgG. 

Целостность эпителиального прикрепления представляет собой физический барьер. Toll-

подобные рецепторы на эпителии десен взаимодействуют с лигандами на поверхности бактерий 

и запускают каскад высвобождения провоспалительных цитокинов, таких как IL-6, IL-8 и IL-1α, 

которые стимулируют эпителиальные клетки экспрессировать противомикробные пептиды, 

такие как β-депенсины человека, кальпротерин и кателицидин [222, 120]. 

Ведущую роль в иммунном ответе тканей пародонта отводят нейтрофилам. Они оказывают 

защиту против вторжения бактерий через их антимикробные медиаторы, фагоцитоз, 

деградативные ферменты, такие как матричные металлопротеиназы (MMP), или 

цитотоксические вещества, например, реактивные виды кислорода [198, 60]. 

Чрезмерная активация нейтрофилов и модулирующее бактериальное вмешательство 

приводит к постепенному преобладанию деструктивных функций над защитными. Такое 

состояние может привести к эпителиальной деформации, которая обеспечит точку входа для 

микробной инвазии в базовые соединительные ткани, что впоследствии провоцирует разрушение 

костной ткани. Нейтрофилы также могут индуцировать экспрессию рецепторного активатора 

лиганда ядерного фактора каппа-B (RANKL) на мембране остеокласта, тем самым провоцируя 

деструкцию костной ткани [114, 170]. 

Еще одной системой иммунной защиты является система компонентов комплемента. 

Однако способность P. gingivalis к модуляции процесса работы компонентов комплемента и 

деградации субъединиц также приводит к активации разрушения окружающих тканей [162, 26]. 

Таким образом, бактериальное сообщество обеспечивает непрерывную поставку 

питательных веществ за счет регуляции воспалительного ответа. При этом, несмотря на 

активную работу иммунной системы, происходит дальнейшее увеличение массива биопленки и 

вовлечение все больших участков здоровых тканей в воспалительный процесс.  
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Все вышеизложенное дает понять, что лечение воспалительных заболеваний пародонта не 

должно сводиться только лишь к терапии, направленной на уничтожение бактериального агента. 

Необходимо также обеспечивать снижение местной воспалительной реакции для уменьшения 

количества питательных веществ биоплёнки. Современное представление терапии воспалительных 

заболеваний пародонта предполагает использование полученных знаний о взаимном влиянии 

бактериальной биопленки и организма хозяина, а также о межбактериальных взаимодействиях при 

составлении стратегий и протоколов лечения воспалительных заболеваний пародонта.  

 
1.4. Основы консервативной терапии начальных форм воспалительных заболеваний 

пародонта 

 
Лечение воспалительных заболеваний пародонта имеет перед собой цель достижения полного 

выздоровления при гингивите и стойкой ремиссии при пародонтите путем проведения комплексной 

терапии. Терапия тяжелых стадий пародонтита в подавляющем большинстве случаев не обходится 

без хирургического вмешательства. Однако гингивит и начальные стадии пародонтита успешно 

поддаются консервативной терапии без инвазивного вмешательства [2, 8, 210]. 

Начальные этапы терапии гингивита и пародонтита направлены на максимальное снижение 

бактериальной нагрузки в области тканей десны путем проведения профессиональной гигиены 

полости рта механическими методами [189, 3]. Удаление мягких назубных отложений 

производится с применением паст и щеточек при особо тщательном контроле межзубных 

промежутков и пришеечной области зубов. Удаление минерализованных назубных отложений 

производится с применением ультразвуковых наконечников и специализированных насадок. 

Альтернативным методом является удаление минерализованного налета с помощью 

специфических ручных инструментов. Удаление пигментированного налета может также 

производиться путем применения пескоструйных аппаратов по типу Air-flow с особой 

осторожностью у пациентов, страдающих пародонтитом.  

При лечении пародонтита необходимо проводить сглаживание поверхности корня при 

помощи аппаратных методов, таких как «Vector» либо при помощи зоноспецифических кюрет 

[10]. Долгое время золотым стандартом при работе с поверхностью корня зуба считалась 

методика «Scaling and Root Planing» (SRP), направленная на удаление не только микробной 

бляшки, но и инфицированного цемента для достижения гладкой, чистой поверхности корня 

[160]. Однако со временем исследования подтвердили чрезмерную и необоснованную высокую 

травматичность методики. Также было установлено, что при развитии пародонтита не 

происходит пропитывание цемента бактериальными эндотоксинами, что исключает 

необходимость его удаления [239, 247]. Изменение взглядов на этиопатогенетические аспекты 

пародонтита поспособствовало изменению подходов к лечению заболевания. Таким образом, с 
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учетом новых принципов была разработана методика санации пародонтального кармана – «root 

surface debridement» (RSD) [47, 39]. Лечение проводится с применением ультразвуковых и 

ручных инструментов с легким давлением и перекрывающей техникой. Цель механической 

обработки при таком лечении – разрушить биопленку и снизить бактериальную нагрузку путем 

воздействия антисептических препаратов, сгладить поверхность корня.  

Таким образом, помимо механического удаления этиологического фактора, необходимо 

проводить лечение, направленное на устранение патофизиологических последствий. 

Противовоспалительная вспомогательная терапия включает применение средств и препаратов, 

обладающих противомикробными свойствами и способностью влиять на синтез и работу 

биологически активных веществ, рецепторов и других компонентов в очаге воспаления.  

При лечении гингивита арсенал средств, как правило, включает различные 

антисептические композиции для домашнего применения в виде ополаскивателей полости рта, 

либо растворов для ротовых ванночек на ограниченный период времени [9]. При лечении 

начальных форм пародонтита производится ирригация пародонтальных карманов растворами 

антисептиков, а также применение специализированных форм в виде пленок, чипов, нитей, гелей 

[17]. Домашняя поддерживающая терапия также включает применение антисептических 

препаратов и противовоспалительных препаратов топического воздействия. Применение 

системных антибактериальных препаратов на этапах лечения начальных форм заболеваний 

тканей пародонта, как правило, не требуется.  

Среди вспомогательных методов лечения начальных форм воспалительных заболеваний 

тканей пародонта также можно выделить фотодинамическую терапию, лазеротерапию и 

озонотерапию. Фотодинамическая терапия основана на использовании фотохимической реакции 

для достижения образования свободных радикалов, способствующих гибели 

пародонтопатогенов [5]. Принцип лазеротерапии основан на бактерицидном воздействии в 

отношении микроорганизмов пародонтального кармана и коагуляции грануляционной ткани. 

Противомикробный эффект озонотерапии обусловлен сильным антисептическим свойством 

трехатомной молекулы кислорода [20]. Согласно исследованиям, эти методы можно эффективно 

применять в качестве вспомогательных на этапах лечения пародонтита [1, 15]. Однако стоит 

учитывать, что они имеют ряд существенных недостатков, таких как приобретение 

дорогостоящего оборудования, невысокая точность контроля при работе с мягкими тканями 

пародонтального кармана и риск травмирования тканей пародонта при некорректном выборе 

дозировки или режимов работы аппаратов.  

 
1.5. Применение антисептических препаратов на этапах комплексного лечения 

начальных форм воспалительных заболеваний пародонта 
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Базовая терапия начальных форм воспалительных заболеваний пародонта сопровождается 

применением антисептических композиций для увеличения эффективности лечения в 

комбинации с механическими методами удаления биопленки с поверхности зубов. Возникающая 

глобальная проблема общественного здравоохранения, вызванная резистентностью бактерий, 

увеличила количество предупреждений против неограниченного использования антибиотиков 

для лечения заболеваний пародонта [86]. Поэтому системные антибиотики при пародонтите 

должны быть ограничены определенными пациентами в определенных состояниях пародонта 

(стадии III-IV, класс С, «активные» формы, «рефрактерные» и «рецидивирующие» формы 

заболевания), и они должны использоваться рационально при соблюдении оптимальных 

протоколов [58]. Местные антибиотики имеют несколько значительных минусов, включая 

недостаточный спектр антимикробной активности, риски образования устойчивой к 

антибиотикам микробиоты [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Антисептики представляют собой химические агенты, которые могут разрушать 

микроорганизмы в условиях живых тканей. Антисептические растворы имеют более обширный 

спектр активности и несколько мишеней действия.  

На протяжении десятилетий «золотым стандартом» среди антисептиков, применяемых в 

пародонтологии, являлся раствор хлоргексидина (ХГ) [158, 108]. Хлоргексидина биглюконат 

представляет собой вещество 1,1'-гексаметилен би [5-(p-хлорфенил) бигуанид] ди-D-глюконат) 

(CHX) – это соль глюконата бигуанидное соединение, которое существует с 1950-х годов для 

применения в клинических протоколах лечения. Хлоргексидин обладает спектром действия, 

включающим Грам-положительные и Грам-отрицательные бактерии и грибы. По химической 

структуре хлоргексидин представляет собой катионную молекулу, способную связываться с 

отрицательно заряженными сайтами на поверхности клеточной стенки бактерий и вызывать 

дестабилизацию внутриклеточного баланса. Нарушение целостности внутренней 

цитоплазматической мембраны приводит к утечке компонентов клетки и ее гибели.  

Для применения в качестве антисептического раствора на этапах лечения воспалительных 

заболеваний пародонта применяются различные концентрации хлоргексидина от 0,05% до 

0,25%. Лекарственные формы также могут быть различными. Для клинического применения в 

качестве ирриганта пародонтальных карманов может быть использован 0,05%-й раствор 

хлоргексидина. Для домашнего применения чаще всего используются ополаскиватели полости 

рта, содержащие 0,2% хлоргексидина (Corsodyl, Асепта Active), 0,12% хлоргексидина (Curasept 

ADS 212) и гелевые препараты на основе 0,2%-го хлоргексидина (Perio Kin), 0,25%-го 

хлоргексидина (Curasept ADS 350). Кроме того, существуют специализированные формы 
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доставки антисептиков в виде пленок (Диплен-Дента Х) и биоразлагаемых чипов для помещения 

в пародонтальный карман (PerioChip).  

С патогенетической зрения хлоргексидин оказывает выраженное действие против 

пародонтопатогенов и демонстрирует хорошие результаты в клинической практике, однако 

одновременно с этим имеет множество различных побочных эффектов. Среди наиболее 

распространенных негативных последствий применения хлоргексидина выделяют: развитие 

ксеростомии (сухости во рту), изменение вкусовых ощущений, обесцвечивание или покрывание 

налетом языка, развитие глоссодинии (ощущение жжения в языке), десквамация слизистой 

оболочки полости рта, отек околоушной железы, парестезия в полости рта. Многие пациенты 

отмечают неприятный горький вкус при использовании раствора хлоргексидина [29, 24, 18]. Еще 

одним неприятным побочным эффектом является окрашивание зубов в результате реакции 

Мойярда и образования пигментированных сульфидов металлов в пелликуле.  

Потенциально более серьезной проблемой при использовании ХГ, являются возможные 

реакции гиперчувствительности типа IV и типа I, сопровождающиеся тяжелой анафилаксией [66]. 

Основной проблемой современной пародонтологии в отношении хлоргексидина является все 

большее количество исследований, подтверждающих факт формирования резистентности к 

хлоргексидину среди бактерий. Благодаря различным механизмам, таким как мутации или 

добавление генетического материала, происходят изменения в структуре клеточной мембраны 

(увеличение экспрессии эфлюксных насосов) и развивается перекрестная устойчивость к другим 

антибактериальным препаратам [19]. 

Также данные различных научных исследований свидетельствуют о цитотоксичности 

хлоргексидина в отношении фибробластов десны [79]. 

Все вышеописанные аспекты свидетельствуют о наличии проблемы поиска новых 

антисептических композиций, способных эффективно воздействовать на очаг воспаления в 

тканях пародонта и не оказывать пагубного воздействия на организм человека.  

Среди врачей и ученых идет активная научная работа по изучению антисептических 

композиций, способных заменить хлоргексидин в терапевтических протоколах лечения 

воспалительных заболеваний пародонта.  

Антисептические свойства раствора полигексанида 

Одним из современных антисептических растворов, активно изучаемых в рамках 

медицины, является раствор полигексанида. Полигексанид (полигексаметиленбигуанид 

гидрохлорид, PHMB) обычно синтезируется в виде гидрохлоридной соли путем 

поликонденсации 1,6-гексанметилендиамина и дицианамида натрия, но также может быть 

синтезироваться другими путями [107]. Полигексанид зарекомендовал себя в рамках общей 

хирургии как антисептик, высокоэффективный в отношении широкого спектра бактерий, клеток 
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грибов, простейших, а также некоторых вирусов. Действие PHMB основано на комбинации 

физико-химических механизмов. Основой работы раствора полигексанида является его 

электростатические свойства. Полигексанид является катионным полимером и способен 

связываться с отрицательно заряженными компонентами бактериальных мембран 

(липополисахариды грамотрицательных бактерий и тейхоевые кислоты грамположительных), 

что приводит к дестабилизации мембраны [218, 76]. Помимо этого, PHMB индуцирует 

формирование трансмембранных пор, что вызывает утечку ионов (K⁺, Mg²⁺) и макромолекул 

(АТФ, белки), приводя к лизису клетки [165]. 

Помимо высокой эффективности в отношении патогенных клеток, важной особенностью 

полигексанида является его способность влиять на биопленки. Выделяют два механизма 

воздействия PHMB на биопленки: 1) ингибирование адгезии путем блокирования адгезивных 

белков бактерий (например, фимбрии P. aeruginosa) и препятствия прикреплению к 

поверхностям, 2) разрушение матрикса путем связывания с внеклеточными полимерными 

веществами биопленок, вызывая нарушение их структурной целостности [40]. 

При воздействии на клетки грибов PHMB нарушает их мембраны, богатые эргостеролом 

(аналогично действию полиеновых антибиотиков), что делает его эффективным в отношении 

Candida albicans и Aspergillus spp [151]. Механизм действия в отношении вирусов основан на 

денатуриации их липидной оболочки (HSV-1, SARS-CoV-2) и последующей их инактивации 

[145]. Учитывая, что основной мишенью для полигексанида выступают физические 

неспецифические структуры клеток (мембраны), а не специфические молекулы, риск развития 

резистентности расценивается как достаточно низкий [260]. 

Для клинического применения раствор полигексанида выпускается в виде различных форм: 

раствор «Пронтосан», содержащий 0,1%-й полигексанид, раствор–концентрат 20% «Лавасепт» 

для разведения в концентрации 0,1% и 0,2%, гель для ран стерильный «Пронтосан».  

Исследования безопасности применения препаратов на основе полигексанида показали его 

высокий уровень биосовместимости с клетками макроорганизма, что положительно сказывается 

на сроках и качестве заживления раневых поверхностей. PHMB представляет собой 

высокоэффективный антисептик с уникальным профилем безопасности, что делает его 

ключевым агентом в профилактике инфекций и лечении хронических ран [49, 215, 204]. 

При анализе имеющихся литературных данных, освещающих применение растворов 

полигексанида в стоматологии, за последние годы были найдены только несколько исследований 

о влиянии полигексанида на микрофлору кариозного очага, микрофлору полости рта и 

применение полигексанида в качестве ополаскивателя полости рта [151, 221, 70]. В 

исследованиях подтверждалась эффективность применения полигексанида, таким образом 

изучение раствора в рамках применения в стоматологии является актуальным направлением.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

2.1. Анализ микробиологического состава содержимого пародонтального кармана в 

сочетании с определением чувствительности к раствору на основе полигексанида 

 
Одним из ключевых аспектов лечения воспалительных заболеваний пародонта является 

применение антисептических растворов для обеспечения снижения бактериальной нагрузки в 

очаге воспаления. Для успешного проведения этиотропного лечения пародонтита и гингивита 

необходимо применение растворов, имеющих высокую эффективность в отношении 

пародонтопатогенов. Современные исследования фиксируют развитие устойчивости 

микроорганизмов к воздействию хлоргексидина биглюконата, что свидетельствует об 

актуальности исследования свойств других антисептических растворов.  

Данное исследование направлено на изучение микробиологического состава содержимого 

пародонтальных карманов и определение чувствительности патогенных бактерий к раствору на 

основе полигексанида.  

 
2.1.1. Профилирование микрофлоры содержимого пародонтального кармана 

 
Одним из основных этиологических факторов развития воспалительных заболеваний 

пародонта является воздействие патогенных микроорганизмов. Для определения векторов 

успешного лечения воспаления тканей пародонта необходимо понимание микробного состава 

очага воспалительной реакции. Анализ микробного профиля необходим для дальнейшего 

изучения эффективного воздействия на бактерии с целью разработки методов лечения.  

Данное исследование посвящено изучению микробиологического состава содержимого 

пародонтальных карманов у пациентов с пародонтитом и включало два этапа. На первом этапе 

было проведено изучение микробного состава содержимого пародонтального кармана. Второй 

этап включал исследование чувствительности микроорганизмов к раствору полигексанида.  

Забор образцов.  

Микробиологический состав содержимого пародонтальных карманов был изучен у 74 

пациентов, которым был установлен диагноз K05.31 Хронический пародонтит, 

генерализованный.  

Оценку состояния тканей пародонта проводили с применение клинических, 

инструментальных и рентгенологических методов обследования. Проводили оценку визуальных 

параметров тканей пародонта путем оценки изменений цвета десны (наличие гиперемии, 

цианоза), пальпацию десны, наличие патологических элементов (язв, эрозий, некротических 

изменений и т. д.). Проводилось зондирование десневой борозды с помощью градуированного 
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пародонтального зонда для определения уровня прикрепленного эпителия, наличия 

кровоточивости, наличия и глубины пародонтальных карманов в 6 точках.  

На ортопантомограмме проводили изучение состояния замыкательной пластинки межзубных 

перегородок, наличия явлений атрофии, резорбции, остеопороза костной ткани, состояния 

фуркационных областей, наличия костных карманов.  

Возраст включенных в исследование пациентов варьировал в пределах от 36 до 65 лет. 

Диагностированная степень пародонтита была различной: 26% имели лёгкую степень тяжести 

пародонтита, 39% имели среднюю степень тяжести пародонтита, 35% пациентов имели тяжелую 

степень пародонтита.  

Для включения и исключения были использованы критерии, указанные в Таблице 1.  

 
Таблица 1 – Критерии включения, невключения и исключения 

 
 

Все пациенты были разделены на 3 группы:  

1) группа 1: пациенты с легкой степенью хронического генерализованного пародонтита 

(n = 9); 

2) группа 2: пациенты со средней степенью хронического генерализованного пародонтита 

(n = 13); 

3) группа 3: пациенты с тяжелой степенью хронического генерализованного пародонтита 

(n = 12).  
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Материалом для исследования служило содержимое пародонтального кармана. 

Биологический материал получали в условиях стоматологической клиники «OOO Ваш личный 

доктор». Забор образцов для микробиологического исследования производился непосредственно 

из пародонтального кармана в условиях изоляции от слюны ватными валиками. Для забора 

материала были использованы стерильные бумажные штифты (абсорберы) размера № 30, 

которые помещались на всю глубину пародонтального кармана в количестве 3 штук на 10 секунд. 

Готовые образцы асептически помещали в стерильные пробирки с тиогликолевой средой.  

Микробиологический этап исследования проводился с соблюдением действующих 

международных стандартов лабораторных анализов биоматериала, в том числе рекомендаций по 

межлабораторным сравнениям (ISO/IEC 17025). Идентификация аэробной и анаэробной 

микрофлоры пародонтальных карманов выполнялась на базах трех лабораторий: кафедра 

микробиологии им. В. С. Киктенко медицинского института ФГАОУ ВО «Российский университет 

дружбы народов имени Патриса Лумумбы», кафедра микробиологии и вирусологии ИПМ РНИМУ 

им. Н. И. Пирогова Минздрава России, ФГБУ Национальный медицинский исследовательский центр 

«Центральный научно-исследовательский институт стоматологии и челюстно-лицевой хирургии» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации.  

На начальном этапе проведения исследования в одной из лабораторий имели место временные 

перебои в поставке отдельных компонентов питательных сред. С целью минимизации влияния 

возможных искажений данных было принято решение о дублировании всех образцов в двух 

дополнительных независимых микробиологических лабораториях, оснащённых аналогичным 

оборудованием, использующих аналогичные методические протоколы, но независимые партии 

реактивов. Каждая лаборатория использовала независимые партии питательных сред, расходных 

материалов и реактивов. Благодаря этому стало возможным проведение межлабораторного контроля 

качества и снижение вероятности систематических ошибок, связанных с вариациями в составе сред, 

оборудовании или квалификации персонала.  

Важным этапом методологического контроля было обеспечение однородности условий 

культивирования. Все три лаборатории применяли идентичные системы анаэробной инкубации, 

что включало использование стандартных газовых смесей, катализаторов и герметичных камер, 

что позволило исключить возможность случайного или артефактного выделения анаэробных 

микроорганизмов. Повторяемость результатов между лабораториями позволила удостовериться 

в надежности методики и воспроизводимости полученных данных. 

Сравнительный анализ результатов, полученных в трёх независимых лабораториях, 

позволил подтвердить согласованность и валидность данных. Таким образом, методическая 

стратегия, основанная на межлабораторной верификации, обеспечила высокий уровень 
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достоверности микробиологических результатов, исключая влияние локальных факторов (состав 

сред, условия культивирования, операторские особенности) на итоговые показатели. 

Выделение чистых культур 

Выделение анаэробных микроорганизмов было проведено путем инокуляции на 

анаэробном агаре Шедлера (Oxoid, Basingstoke; Великобритания) с 5%-й (v/v) 

дефибринированной овечьей кровью, анаэробном базальном агаре (Oxoid, Basingstoke; 

Великобритания) с дефибринированной овечьей кровью, Lactobacillus MRS Agar (Himedia Labs. 

Inc, Индия) с дефибринированной овечьей кровью. С целью выделения аэробных 

микроорганизмов применялись следующие среды: Endo Agar (Becton Dickinson and Company, 

США), желатин-маннитоловый солевой агар (Staphylococcus Agar # 110, Himedia Labs Inc., 

Индия), m-Enterococcus Agar (Difco Laboratories, Franklin Lakes, США). Для инокуляции среды 

были приготовлены серийные разведения содержимого пародонтального кармана в жидкой среде 

Columbia Broth (Himedia Labs Inc., Мумбаи, Индия). Инокуляцию проводили в 102, 103, 105 и 

107 разведениях. 

После инокулирования анаэробными бактериями было проведено инкубирование чашек 

Петри в анаэробных банках (Schutt Labortechnik GmbH, Go ̈ttingen, Германия), заполненных 

газовой смесью (85% N2, 10% H2, 5% CO2) в присутствии платиновых катализаторов при 37○C в 

течение 72 часов.  

После окончания времени инкубации инокулированная посуда была исследована на предмет 

роста колоний макроскопически с определением морфологических типов и подсчетом каждого из 

них. Следующим этапом было проведено микроскопическое исследование колоний, с 

предварительным окрашиванием по Граму. 

Выявленные колонии были разделены и перенесены на отдельные чашки Петри с той же 

средой, после чего инкубировали их в анаэробных или аэробных условиях для получения 

бактериальной биомассы с целью дальнейшей идентификации и сохранения. Некоторые штаммы 

выявленных микроорганизмов были обработаны методом сублимационной сушки микробной 

суспензии после замораживания в растворе криопротектора (10% сахарозы / 1% желатина [w/v]) 

в сублимационной сушилке SB1 (Chemlab, Великобритания) для дальнейшего сохранения. 

Хранение пробирок с высушенными штаммами микроорганизмов проводилось при температуре 

минус 80○C. 

Количественное определение бактериальной нагрузки с помощью анализа на 

колониеобразующие единицы (КОЕ) 

Транспортировка забранных образцов исследуемого материала в лабораторию 

производилась путем помещения бумажных штифтов в пробирку с 5 мл транспортной 

тиогликолевой среды. В лаборатории пробирка была взвешена, после чего был проведен расчет 
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массы образца следующим образом: M sample = M (пробирка + среда + образец) – M (пробирка 

+ среда). Все образцы были культивированы в течение 2 ч после сбора. После гомогенизации 

были сделаны 10-кратные разведения 102–107 в жидкой среде Columbia Broth (Himedia Labs Inc., 

Мумбаи, Индия). Из соответствующих разведений 0,1 мл образцов были высеяны на селективные 

и неселективные среды. Количество бактерий выражалось в log10 колониеобразующих единиц 

на 1 г исследуемого образца (log10 КОЕ/г). 

MALDI-TOF MS и секвенирование 16s рРНК 

Первичная идентификацию микроорганизмов проводилась методом MALDI TOF MS на 

приборе Vitek MS Plus в соответствии с рекомендациями производителя оборудования (Рисунок 2). 

 

 
Рисунок 2 – Vitek MS Plus 

 
Штаммы бактерий, виды которых не удалось определить с помощью масс-спектрометрии, 

идентифицировались с помощью секвенирования фрагмента гена 16S рРНК. Для этого была 

использована полимеразная цепная реакция (ПЦР) для амплификации участка гена 16S рРНК с 

использованием универсальных бактериальных праймеров 27F (5′-

AGAGTTTGATCCTGGCTCAG-3′) и 1492R (5′-ACGGYTACCTTTGTTACGACTT-3′) в течение 

35 циклов по следующей программе: денатурация при 94○C, 20 с; отжиг праймеров при 58○C, 20 

с; элонгация при 72○C, 90 с. Полученный продукт ПЦР был очищен с помощью набора Cleanup 

Standard (Evrogen, Москва, Российская Федерация). Секвенирование амплифицированного 

фрагмента ДНК методом Сэнгера с праймером UF1 было проведено в компании Evrogen 

(Москва, Российская Федерация). Границы отсечения последовательностей были определены на 

основании качества электрофореграмм визуально с помощью программы Chromas Lite, версия 

2.6.6 (Technelysium Pty. Ltd., Австралия). Виды бактерий были характеризованы путем поиска 

полученных нуклеотидных последовательностей в базе данных GenBank с использованием 
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алгоритма Megablast. Результат сравнения считался соответствующим видовому уровню, если 

его частично секвенированная последовательность гена 16S рРНК имела ≥ 98,7% сходства с 

последовательностью ближайшего известного бактериального вида в базе данных GenBank. 

 
2.1.2. Исследование чувствительности микроорганизмов к раствору 

на основе полигексанида 

 
Для изучения чувствительности микроорганизмов к раствору на основе полигексанида 

использовали раствор на основе полигексанида («Лавасепт» 20%-й концентрат) в разведениях 

0,1% и 0,2%. Для проведения сравнительного анализа были использованы растворы 

хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2%, 0,05%, 0,1%, 0,12%.  

Для изучения чувствительности были отобраны штаммы микроорганизмов, которые 

являлись наиболее характерными представителями флоры пародонтального кармана. Были 

использованы типовые штаммы Staphylococcus aureus ATTC 6538, Candida albicans ATCC 10231, 

полученные из Американской коллекции типовых культур (ATCC, США) и штаммы 

микроорганизмов Streptococcus sanguinis, Porphyromonas gingivalis, Actinomyces naeslundii, 

Actinomyces israelii, Fusobacterium nucleatum. Также для проверки на чувствительность были 

отобраны штаммы, обнаруженные в содержимом пародонтальных карманов, но не являющиеся 

типичными представителями флоры полости рта: штаммы Escherichia coli ATCC 2582, 

Enterococcus faecalis, Enterobacter cloace. Также была исследована чувствительность к 

антисептикам у Candida albicans.  

Культивирование микроорганизмов 

Бульонную культуру тестируемых штаммов получали при культивировании 100 мкл 

криообразцов бактерий в 10 мл среды: сердечномозговой бульон (HiMedia M210, Индия) для 

аэробных и факультативно-анаэробных микроорганизмов или анаэробный бульон (Oxoid CM0957B, 

США) для облигатный анаэробных микроорганизмов; при соблюдении следующих условий: в 

течение 24 часов и более, температура – 37ºC (Incubator Being, КНР); для облигатных анаэробных 

микроорганизмов создавали анаэробные условия методом физического замещения среды в 

анаэростате, путем трех кратной откачки воздушной среды (до минус 0,5 атм) и последующей 

закачкой газовой анаэробной смеси (H2 – 2%, CO2 – 5%, N2 – 93%) в присутствии платиновых 

катализаторов (активация при 180ºC, в течении 1 часа). После культивирования бульонную культуру 

с целью осаждения центрифугировали в течение 10 минут при скорости вращения ротора 2400 rpm 

(центрифуга ELMI SkyLine CM-6M, Латвия).  

Определение подавления роста микроорганизмов антисептическими растворами 

Бактериальную суспензию для посева готовили из микробного осадка по стандарту мутности 

0,5 по McFarland (HiMedia, Индия), в физиологическом растворе (0,9% NaCl, Helicon, Россия). 
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Вносили в соответствующую среду культивирования. В среду с микроорганизмами вносили 

исследуемый антисептический раствор, доводя конечную концентрацию действующего вещества в 

миллилитре до ранее обозначенной. Инкубация проводилась при 37ºC в аэробных или анаэробных 

условиях, соответствующих требованиям культивирования исследуемого микроорганизма, и 

составляла один час. После инкубации проводили трехкратную отмывку микроорганизмов 

физиологическим раствором с последующим посевом культуры в объеме 100 мкл на плотную 

питательную среду методом «газона» с последующем инкубацией в термостате. После 

культивирования проводили визуальный подсчет колоний. 

 
2.2. Анализ изменения структуры поверхности цемента корня зуба под воздействием 

антисептических растворов  

 
Антисептические растворы являются неотъемлемой частью лечения воспалительных 

заболеваний пародонта. При лечении гингивита, сочетанного с рецессиями десны, и лечении 

пародонтита растворы напрямую контактируют с поверхностью корня зуба. После удаления 

назубных отложений ручными или ультразвуковыми инструментами поверхность корня зуба 

остается шероховатой, что способствует повторной усиленной адгезии новых микроорганизмов 

и быстрому образованию новой биопленки. В связи с этим, необходимо уделять большое 

внимание структуре поверхности корня после проведенного лечения.  

Данное исследование направлено на изучение влияния антисептических препаратов на 

изменения структуры поверхности корня зуба.  

 
2.2.1. Исследование структуры поверхности цемента после воздействия 

антисептических растворов с применением сканирующей 

электронной микроскопии 

 
Поверхность корня зуба после проведенного лечения с применением антисептических 

растворов должна быть гладкой. С учетом необходимости применения антисептических 

растворов на этапах лечения гингивита и пародонтита необходимо учитывать влияние 

препаратов на ткани зуба.  

Данное исследование посвящено изучению морфологических изменений структуры 

поверхности цемента корня зуба после воздействия на нее антисептических препаратов.  

Исследование было проведено в 2 этапа. Первый этап заключался в проведении сканирующей 

электронной микроскопии образцов и визуальной оценке поверхности корня зуба. Второй этап 

исследования включал аппаратное измерение шероховатости поверхности корня зуба.  
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Для проведения данного исследования in vitro были изготовлены образцы корней зубов (n 

= 48). Для получения образцов были использованы корни зубов, удаленных по ортодонтическим 

показаниям. Корни зубов были сепарированы от коронковой части с помощью алмазного бора с 

сохранением области шейки зуба. (Рисунок 3) Половина случайно отобранных образцов (n = 24) 

была обработана с помощью кюреты Грейси 211-212XSI — «Gracey 11/12» (LM – Instruments, 

Финляндия) (Рисунок 4). 

 

 
Рисунок 3 – Схема изготовления образцов корней зубов 

 

 
Рисунок 4 – Обработка образца корня зуба пародонтологической кюретой Грейси 211-212XSI 

— «Gracey 11/12» (LM – Instruments, Финляндия) 

 
Для изучения воздействия на цемент корня зуба были отобраны следующие растворы: 

А – 0,9%-й раствор натрия хлорида (физиологический раствор) (BIEFFE MEDITAL, S.A., 

Испания); 

Б – 0,05%-й водный раствор хлоргексидина биглюконата (РосБио, Россия); 

В – 0,2%-й раствор на основе полигексанида (путем разбавления 20%-го концентрата 

Лавасепт, B.Braun Melsungen AG, Германия); 
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Г – 0,1%-й раствор на основе полигексанида (путем разбавления 20%-го концентрата 

Лавасепт, B.Braun Melsungen AG, Германия); 

Все образцы были разделены на группы согласно применяемым растворам (Таблица 2). 
 

Таблица 2 – Распределение исследуемых образцов на группы 

 
 

Все подготовленные образцы помещались в соответствующий раствор с временем 

экспозиции 10 минут (Рисунок 5). 

 

 
Рисунок 5 –Образцы корней зубов в 0,1%-м растворе «Лавасепт»  



46 

 
После окончания времени экспозиции образцы были извлечены, помещены в 

физиологический раствор и промаркированы для транспортировки в лабораторию и 

предупреждения пересыхания поверхности цемента.  

Исследование структуры поверхности цемента после воздействия антисептических 

растворов с применением сканирующей электронной микроскопии  

С целью получения качественного СЭМ изображения, на поверхность образцов методом 

магнетронного осаждения была нанесена пленка платины толщиной ~30 нм. Этот этап позволил 

избежать накопления электрического заряда в приповерхностном слое образца и связанных с ним 

искажений картинки. 

Снимки производились на сканирующем электронном микроскопе (СЭМ) Vega3 TESCAN 

(TESCAN, Чехия) с внутрикамерным детектором вторичных электронов Эверхарта – Торнли SE, 

позволяющим получать изображения с высоким топографическим контрастом (Рисунок 6). 

Выполнение снимков производилось с энергией электронов 30 кэВ. 

Оценка степени шероховатости проводилась визуально без указания медикаментозной 

предыстории образцов (вслепую) с использованием известных критериев: 

1 балл = “Smooth” (гладкая поверхность); 

2 балла = “Slight” (незначительные неровности); 

3 балла = “Moderate” (умеренные неровности); 

4 балла = “Rough” (шероховатая, с наличием ямок, канавок, зазубрин). 

 

 
Рисунок 6 – Сканирующий электронный микроскоп Vega3 TESCAN (TESCAN, Чехия) 
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Рисунок 7– Образец, зафиксированный в сканирующий электронный микроскоп Vega3 

TESCAN (TESCAN, Чехия) 

 
Исследование изменения шероховатости поверхности цемента корня зуба под влиянием 

антисептических растворов  

Трехмерные сканы поверхности образцов снимались при помощи сканирующего 

профилометра Sensofar S Neox (Рисунок 8). В работе для каждого образца выбирался трехмерный 

скан с наименьшим количеством инструментальных искажений. 

Для обработки и анализа сканов использовалась программа Gwyddion, которая позволяет 

обрабатывать и анализировать результаты любой сканирующей зондовой микроскопии в любой 

заданной точке. 

 

 

 
 

Рисунок 8 – Профилометр Sensofar S Neox 
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Производилось определение двухмерной среднеквадратичной шероховатости по 

классическому методу (ISO 4287/1), который состоит в вычислении двухмерных функций 

средней арифметической Sa и среднеквадратичной Sq шероховатостей из профиля для сканов по 

формулам: 

; 
(1) 

, 
(2) 

где Nx, Ny – число точек скана по осям x, y;  

Lx, Ly – размеры скана; 

Zij – высота профиля АСМ-скана в точке с координатами  

; 

μ – средняя высота профиля. 

Выбор масштаба и области изучения: 

При съемке поверхности зуба на электронном микроскопе выполнялся обзорный кадр, 

затем интересующая область приближалась путем постепенного увеличения ×50, ×100, ×200, 

×500, ×1000. Для увеличения ×100 область съемки составляла 2×2 мм, для увеличения ×200 

область съемки составляла 1×1 мм. 

При съемке на оптическом профилометре получали трехмерный скан поверхности зуба 

размером 1,7×1,4 мм, то есть исходный скан соответствовал области, снятой на увеличениях ×100 

и ×200. 

Чтобы исключить искажения и артефакты, из большого скана выбирались области 

размером 207×207 мкм. Область размером 207×207 мкм использовалась для измерения 

шероховатость поверхности. Инструментальная погрешность измерений шероховатости 

составила 100 нм. 

 
2.3. Анализ влияния антисептических растворов на функциональные свойства 

стромальных клеток слизистой оболочки рта с использованием 

 иммуногистохимических методов 

  
Антисептические композиции широко используются при лечении воспалительных 

заболеваний пародонта для уменьшения бактериальной нагрузки в зоне воспаления, что 

способствует повышению эффективности терапии. Несомненно, при выборе антисептических 

растворов следует обращать внимание на их влияние по отношению к собственным клеткам 
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организма и учитывать безопасность компонентов. Биосовместимость препаратов является 

одним из важнейших критериев при проведении любой терапии, в особенности при работе в 

очаге воспаления и прогнозируемой регенерации тканей. Таким образом, целью исследования 

была сравнительная характеристика влияния антисептических растворов на функциональные 

свойства линии мезенхимальных стромальных клетках десны человека с использованием 

иммунохимических методов.  

 
2.3.1. Исследование влияния антисептических растворов на функциональные свойства 

мезенхимальных стромальных клеток десны человека 

 
Мезенхимальные стромальные клетки десны человека из банка клеток лаборатории 

культивировали с применением среды ДМЕМ 10% (Gibco, США) с добавлением 10%-й 

фетальной телячьей сыворотки (ФТС, Hyclone, США) в стандартных условиях при 37 °С и 5% 

СО2, до 3-го пассажа, с заменой среды каждые 3 суток. 

Для подсчета и оценки жизнеспособности клеток использовали автоматический счетчик 

клеток Countess II (Invitrogen, США) (Рисунок 9). 

 

 
Рисунок 9 – Автоматический счетчик клеток Countess II 

 
Для определения жизнеспособности клетки снимали с культуральных флаконов: 

промывали фосфатно-солевым буфером (ФСБ, Панэко, Россия), затем добавляли 0,05%-й 

раствор трипсина, через 1 минуту открепляли от пластика, трипсин инактивировали небольшим 

количеством ФТС, после чего переносили в пробирки и центрифугировали при 300g в течение 5 

минут, декантировали супернатант, после чего полученный осадок разводили в 5 мл среды роста. 

Подсчет клеток и определение жизнеспособности осуществлялся автоматически с 

применением счетчика клеток Countess II, в одноразовых слайдах. Жизнеспособность культуры 

составляла 95±2% живых клеток. 
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Для изучения действия различных концентраций раствора на основе полигексанида (0,1%, 

0,2%) и хлоргексидина биглюконата (0,05%, 0,2%) на стромальные клетки десны человека 

использовали клетки 3-го пассажа. Для этого их снимали с культуральных матрасов, определяли 

число и жизнеспособность на клеточном счетчике до воздействия (контрольные значения), а в 

последствии через 10 и 30 минут после воздействия исследуемыми веществами. 

Анализ жизнеспособности проводился при помощи метода проточной цитофлуориметрии 

с помощью проточного цитофлуориметра BD FACSCanto II (BECTON DICKINSON, США) 

(Рисунок 10). 

 
Рисунок 10 – Цитофлуориметр BD FACSCanto II 

 
Для исследования применялось окрашивание флуоресцентными красителями Annrxin / 

Propidium Iodide (аннексин / йодид пропидия) (СайСторЛаб, РФ) (Рисунок 11) с последующим 

анализом жизнеспособности клеток десны на ранних пассажах. Annexin V (зеленое окрашивание) 

связывается с фосфатидилсерином, переносимым на наружную сторону мембраны клеток, 

находящихся на ранних стадиях апоптоза. Это позволяет идентифицировать клетки, 

находящиеся на начальных этапах апоптоза, ещё до нарушения целостности мембраны. 

Propidium Iodide (PI) (красное окрашивание) проникает только в клетки с поврежденной 

мембраной, т.е. в клетки, находящиеся в процессе некроза, связываясь с ДНК и позволяя оценить 

объем клеточного некроза. 
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Рисунок 11 – Окрашивание образца клеток флуоресцентными красителями 

Анализ каждого образца включал не менее 1000 клеток с пятикратным повторением 

эксперимента.  

 
2.3.2. Сравнительный анализ влияния антисептических 

ополаскивателей и раствора на основе полигексанида на функциональные свойства 

стромальных клеток десны человека 

 
Лечение воспалительных заболеваний тканей пародонта предполагает включение 

антисептических растворов в протокол домашней гигиены полости рта для повышения 

эффективности борьбы с пародонтопатогенной микрофлорой. На стоматологическом рынке 

представлено большое количество различных растворов с содержанием антисептических 

компонентов. Однако для способствования регенерации тканей пародонта необходимо также 

учитывать влияние антисептического препарата на клетки тканей пародонта.  

С целью изучения влияния антисептического раствора для домашнего использования был 

проведен сравнительный анализ цитотоксических свойств известных готовых антисептических 

композиций для ополаскивания полости рта и раствора на основе полигексанида на линиях 

стромальных клеток десны человека.  

Подготовка культуры стромальных клеток десны человека производилась аналогичным 

образом. Воздействие на культуры клеток 3-го пассажа производилось следующими растворами:  

1) 0,1%-й раствор на основе полигексанида (путем разбавления 20%-го концентрата 

Лавасепт, B.Braun Melsungen AG, Германия); 

2) 0,2%-й раствор на основе полигексанида (путем разбавления 20%-го концентрата 

Лавасепт, B.Braun Melsungen AG, Германия); 
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3) готовый раствор для ополаскивания полости рта на основе 0,12%-го хлоргексидина 

биглюконата «PRESIDENT Professional»; 

4) готовый раствор для ополаскивания полости рта на основе 0,25%-го хлоргексидина 

биглюконата «АСЕПТА АКТИВ».  

Время экспозиции антисептических растворов составило 10 минут. Анализ 

жизнеспособности проводился при помощи метода проточной цитофлуориметрии с помощью 

проточного цитофлуориметра BD FACSCanto II (BECTON DICKINSON, США) после 

окрашивания клеток красителями флуоресцентного ряда Annrxin/Propidium Iodide (аннексин/ 

йодид пропидия) (СайСторЛаб, РФ).  

Анализ каждого образца включал не менее 1000 клеток с количеством повторов каждого 

эксперимента кратное 5.  

 
2.4. Оценка влияния антисептических растворов на структурную стабильность коллагена 

I типа in vitro методом электрофореза 

 
Изучение влияния антисептических растворов на структуру коллагена является важным 

аспектом регенеративной медицины, обусловленным фундаментальной ролью коллагена в 

качестве структурного белка внеклеточного матрикса, обеспечивающего механическую 

стабильность и клеточную миграцию в раневом ложе.  

Деструктивное воздействие в отношении коллагена способно нарушить ключевые этапы 

регенерации тканей. Это создает риски замедленной эпителизации и хронизации раневого 

процесса, что диктует необходимость детального изучения молекулярных взаимодействий 

антисептических растворов с коллагеновыми структурами для повышения эффективности 

терапевтического лечения.  

Оптимизация выбора антисептиков на основе их коллаген-совместимости имеет прямое 

значение для клинических протоколов. Сравнительный анализ позволяет разработать критерии 

безопасного применения антисептических растворов с более прогнозируемым результатом 

терапевтического лечения и снизить частоту осложнений, так как сохранение регенеративного 

потенциала тканей определяет успешность репарации (Kramer et al., 2017). 

Для проведения исследования был использован готовый стерильный коллаген I типа в 

форме лиофилизата (код И С11-С, серия 250421) соответствующий требованиям ГФХII, ОФС 42-

0066-07. Коллаген был растворен до концентрации 1 мг/мл в 10 мМ HCl при перемешивании при 

37 °C в течение часа. Затем коллаген был разбавлен до концентрации 0,2 мг/мл в 0,1 М Tris-HCl 

буфере pH 7,5 с добавлением 0,9% NaCl.  

Для анализа влияния антисептиков раствор белка смешивали с 0,05%-м раствором 

хлоргексидина или 0,2%-м раствором «Лавасепт» в соотношении 1:1. После чего инкубировали 
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в течение 2 часов при 37 °C при перемешивании. В качестве контроля растворы белка смешивали 

с физраствором (0,9%-й раствор NaCl). 

Для удаления антисептика и предотвращения его возможного влияния на результат 

электрофореза на этапе подготовки после инкубации проводили осаждение коллагена с 

использованием модифицированной методики с трихлоруксусной кислотой. Для этого к 

образцам белка после инкубации добавляли трихлоруксусную кислоту до концентрации 20%. 

После инкубировали во льду 5 минут и центрифугировали в течение 5 минут при 4 °C и 10000 

об/мин. Супернатант удаляли и осадок промывали охлажденным ацетоном. Осадок подсушивали 

и перед проведением электрофореза повторно растворяли в воде. 

Электрофорез в денатурирующих и восстанавливающих условиях проводили по методике, 

описанной в работе Koshkina M. K. и соавторов. Был использован метод электрофореза в 

полиакриламидном геле с добавлением SDS (SDS-PAGE), который позволяет эффективно 

разделять белки по их молекулярной массе. Для разделения коллагена использовался 8%-й 

полиакриламидный гель, который обеспечивает хорошее разрешение для белков с молекулярной 

массой в диапазоне от 100 до 200 кДа. Электрофорез проводился при постоянном напряжении, 

соответствующем оптимальным условиям для разделения коллагена. Использование SDS 

обеспечивало денатурацию белков и их линейное разделение по молекулярной массе, что 

позволило точно оценить молекулярную массу коллагеновых молекул. 

 
2.5. Клиническая оценка использования раствора на основе полигексанида при 

лечении гингивита и пародонтита легкой степени тяжести 

 
Настоящее исследование было выполнено на базе кафедры терапевтической стоматологии 

МИ РУДН имени Патриса Лумумбы – в стоматологической клинике «OOO Ваш личный доктор».  

Для проведения исследования было выполнено обследование и лечение 138 пациентов с 

диагнозами К 05.10 Хронический гингивит, простой маргинальный и K05.31 Хронический 

пародонтит, генерализованный (лёгкая степень тяжести) в возрасте от 18 до 65 лет.  

Формирование клинических групп исследования проводилось согласно выбранным 

критериям включения и невключения, указанным в Таблице 3.  

Пациенты, подходящие под критерии включения в исследование, были информированы о 

целях, методах и ходе проведения процедур. Были подписаны информированные добровольные 

согласия и информационные листки в соответствии с утвержденным протоколом локального 

этического комитета Медицинского института ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы 

народов им. Патриса Лумумбы» № 13 от 15 декабря 2022 года. 
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 После проведения стоматологического осмотра и установления диагноза по профилю 

воспалительных заболеваний тканей пародонта все пациенты распределялись на 2 группы: 

группа сравнения (I) и основная группа (II).  

Внутри каждой группы проводилось распределение пациентов на две равные подгруппы в 

зависимости от поставленного диагноза: подгруппу с диагнозом К05.10 (А) и подгруппу с 

диагнозом К05.31 (лёгкая степень) (Б), Таблица 4.  

Распределение пациентов проводилось на равные группы. Таким образом число пациентов 

в каждой группе составило: I (А) n = 36 (17 мужчин, 19 женщин), I (B) n = 34 (15 мужчин, 19 

женщин), II (А) n = 35 (14 мужчин, 21 женщин), II (B) n = 33 (16 мужчин, 17 женщин).  

Диагноз устанавливали на основании данных основных и дополнительных методов 

обследования. Перечень основных методов включал: жалобы, сбор анамнеза жизни и 

заболевания на основании данных анкетирования и интервьюированного опроса, внешний 

осмотр и осмотр рта. 

Таблица 3 – Критерии включения, невключения и исключения для формирования групп 
исследования  
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Таблица 4 – Дизайн распределения пациентов на группы исследования 

 
 

Полученные результаты вносили в типовую амбулаторную карту стоматологического 

больного (форма № 043/у). Дополнительные методы лечения включали проведение 

рентгенологического обследования в объёме ортопантомограммы (ОПТГ) либо конусно-лучевой 

компьютерной томограммы (КЛКТ).  

После проведения последовательного и качественного внешнего и объективного осмотра 

полости рта проводили обследование тканей пародонта.  

Обследование тканей пародонта 

Оценку состояния тканей пародонта проводили с применением клинических, 

инструментальных и рентгенологических методов обследования. Проводили оценку визуальных 

параметров тканей пародонта путем оценки изменений цвета десны (наличие гиперемии, 

цианоза), пальпацию десны, наличие патологических элементов (язв, эрозий, некротических 

изменений и т. д.). Проводилось зондирование десневой борозды с помощью градуированного 

пародонтального зонда LM North Carolina Probe 54B ES (LM, Финляндия) для определения 

уровня прикрепленного эпителия, наличия кровоточивости, наличия и глубины пародонтальных 

карманов в 6 точках, наличия или отсутствия рецессий и подвижности зубов.  

Индексная оценка 

Для оценки уровня гигиенического статуса пациента проводили определение индекса 

гигиены PI (Plaque Index) разработанный (Silness & Loe) в модификации для всех зубов (1964г), 

позволяющий сделать акцент на объёме налёта в пришеечной области. Окрашивание налета 

производилось путем нанесения красителя (Miradent Mira-2-Ton®, Германия) на все поверхности 

зубов ватным тампоном с последующим смыванием излишков водой (Рисунок 12). 
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Рисунок 12 – Окрашивание налета на поверхности зубов для индексной оценки уровня гигиены 

 
Производилась оценка вестибулярной и небной/язычной поверхности с использованием 

соответствующей интерпретации результатов индексной оценки: 

– 0 баллов – отсутствие налета (оптимально); 

– 1 балл – тонкая пленка налета (клинически приемлемо); 

– 2 балла – умеренное скопление налета (неприемлемый уровень); 

– 3 балла – обилие мягкого налета, толстый слой в пришеечной области (плохой уровень).  

Для оценки патологических изменений в тканях пародонта применялись индекс BOP и 

оценка параметра глубины зондирования PPD (Pocket Probing Depth).  

Степень распространенности и интенсивности воспалительной реакции в тканях пародонта 

проводили с помощью индекса BOP (Bleeding on Probing) (Ainamo, Bay, 1975). Зондирование 

глубины десневой борозды/ пародонтального кармана проводилось с использованием 

градуированного пародонтального зонда (LM North Carolina Probe 54B ES (LM, Финляндия) в 6 

точках (дистально-щечная, серединно-щечная, мезиально-щечная, дистально-язычная/нёбная, 

серединно-язычная/нёбная, мезиально-язычная/нёбная). Для подсчета индекса определяли наличие 

(1 балл) либо отсутствие (0 баллов) кровоточивости. На Рисунке 13 представлен пример определения 

индекса BOP. Расчет индекса производился по формуле: 

 
BOP =

количество	точек	с	кровоточивостью
общее	количество	зондируемых	поверхностей	× 	100%. 

 
Значения индекса BOP, не превышающие 20%, рассматривались в качестве показателя 

нормы. При проведении зондирования глубины десневой борозды/ пародонтального кармана 

использовался градуированный пародонтальный зонд (LM North Carolina Probe 54B ES (LM, 

Финляндия). Глубина зондирования, равная 1–2 мм, принималась за вариант физиологической 
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нормы. Глубина зондирования пародонтального кармана (PPD) до 4 мм считалась соответствием 

лёгкой степени тяжести хронического пародонтита.  

 

 
Рисунок 13 – Определения индекса BOP 

 
Параметры состояния тканей пародонта, полученные при обследовании, фиксировались с 

использованием цифровых технологий в пародонтологической карте онлайн формата (Рисунок 

14). В карту вносили данные по следующим параметрам: глубина зондирования, назубные 

отложения, подвижность, кровоточивость, состояние области фуркации, величина рецессии. 

Параметры оценивались на обеих челюстях с вестибулярной и нёбной/язычной поверхности.  

Рентгенологическая оценка состояния тканей пародонта 

Для определения состояния костной ткани и степени выраженности заболевания пародонта 

пациентам проводилось рентгенологическое исследования в виде ортопантомограммы (ОПТГ) 

на рентгеновском панорамном аппарате ORTHOPHOS XG (SIRONA Dental Systems GmbH, 

Германия). Проводили изучение состояния замыкательной пластинки межзубных перегородок, 

наличия явлений атрофии, резорбции, остеопороза костной ткани, состояния фуркационных 

областей, наличия костных карманов.  
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Рисунок 14 – Исследование пародонтологического статуса с применением 

онлайн-технологий 

 
В рамках комплексного обследования учитывали наличие поражений твёрдых тканей 

зубов, состояние тканей периодонта и верхнечелюстных пазух.  

Данные, полученные при изучении ОПТГ, описывались и вносились в амбулаторную карту 

пациента.  

После оценки стоматологического статуса составлялся план комплексного лечения с 

последующей презентацией пациенту и утверждением.  

Алгоритм комплексного лечения  

Оказание стоматологической помощи во всех исследуемых группах пациентов 

проводилось комплексно, индивидуализировано и в соответствии с действующими 

клиническими рекомендациями. Пациенты группы сравнения (I) получали лечение в 

соответствии со стандартным протоколом лечения, пациенты основной группы (II) проходили 
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лечение в соответствии с разработанным алгоритмом оказания помощи пациентам с 

воспалительными заболеваниями пародонта с применением раствора на основе полигексанида.  

Эффективность проведенного терапевтического лечения оценивали путем сравнения 

состояния тканей пародонта до и после выполнения комплексного лечения. Оценка 

рентгенологического статуса у пациентов с диагнозом К05.31 Хронический пародонтит, 

генерализованный (лёгкая степень) проводилась через 6 и 12 месяцев после проведенного лечения.  

Начальные этапы пародонтологического лечения в группе сравнения (I) и в основной 

группе (II) были идентичными и включали в себя: оценку стоматологического статуса пациентов 

посредством проведения индексной оценки, проведение обучения по средствам и методам 

индивидуальной гигиены полости рта. Дальнейшие этапы предусматривали санацию полости рта 

и устранение негативных факторов, возникших вследствие врачебного вмешательства: лечение 

кариозных поражений, коррекция некачественных реставраций, избирательное 

пришлифовывание с восстановлением правильного окклюзионного контакта, удаление мягких и 

минерализованных назубных отложений ручными и аппаратными методами (ультразвуковой 

скейлер (NSK Nakanishi Varios 970 LUX, Япония), зоноспецифические кюреты Грейси (Gracey), 

LM-Instruments, Финляндия), ультрадисперсное (порошково-струйное) воздействие (AIR 

FLOW), полирование поверхности зубов щеточкой и резиновыми чашечками с пастой. При 

проведении клинического этапа лечения у пациентов с диагнозом К05.31 Хронический 

пародонтит, генерализованный (лёгкая степень) группы сравнения (I) для антисептической 

обработки пародонтальных карманов применяли 0,05%-й раствор хлоргексидина биглюконата, у 

пациентов основной группы (II) в качестве антисептического раствора применяли 0,1%-й раствор 

на основе полигексанида.  

Методика применения раствора на основе полигексанида в стоматологической клинике: 

концентрированный 20%-й раствор полигексанида гидрохлорида («Лавасепт», B.Braun 

Melsungen AG, Германия) разбавляли 0,9%-м раствором натрия хлорида (ООО Гротекс, Россия) 

до концентрации 0,1%. Антисептическую обработку каждого пародонтального кармана 

проводили в процессе удаления назубных отложений путем подачи раствора из колбы через 

ультразвуковую насадку, а также путем ирригации шприцом с пластиковой канюлей.  

Для применения в домашних условиях пациентам группы сравнения (I) назначали ротовые 

ванночки с 0,05%-м раствором хлоргексидина биглюконата по 2–3 минуты после каждого приема 

пищи и чистки зубов в течение 14 дней.  

В основной группе (II) для домашнего применения назначали 0,1%-й раствор 

полигексанида в виде ротовых ванночек по 2–3 минуты после каждого приема пищи и чистки 

зубов в течение 14 дней.  
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Методика приготовления раствора для домашнего использования: концентрированный 

20%-й раствор полигексанида гидрохлорида (Лавасепт, B.Braun Melsungen AG, Германия) 

разбавляли 0,9%-м раствором натрия хлорида (ООО Гротекс, Россия) до концентрации 0,1% и 

помещали в пластиковый флакон объёмом 250 мл.  

Алгоритм лечения отражен в Рисунках 15, 16.  

Алгоритм оказания стоматологической помощи при гингивите 

Для оценки клинической эффективности применения раствора на основе полигексанида и 

хлоргексидина биглюконата в обеих группах было проведено мониторирование уровня гигиены и 

состояния тканей пародонта до и после лечения. В рамках исследования проводилась регистрация 

изменений клинических показателей проводилась с применением таких как индексы 

кровоточивости при зондировании (BOP), индексы зубного налета (PI) по окончании курса лечения 

у пациентов с диагнозом К05.10 Хронический гингивит, простой маргинальный и через 30 дней у 

пациентов с диагнозом К05.31 Хронический пародонтит, генерализованный (лёгкая степень), 

рентгенологический контроль через 6 месяцев, что позволило оценить динамику изменения 

воспалительных явлений в структурах пародонта и гигиенического состояния полости рта. 

 
2.5. Статистическая обработка результатов исследования  

 
Статистическая обработка данных была проведена с помощью программ Excel, XLSTAT 

(Addinsof Inc., Нью-Йорк, США). Для проведения анализа данных был использован язык 

статистического программирования R. Иллюстрации были построены с помощью пака "ggplot2". 

Описательная статистика включала количество объектов, среднее значение и стандартное 

отклонение (m ± SD), 95%-й доверительный интервал (95%-й ДИ), медиану, нижний (Q1) и 

верхний (Q3) квартили, минимальное и максимальное значения. Статистические сравнения 

групп проведены с помощью теста Стьюдента для количественных данных. В качестве критерия 

статистической значимости использовалось значение p < 0,05. 
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Рисунок 15 – Схема: Известный и Разработанный алгоритмы комплексного 

лечения гингивита 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Индексная оценка, обучение основам индивидуальной гигиены полости рта и подбор
средств для домашней гигиены. Комплексная профессиональная гигиена полости рта:

ручное и аппаратное удаление наддесневых назубных отложений (УЗ скейлер, AIR
FLOW), полирование. При наличии показаний: коррекция реставраций, санация

полости рта, реминерализующая терапия. 

Группа сравнения (I) Основная группа (II)

Ротовые ванночки в домашних
условиях с 0,1% раствором "Лавасепт"

по 2- 3 мин  после каждого приема
пищи и чистки зубов 

в течение 14 дней.

Ротовые ванночки в домашних
условиях с 0,05% раствором

хлоргексидина биглюконата по          
 2- 3 мин  после каждого приема пищи

и чистки зубов в течение 14 дней.

Контроль через 7 и 14 суток, проведение индексной оценки, по
показаниям проведение поддерживающей терапии. 
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Рисунок 16 – Схема: Известный и Разработанный алгоритмы комплексного 

лечения пародонтита лёгкой степени тяжести  
 

  

Индексная оценка, обучение основам профессиональной гигиены полости рта
и подбор средств для домашней гигиены. Комплексная профессиональная
гигиена полости рта: ручное и аппаратное удаление над- и поддесневых

насущных отложений (УЗ скейлер, кюреты, AIR FLOW), полирование. При
наличии показаний: коррекция реставраций и устранение факторов риска,

санация полости рта, избирательное пришлифовывание, временное
шинирование, реминерализирующая терапия.

Группа сравнения (I) Основная группа (II)

В условиях стоматологической
клиники: антисептическая
обработка пародонтальных
карманов 0,05% раствором

хлоргексидина биглюконата 

В условиях стоматологической
клиники: антисептическая
обработка пародонтальных
карманов 0,1% раствором

"Лавасепт" 

Контроль через 7 ,14 суток и 1 месяц, проведение индексной
оценки,  и поддерживающей терапии,

рентгенологический контроль через 6 мес

Ротовые ванночки в домашних
условиях с 0,05% раствором

хлоргексидина биглюконата по 
2- 3 мин  после каждого приема

пищи и чистки зубов 
в течение 14 дней. 

Ротовые ванночки в домашних
условиях с 0,1% раствором

"Лавасепт" по 2- 3 мин  после
каждого приема пищи и чистки

зубов в течение 14 дней.
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Глава 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 

3.1. Результаты анализа микробиологического состава содержимого 

пародонтального кармана в сочетании с определением 

чувствительности к полигексаниду 

 
3.1.1. Результаты профилирования микрофлоры содержимого 

пародонтального кармана 

 
Результаты проведенного исследования показали наличие различных показателей 

микробного состава у пациентов с разной степенью поражения тканей пародонта. В составе 

содержимого пародонтального кармана были обнаружены как аэробные, так и анаэробные 

представители бактериальной флоры. Представители пародонтопатогенного спектра 

микроорганизмов также были обнаружены.  

В Таблице 5 представлены агрегированные данные идентифицированных бактерий с 

указанием их филотипа, семейства и вида. В этом исследовании среднее значение выборки 

обозначается как M, а стандартная ошибка как m. Всего было высеяно 24 вида бактерий, из 

которых 12 были Грам-положительными и 12 Грам-отрицательными. Наблюдалось разнообразие 

бактерий по типу дыхания, были выделены факультативные и облигатные анаэробы. По 

морфологическому признаку были обнаружены преимущественно палочки, но также были 

выделены кокки. Помимо этого, была обнаружена грибковая флора. Средняя степень 

обсемененности у пациентов с легкой степенью поражения тканей пародонта составила 4,7±0,15 

log10 КОЕ/г в диапазоне от 2,1±0,08 log10 КОЕ/г (Eikenella corrodens) до 8,6±0,12 log10 КОЕ/г 

(Veillonella spp.). Средняя степень обсемененности у пациентов со средней степенью поражения 

тканей пародонта составила 4,9±0,15 log10 КОЕ/г в диапазоне от 0,5±0,12 log10 КОЕ/г 

(Aggregatibacter actinomycetemcomitans) до 8,5±0,18 log10 КОЕ/г (Actinomyces odontolyticus). 

Средняя степень обсемененности у пациентов с тяжелой степенью поражения тканей пародонта 

составила 4,8±0,16 log10 КОЕ/г в диапазоне от 0,3±0,2 log10 КОЕ/г (Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans) до 8,7±0,11 log10 КОЕ/г  

Результаты исследования показали, что у пациентов Группы 1 с легкой степенью тяжести 

поражения тканей пародонта высеивались преимущественно палочковидные бактерии 

анаэробного и аэробного типа. Среди грамположительных бактерий анаэробного и 

факультативно анаэробного типа в основном превалировала кокковая флора, представленная 

стрептококками. Porphyromonas gingivalis) (Рисунок 17).  

 
  



64 

Таблица 5 – Микробиом пародонтальных карманов у пациентов с различной степенью 
поражения тканей пародонта 
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Рисунок 17 – Состав микрофлоры пародонтальных карманов у пациентов с различной степенью поражения тканей пародонта 
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Грам-отрицательная анаэробная флора представлена в большей степени вейлонеллами, 

фузобактериями и бактероидами, входящими в перечень основных пародонтопатогенов 

(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia). Также были обнаружены 

бактерии представители Грам-положительной анаэробной флоры, большей частью 

представленные актиномицетами. Также были обнаружены бактерии, которые не являются 

распространенными представителями резидентной флоры полости рта (Enterococcus faecalis, 

Enterobacter cloacae, Escherichia coli), что свидетельствует о развитии дисбиоза. Также были 

обнаружены грибы рода Candida.  

Микробный состав содержимого пародонтального кармана у пациентов Группы 2 со средней 

степенью поражения структур пародонта имел отличия. Наблюдалась тенденция снижения 

количества Грам-положительных кокков и лактобактерий. Количество грамм-отрицательной 

палочковидной флоры значительно увеличилось по сравнению с группой пациентов с легкой 

степенью тяжести заболевания. Процент обнаружения Грам – отрицательной анаэробной флоры был 

значительно увеличен. Также наблюдалось значительное увеличение количества Actinomyces 

naeslundii 7,5±0,2 log10 КОЕ/г и разнообразия актиномицет. Количество энтеробактерий и грибов 

было увеличено по сравнению с легкой степенью тяжести, что свидетельствует об усугублении 

дисбиоза и вытеснении резидентной флоры.  

У пациентов Группы 3 с тяжелой степенью пародонтита наблюдалось уменьшение 

видового разнообразия флоры. Количество стрептококков было значительно снижено, 

лактобактерии не были обнаружены, однако наблюдался высокий процент высевания 

Staphylococcus aureus 6,00±0,16 log10 КОЕ/г. Среди Грам-отрицательной анаэробной флоры 

превалировала Porphyromonas gingivalis (93% образцов), а количество вейлонелл значительно 

снизилось (10% образцов). Количество фузобактерий сохранялось на высоком уровне. 

Количество представителей Грам – положительной анаэробной флоры резко уменьшилось по 

сравнению с образцами 2 группы. Количество энтеробактерий и грибов рода Candida 

увеличилось, что свидетельствует о резком вытеснении резидентной флоры и формировании 

анаэробной биопленки.  
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При сравнении изменений состава бактериального содержимого пародонтального кармана 

наблюдалась тенденция к уменьшению количества резидентной кокковой флоры и 

лактобактерий и постепенное увеличение анаэробной палочковидной флоры (Рисунки 18, 19). 

Наибольшее содержание актиномицет наблюдалось у пациентов со средней степенью тяжести 

поражения тканей пародонта. Процентное содержание высеянных грибов рода Candida 

увеличивалось с увеличением тяжести поражения структур пародонта. Также с усугублением 

дисбиоза наблюдалось увеличение частоты обнаружения нетипичных энтеробактерий. 

 

 
Рисунок 18 – Состав микрофлоры пародонтальных карманов у пациентов 

с различной степенью поражения тканей пародонта 
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Рисунок 19 – Качественный состав микробиома у пациентов с различной степенью поражения 

тканей пародонта. а – лёгкая степень тяжести, б – средняя степень тяжести, в – тяжёлая степень 

а 

б 

в 
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3.1.2. Результаты профилирования микрофлоры содержимого 

пародонтального кармана 

 
Данные исследования чувствительности представителей флоры пародонтальных карманов 

к растворам антисептиков продемонстрировали различные результаты.  

Как видно из Рисунка 20, растворы хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2%, 

0,05%, 0,1%, 0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрациях 0,1% и 0,2%, оказывают 

бактерицидное действие в отношении Streptococcus sanguinis в равной степени выраженности, о 

чем свидетельствует отсутствие роста спустя один час инкубации культуры микроорганизма 

вместе с антисептическими растворами.  

 

 
Примечание – SsanК1 – контроль роста Streptococcus sanguinis на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, SsanХГ02 – рост Streptococcus 
sanguinis на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, SsanХГ012 – 
рост Streptococcus sanguinis на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 
0,12%, SsanХГ01 – рост Streptococcus sanguinis на среде культивирования с внесением 
хлоргексидина биглюконата 0,1%, SsanХГ005 – рост Streptococcus sanguinis на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, SsanЛ01 – рост Streptococcus 
sanguinis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, SsanЛ02 – рост Streptococcus 
sanguinis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 20 – Streptococcus sanguinis 
 

Рисунок 21 демонстрирует, что растворы хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2%, 

0,05%, 0,1%, 0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрациях 0,1% и 0,2% оказывают бактерицидное 

действие в отношении Fusobacterium nucleatum в равной степени выраженности, о чем 

свидетельствует отсутствие роста спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с 

антисептическими растворами.  
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Примечание – FnucК1 – контроль роста Fusobacterium nucleatum на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, FnucХГ02 – рост Fusobacterium 
nucleatum на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, FnucХГ012 
– рост Fusobacterium nucleatum на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,12%, FnucХГ01 – рост Fusobacterium nucleatum на среде культивирования с 
внесение хлоргексидина биглюконата 0,1%, FnucХГ005 – рост Fusobacterium nucleatum на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, FnucЛ01 – рост Fusobacterium 
nucleatum на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, FnucЛ02 – рост Fusobacterium 
nucleatum на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2%  

Рисунок 21 – Fusobacterium nucleatum 
 

Рисунок 22 демонстрирует, что растворы хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2%, 

0,05%, 0,1%, 0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрациях 0,1% и 0,2% оказывают бактерицидное 

действие в отношении Porphyromonas gingivalis в равной степени выраженности, о чем 

свидетельствует отсутствие роста спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с 

антисептическими растворами.  

Рисунок 23 демонстрирует, что хлоргексидин биглюконат в концентрации 0,2%, 0,1%, 

0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрации 0,2%, полностью подавляли рост Actinomyces 

naeslundii спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с антисептическими 

растворами. Растворы хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% и Лавасепта в 

концентрации 0,1% также обладают значимо выраженным бактерицидным действием, однако 

был выявлен рост единичных колоний спустя один час инкубации культуры микроорганизма 

вместе с растворами данных концентраций. 



71 

 
Примечание – PginК1 – контроль роста Porphyromonas gingivalis на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, PginХГ02 – рост Porphyromonas 
gingivalis на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, PginХГ012 – 
рост Porphyromonas gingivalis на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,12%, PginХГ01 – рост Porphyromonas gingivalis на среде культивирования с 
внесением хлоргексидина биглюконата 0,1%, PginХГ005 – рост Porphyromonas gingivalis на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, PginЛ01 – рост Porphyromonas 
gingivalis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, PginЛ02 – рост Porphyromonas 
gingivalis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 22 – Porphyromonas gingivalis 

 
Примечание – AnК1 – контроль роста Actinomyces naeslundii на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, AnХГ02 – рост Actinomyces 
naeslundii на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, AnХГ012 – 
рост Actinomyces naeslundii на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 
0,12%, AnХГ01 – рост Actinomyces naeslundii на среде культивирования с внесением 
хлоргексидина биглюконата 0,1%, AnХГ005 – рост Actinomyces naeslundii на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, AcoЛ01 – рост Actinomyces 
naeslundii на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, AnЛ02 – рост Actinomyces 
naeslundii на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2%  

Рисунок 23 – Actinomyces naeslundii 
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Рисунок 24 демонстрирует, что хлоргексидина биглюконат в концентрации 0,2%, 0,1%, 

0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью подавляли рост Actinomyces 

israelii спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с антисептическими 

растворами. Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% также обладает значимо 

выраженным бактерицидным действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя 

один час инкубации культуры микроорганизма вместе с раствором данной концентрации.  

 

 
Примечание – AisК1 – контроль роста Actinomyces israelii на среде культивирования без внесения 
антисептического раствора, после 1 часа инкубации, AisХГ02 – рост Actinomyces israelii на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, AisХГ012 – рост Actinomyces israelii 
на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,12%, AisХГ01 – рост Actinomyces 
israelii на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,1%, AisХГ005 – рост 
Actinomyces israelii на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, AisЛ01 
– рост Actinomyces israelii на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, AisЛ02 – рост 
Actinomyces israelii на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 24 – Actinomyces israelii 
 

Рисунок 25 демонстрирует, что растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью 

подавляли рост Staphylococcus aureus АТСС 6538 спустя один час инкубации культуры 

микроорганизма вместе с антисептическими растворами. Растворы хлоргексидина биглюконата 

в концентрациях 0,2%, 0,12%, 0,1%, 0,05% также обладают значимо выраженным 

бактерицидным действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя один час 

инкубации культуры микроорганизма вместе с растворами данных концентраций. Худший 

результат продемонстрировал раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05%. 
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Примечание – SrefК1 – контроль роста Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде 
культивирования без внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, SrefХГ02 – 
рост Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,2%, SrefХГ012 – рост Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде культивирования 
с внесением хлоргексидина биглюконата 0,12%, SrefХГ01 – рост Staphylococcus aureus АТСС 
6538 на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,1%, SrefХГ005 – рост 
Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,05%, SrefЛ01 – рост Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде культивирования 
с внесением Лавасепта 0,1%, SrefЛ02 – рост Staphylococcus aureus АТСС 6538 на среде 
культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 25 – Staphylococcus aureus АТСС 6538 
 

Рисунок 26 демонстрирует, что растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью 

подавляли рост Escherichia coli АТСС 2582 спустя один час инкубации культуры 

микроорганизма вместе с антисептическими растворами. Растворы хлоргексидина биглюконата 

в концентрациях 0,2%, 0,12%, 0,1%, 0,05% также обладают значимо выраженным 

бактерицидным действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя один час 

инкубации культуры микроорганизма вместе с растворами данных концентраций. Худший 

результат продемонстрировал раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05%. 

Рисунок 27 демонстрирует, что хлоргексидин биглюконат в концентрации 0,2%, 0,1%, 

0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью подавляли рост Enterococcus 

faecalis спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с антисептическими 

растворами.  
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Примечание – ErefК1 – контроль роста Escherichia coli АТСС 2582 на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, ErefХГ02 – рост Escherichia coli 
АТСС 2582 на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, ErefХГ012 
– рост Escherichia coli АТСС 2582 на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,12%, ErefХГ01 – рост Escherichia coli АТСС 2582 на среде культивирования с 
внесением хлоргексидина биглюконата 0,1%, ErefХГ005 – рост Escherichia coli АТСС 2582 на 
среде культивирования с внесением Хлоргексидина биглюконата 0,05%, ErefЛ01 – рост 
Escherichia coli АТСС 2582 на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, ErefЛ02 – 
рост Escherichia coli АТСС 2582 на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 26 – Escherichia coli АТСС 2582 

 
Примечание – EntК1 – контроль роста Enterococcus faecalis на среде культивирования без 
внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, EntХГ02 – рост Enterococcus 
faecalis на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, EntХГ012 – 
рост Enterococcus faecalis на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 
0,12%, EntХГ01 – рост Enterococcus faecalis на среде культивирования с внесением 
хлоргексидина биглюконата 0,1%, EntХГ005 – рост Enterococcus faecalis на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,05%, EntЛ01 – рост Enterococcus 
faecalis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,1%, EntЛ02 – рост Enterococcus 
faecalis на среде культивирования с внесением Лавасепта 0,2% 

Рисунок 27 – Enterococcus faecalis 
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Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% также обладает значимо 

выраженным бактерицидным действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя 

один час инкубации культуры микроорганизма вместе с раствором данной концентрации. 

Рисунок 28 демонстрирует, что хлоргексидина биглюконат в концентрации 0,2%, 0,1%, 

0,12%, растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью подавляли рост Enterobacter 

cloace спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с антисептическими 

растворами. Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% также обладает значимо 

выраженным бактерицидным действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя 

один час инкубации культуры микроорганизма вместе с раствором данной концентрации. 

 

 
Примечание– EncК1 – контроль роста Enterobacter cloace на среде культивирования без внесения 
антисептического раствора, после 1 часа инкубации, EncХГ02 – рост Enterobacter cloace на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, EncХГ012 – рост Enterobacter 
cloace на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата а 0,12%, EncХГ01 – 
рост Enterobacter cloace на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 
0,1%, EncХГ005 – рост Enterobacter cloace на среде культивирования с внесением хлоргексидина 
биглюконата 0,05%, EnсЛ01 – рост Enterobacter cloace на среде культивирования с внесением 
Лавасепта 0,1%, EnсЛ02 – рост Enterobacter cloace на среде культивирования с внесением 
Лавасепта 0,2%  

Рисунок 28 – Enterobacter cloace 
 

Рисунок 29 демонстрирует, что растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью 

подавляли рост Candida albicans спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе с 

антисептическими растворами. Растворы хлоргексидина биглюконата в концентрациях 0,2%, 

0,12%, 0,1%, 0,05% также обладают значимо выраженным фунгицидным действием, однако был 

выявлен рост единичных колоний спустя один час инкубации культуры микроорганизма вместе 

с растворами данных концентраций. Худший результат был продемонстрирован раствором 

хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05%. 
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Примечание – CalbК1 – контроль роста Candida albicans на среде культивирования без внесения 
антисептического раствора, после 1 часа инкубации, CalbХГ02 – рост Candida albicans на среде 
культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,2%, CalbХГ012 – рост Candida 
albicans на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 0,12%, CalbХГ01 – 
рост Candida albicans на среде культивирования с внесением хлоргексидина биглюконата 
биглюконата 0,1%, CalbХГ005 – рост Candida albicans на среде культивирования с внесением 
хлоргексидина биглюконата 0,05%, CalbЛ01 – рост Candida albicans на среде культивирования с 
внесением Лавасепта 0,1%, CalbЛ02 – рост Candida albicans на среде культивирования с 
внесением Лавасепта 0,2%  

Рисунок 29 – Candida albicans 
 

Рисунок 30 демонстрирует, что растворы «Лавасепт» в концентрации 0,1%, 0,2% полностью 

подавляли рост Candida albicans ATCC 10231 спустя один час инкубации культуры 

микроорганизма вместе с антисептическими растворами. Растворы хлоргексидина биглюконата 

в концентрациях 0,2%, 0,12%, 0,1%, 0,05% также обладают значимо выраженным фунгицидным 

действием, однако был выявлен рост единичных колоний спустя один час инкубации культуры 

микроорганизма вместе с растворами данных концентраций. Худший результат был 

продемонстрирован раствором хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05%. 
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Примечание – CrefК1 – контроль роста Candida albicans ATCC 10231 на среде культивирования 
без внесения антисептического раствора, после 1 часа инкубации, CrefХГ02 – рост Candida 
albicans ATCC 10231 на среде культивирования с внесением Хлоргексидина биглюконата 0,2%, 
CrefХГ012 – рост Candida albicans ATCC 10231 на среде культивирования с внесением 
Хлоргексидина биглюконата 0,12%, CrefХГ01 – рост Candida albicans ATCC 10231 на среде 
культивирования с внесением Хлоргексидина биглюконата 0,1%, CrefХГ005 – рост Candida 
albicans ATCC 10231 на среде культивирования с внесением Хлоргексидина биглюконата 0,05%, 
CrefЛ01 – рост Candida albicans ATCC 10231 на среде культивирования с внесением Лавасепта 
0,1%, CrefЛ02 – рост Candida albicans ATCC 10231 на среде культивирования с внесением 
Лавасепта 0,2% 

Рисунок 30 – Candida albicans ATCC 10231  
 

3.2. Результаты анализа изменения структуры поверхности цемента корня зуба под 
воздействием антисептических растворов 

 
При визуальном анализе результатов СЭМ были получены значения, описывающие степень 

шероховатости поверхности корня зуба после воздействия различными антисептическими 

растворами: хлоргексидин биглюконат в концентрациях 0,2%, 0,12%, 0,1%, 0,05% и «Лавасепт» 

в концентрации 0,1%, 0,2%. В Таблице 6 отражены показатели, полученные при визуальной 

оценке поверхности корня зуба на микрофотографиях.  

Наибольшую шероховатость имели образцы, которые были помещены в раствор хлорида 

натрия без предварительного кюретажа (среднее ± SD = 4,0±0 нм) и после кюретажа (среднее ± 

SD = 3,7±0,2 нм), а также образцы с экспозицией в 0,05% растворе хлоргексидина биглюконата 

с предварительным кюретажем (среднее ± SD = 4,0±0 нм) (p < 0,05).  
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Таблица 6 – Межгрупповое визуальное сравнение степени шероховатости поверхности по 
результатам СЭМ-анализа  

 
Примечание –Все значения указаны в нм; * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 
При сравнении показателей, полученных в разных группах между собой (Таблица 7), были 

выявлены статистически значимые различия между образцами. Образцы, обработанные 

раствором на основе полигексанида, имели более гладкую поверхность по сравнению с 

образцами без антисептической предыстории и обработанными раствором хлоргексидина 

биглюконата.  

 
Таблица 7 – Межгрупповое визуальное сравнение степени шероховатости поверхности по 
результатам СЭМ-анализа 

 
Примечание – Все значения указаны в нм; * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 
Степень визуальной шероховатости образцов, предварительно помещенных в раствор на 

основе полигексанида была значительно ниже как среди образцов группы без предварительного 

кюретажа, так и в группе после кюретажа. При сравнении результатов образцов, 

контактировавших с раствором хлоргексидина биглюконата и раствором на основе 

полигексанида, были отмечены отличия. На образцах, подгруппы В, контактировавших с 

раствором хлоргексидина биглюконата и не обработанных кюретой, были отмечены 

многочисленные мелкие и средние фрагменты аморфной и пластинчатой и гранулярной формы 

в виде кристаллических структур (Рисунок 31а). Поверхность имела волнистую структуру, 

многочисленные углубления и возвышения. На поверхности образцов полгруппы В1 после 

кюретажа отмечались продольные борозды, а также трещины различного размера. (Рисунок 31b). 
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Наличие трещин обусловлено пересыханием образцов в процессе подготовки к СЭМ. 

Поверхность демонстрировала наличие пластинчатых структур различного размера. Основной 

рельеф поверхности преимущественно плоский без выраженных бугров и ямок.  

 

  
а б 

Рисунок 31 – Микрофотографии образцов: (a) сканирующая электронная микрофотография 
(SEM) поверхности корня зуба с увеличением 4000× (SEM MAG: 4 kx), обработанного раствором 
хлоргексидина биглюконата без кюретажа; (b) сканирующая электронная микрофотография 
(SEM) поверхности корня зуба с увеличением 4000×(SEM MAG: 4 kx), обработанного раствором 
хлоргексидина биглюконата после кюретажа 

 
При оценке образцов подгрупп С и D, контактировавших с раствором на основе 

полигексанида без предварительного кюретажа, было отмечено незначительное количество 

неровностей (Рисунок 32а). Общий фон поверхности содержал множество мелких бугорков и 

углублений. Микрорельеф – аморфный с отсутствием четкой структурной организации. На 

поверхности были выявлены немногочисленные структуры пластинчатой и гранулярной формы 

небольшого размера. Поверхность образцов подгрупп С1 и D1, контактировавших с раствором 

на основе полигексанида с предварительно произведенным кюретажем, демонстрировала 

характерные морфологические изменения, в виде продольных бороздок (Рисунок 32b). 

Наблюдали также наличие трещин различного размера, появление которых обусловлено 

пересыханием образцов. На поверхности присутствовало незначительное количество мелких 

гранулярных структур.  
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Рисунок 32 – Микрофотографии образцов: (a) сканирующая электронная микрофотография 
(SEM) поверхности корня зуба с увеличением 4000× (SEM MAG: 4 kx), обработанного раствором 
на основе полигексанида 0,1% без кюретажа; (b) сканирующая электронная микрофотография 
(SEM) поверхности корня зуба с увеличением 4000× (SEM MAG: 4 kx), обработанного раствором 
на основе полигексанида 0,1% после кюретажа 

 
Результаты, полученные при проведении профилометрии, отражены в Таблицах 8 и 9. 

Согласно полученным данным, образцы, контактировавшие с раствором на основе 

полигексанида, имели менее шероховатую поверхность как в Группе I так и в Группе II. 

Наибольшую шероховатость поверхности имели образцы без кюретажа и воздействия 

антисептических растворов (среднее ± SD = 2872,0±1915 нм, ДИ 95% 1339,68–4404,32, 

минимальный показатель 1209,0 нм, максимальный – 7233,0 нм, медиана 2132,0 нм, верхний и 

нижний квартили 1584,5 нм и 3817,0 нм соответственно) (Рисунок 33). Наименьшую 

шероховатость поверхности отмечали у образцов с обработкой раствором на основе 

полигексанида в концентрации 0,1% после предварительного кюретажа (среднее ± SD = 

805,8±223 нм, 95%-й ДИ 627,36–984,24 нм, минимальный показатель 517,0 нм, максимальный – 

1209,0 нм, медиана 763,0 нм, верхний и нижний квартили 635,0 нм и 970,0 нм соответственно) 

(Рисунок 34).  
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Таблица 8 – Межгрупповое визуальное сравнение степени шероховатости поверхности по 
результатам профилометрии 

 
Примечание – Все значения указаны в нм; * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 
Таблица 9 – Межгрупповое визуальное сравнение степени шероховатости поверхности по 
результатам профилометрии 

 
Примечание – Все значения указаны в нм; * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 

 

 
Рисунок 33 – Профилограмма образца без обработки антисептическими 

растворами и без кюретажа  
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Рисунок 34 – Профилограмма образца, обработанного раствором на основе 

полигексанида 0,1% с предварительным проведением кюретажа 
 

Образцы, обработанные раствором хлоргексидина биглюконата, как в Группе I так и в 

Группе II имели показатели шероховатости поверхности ниже, чем у образцов без 

антисептической обработки. По сравнению с образцами, обработанными раствором на основе 

полигексанида, образцы подгрупп В и В1 имели более шероховатую структуру (Рисунок 35). 

Между собой образцы, обработанные раствором на основе полигексанида 0,1% и 0,2%, 

демонстрировали схожие результаты (p > 0,05). Поверхность корня в Группе II во всех 

подгруппах была значительно менее шероховатая, чем у образцов всех подгрупп Группы I.  

 

 
Примечание – ФР бк – образцы, обработанные физиологическим раствором без кюретажа, 0,05% 
ХГ бк – образцы, обработанные раствором хлоргексидина биглюконата 0,05% без кюретажа, 
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0,2% ПГ бк – образцы, обработанные раствором на основе полигексанида 0,2% без кюретажа, 
0,1% ПГ бк – образцы, обработанные раствором на основе полигексанида 0,1% без кюретажа,  
ФР + к – образцы, обработанные физиологическим раствором с предварительным кюретажем, 
0,05% ХГ+ бк – образцы, обработанные раствором хлоргексидина биглюконата 0,05% с 
предварительным кюретажем, 0,2% ПГ+ бк – образцы, обработанные раствором на основе 
полигексанида 0,2% с предварительным кюретажем, 0,1% ПГ + бк – образцы, обработанные 
раствором на основе полигексанида 0,1% с предварительным кюретажем 

Рисунок 35 – Сравнение шероховатости поверхности на основе профилометрии 
 

3.3. Результаты анализа влияния антисептических растворов на функциональные 

свойства стромальных клеток слизистой оболочки 

рта с использованием иммуногистохимических методов 

 
3.3.1. Результаты исследования влияния антисептических растворов на функциональные 

свойства мезенхимальных стромальных клеток 

десны человека 

 
В результате проведенного исследования были получены данные о влиянии различных 

концентраций антисептических растворов на мезенхимальные клетки десны человека при 

экспозиции 10 и 30 минут. Нами представлены репрезентативные данные с проточного 

цитометра о влиянии 0,05%-го раствора хлоргексидина биглюконата и 0,1%-го раствора 

«Лавасепт» на жизнеспособность клеток (Рисунок 36). Остальные данные представлены в виде 

таблиц (Таблицы 10, 11). 

 

  
А Б 

Рисунок 36 – А – 0,05%-й раствор хлоргексидина биглюконата, Б – 0,1%-й раствор «Лавасепт» 
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Таблица 10 – Влияние концентраций препарата «Лавасепт» и хлоргексидина биглюконата на 
суспензию ММСК человека после 10 минутной экспозиции  

 
 

Таблица 11 – Влияние концентраций препарата «Лавасепт» и хлоргексидина биглюконата на 
суспензию ММСК человека после 30 минутной экспозиции 

 
Примечание – Формат представленных данных – M±SD (среднее ± стандартное отклонение)  

 
Статистический анализ полученных данных с применением t-критерия Стьюдента 

позволил оценить влияние антисептических растворов в различных концентрациях на 

жизнеспособность стромальных мезенхимальных клеток, а также уровень апоптоза и некроза.  

При оценке уровня живых ММСК было отмечено статистически значимое различие между 

группами (p < 0,001). Наибольшая разница с группой контроля была зафиксирована у раствора 

хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2% (p < 0,01). Растворы на основе полигексанида 

в концентрации 0,1% и 0,2%, раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% 

незначительно снижали показатель жизнеспособности клеток по сравнению с группой контроля 

(p > 0,05), при этом раствор Лавасепта 0,1% показал лучший результат (Рисунок 37). 

 
Рисунок 37 – Моделирование данных по соотношению живых клеток ММСК на основе 

средних значений и стандартных отклонений (M ± SD) 
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При сравнении показателей апоптоза клеток растворы на основе полигексанида в 

концентрации 0,1% и 0,2% не вызывали статистически значимого уровня апоптоза (p = 0,75 и 

p = 0,20 соответственно). Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% вызывал 

статистически значимое увеличение апоптоза (p = 0,04). Раствор хлоргексидина биглюконата в 

концентрации 0,2% вызывал выраженное увеличение количества клеток с запрограммированной 

гибелью (p < 0,001), Рисунок 38. 

 

 
Рисунок 38 – Межгрупповое сравнения процента апоптоза клеток  

 
Анализ данных по изменению уровня клеток, подвергшихся некротическим изменениям, 

показал менее выраженные различия между группами (p = 0,04). Наибольшие отклонения от 

группы контроля были отмечены у раствора на основе хлоргексидина в концентрации 0,2%. 

Раствор на основе полигексанида в концентрации 0,1%, растворы хлоргексидина биглюконата в 

концентрациях 0,05% и 0,2% демонстрировали схожие результаты, незначительно 

отклоняющиеся от показателей группы контроля (p = 0,10), Рисунок 39. 

Сравнительный анализ данных влияния 10-минутной и 30-минутной экспозиции 

антисептических растворов на клетки ММСК выявил усиление цитотоксических свойств во всех 

группах исследования (p < 0,001). Наибольшее снижение количества жизнеспособных клеток 

отмечалось для раствора хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2% (p < 0,001). Растворы 

на основе полигексанида в концентрациях 0,1% и 0,2%, раствор хлоргексидина биглюконата в 

концентрации 0,05% показали равнозначное менее выраженное снижение количества 

жизнеспособных клеток (p < 0,01), Рисунок 40. 
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Рисунок 39 – Межгрупповое сравнения процента некроза клеток 

 

 
Рисунок 40 – Межгрупповое сравнение доли живых клеток с экспозицией 

10 минут и 30 минут 
 

При анализе динамики изменения апоптотических клеток выраженный рост показателей 

был отмечен для раствора 0,2%-го хлоргексидина биглюконата и 0,2%-го раствора Лавасепта  

(p < 0,001), Рисунок 41. 
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Рисунок 41 – Межгрупповое сравнение динамики апоптоза при экспозиции 

антисептического раствора 10 минут и 30 минут  
 

При анализе динамики изменения активности некроза клеток выраженный рост 

показателей был отмечен для растворов хлоргексидина биглюконата в концентрациях 0,05% и 

0,2% (p < 0,001), Рисунок 42. 

 

 
Рисунок 42 – Межгрупповое сравнение динамики некроза при экспозиции 

антисептического раствора 10 минут и 30 минут 
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3.3.2. Результаты сравнительного анализа влияния готовых 

антисептических ополаскивателей и раствора на основе полигексанида 

 на функциональные свойства стромальных клеток десны человека 

 
Результаты проведенного исследования продемонстрировали влияние антисептических 

растворов на мезенхимальные стромальные клетки десны человека после 10-минутного контакта. 

При проведении сравнительного анализа с применением теста Краскела – Уоллиса были 

выявлены статистически значимые различия между группами по уровню живых клеток 

(H =  15,82, p < 0,001), апоптоза (H = 10,45, p = 0,003) и некроза (H = 16,30, p < 0,001). 

 

  
А Б 
  

  
В Г 

Рисунок 43 – А – 0,1%-й раствор Лавасепт, Б – 0,2%-й раствор Лавасепт,  
В – раствор «Президент», Г – раствор «Асепта» 

 
По данным проведенного эксперимента все антисептические растворы вызывали снижение 

жизнеспособности клеток. Наибольшее снижение доли живых клеток было зарегистрировано для 
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раствора «Асепта» (живые клетки: 2,99%, p < 0,001). Остальные растворы также вызывали 

уменьшение жизнеспособности клеток (p < 0,05), Рисунок 44.  

 
Рисунок 44 – Межгрупповое сравнение доли живых клеток при экспозиции 

антисептического раствора 10 минут 
 

Среди погибших клеток доминирующим механизмом был некроз. Максимальная доза 

некроза среди клеток наблюдалась в образцах с раствором «Асепта» и достигало 96+5,7% (p < 

0,001). Растворы на основе полигексанида в концентрации 0,1% и 0,2%, раствор «Президент» 

показали равнозначные значения в отношении доли погибших клеток (p < 0,05), Рисунок 45.  

 
Рисунок 45 – Межгрупповое сравнение динамики некроза при экспозиции 

антисептического раствора 10 минут 
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3.4. Результат оценки влияния антисептических растворов на структурную стабильность 

коллагена I типа in vitro методом электрофореза 

 
Результаты электрофореза представлены на Рисунке 46.  

 

 
Примечание – М – маркер молекулярной массы, К – коллаген, проинкубированный 1:1 с 
физраствором (0,9%-й раствор NaCl), 1 коллаген, проинкубированный 1:1 с 0,05%-м раствором 
хлоргексидина, 2 – коллаген, проинкубированный 1:1 с 0,2%-м раствором «Лавасепт 

Рисунок 46 – Белковый электрофорез в 8%-м полиакриламидном геле 
в денатурирующих и восстанавливающих условиях препаратов коллагена  

 
Согласно полученным данным, был сделан вывод, что инкубация с 0,05%-м раствором 

хлоргексидина и 0,2%-м раствором «Лавасепт» не приводит к существенному изменению 

первичной структуры коллагена I типа и показывают одинаковые результаты между собой и при 

сравнении с контролем. 

Электрофоретическая картина идентична во всех группах: 

1) контроль (коллаген, инкубированный с физраствором 0,9% NaCl); 

2) коллаген + 0,05%-й хлоргексидина биглюконат; 

3) коллаген + 0,2%-й «Лавасепт». 

Результаты демонстрируют отсутствие значимых различий: 

1) нет появления новых полос, что свидетельствует об отсутствии фрагментации коллагена; 

2) нет исчезновения полос, что говорит о том, что деградация белка не происходит в 

результате воздействия антисептиков; 

3) нет смещения полос, что подтверждает отсутствие денатурации или агрегации белков; 

4) нет изменения интенсивности, что подтверждает отсутствие потери белка.  

Полученные данные подтверждают, что антисептические растворы, такие как 

хлоргексидина биглюконат и раствор на основе полигексанида «Лавасепт», не вызывают 
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протеолитического расщепления (нет новых фрагментов), не приводят к ковалентным 

модификациям, таким как образование сшивок или окисление. Результаты статистического 

анализа показали, что различия между образцами, обработанными антисептиками и контролем, 

не являются статистически значимыми (p > 0,05), что подтверждает сохранение первичной 

структуры коллагена. Важно отметить, что первичная структура коллагена (последовательность 

аминокислот) критична для его функций.  

Антисептические растворы также не нарушали вторичную и третичную структуру белка, 

так как не наблюдались изменения структуры коллагена, таких как агрегация молекул (что могло 

бы проявиться в застревании белка в стартовом геле) или изменение подвижности белка (из-за 

его разворачивания). Эти факты подтверждают, что антисептики не оказывают разрушительного 

воздействия на коллаген, сохраняя его структурную и функциональную целостность. 

 
3.5. Результаты клинической оценки использования раствора на основе полигексанида 

при лечении гингивита и пародонтита 

лёгкой степени тяжести 

 
Клиническое исследование эффективности применения раствора на основе полигексанида 

при проведении лечения хронического гингивита и хронического пародонтита лёгкой степени 

тяжести и было проведено у 138 пациентов (71 пациент с диагнозом К05.10 Хронический 

гингивит, простой маргинальный, 67 пациентов с диагнозом К05.31 Хронический пародонтит, 

генерализованный (лёгкая степень). Пациенты с каждым из диагнозов были случайным образом 

распределены в две группы: группу сравнения (70 человек) и основную группу (68 человек).  

Основными критериями эффективности служили динамика индекса зубного налёта (PI) и 

индекса кровоточивости при зондировании (BOP), измеренные на исходном уровне, через 7 и 14 

дней терапии. Статистический анализ выполнен с применением t-критерий Стьюдента (α = 0,05) 

с поправкой Уэлча для независимых выборок. Для оценки эффективности разработанного 

алгоритма лечения также проводилась контрольная рентгенограмма через 6 месяцев. Признаками 

положительной динамики считалось повышение плотности кортикальной пластинки межзубных 

перегородок и отсутствие прогрессирования резорбции.  

Агрегированные данные индексной оценки состояния уровня гигиены и тканей пародонта 

до начала лечения приведены в Таблице 12. 

Анализ полученных результатов продемонстрировал высокий уровень индекса налета на 

поверхности зубов и кровоточивости при зондировании во всех группах исследования для обоих 

диагнозов. Не было выявлено статистически значимых различий между группой сравнения и 

основной группой (p > 0,05 во всех случаях). Данные свидетельствуют об одинаковой 
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выраженности параметров пародонтального статуса в сравниваемых группах. Клинически 

различия были минимальны (разница средних значений < 5% для BOP и < 0,1 балла для PI).  

 
Таблица 12 – Результаты обследования до проведения лечения 

  
Примечание – Данные для значений индекса PI и BOP представлены в формате M ± SD;  
# – различия определялись с применением t-критерий Стьюдента (α = 0,05) с поправкой Уэлча 

 
Агрегированные данные оценки изменений показаний обследования тканей пародонта 

после проведенного лечения для диагноза К05.10 Хронический гингивит, простой маргинальный 

представлены в Таблице 13.  

Полученные данные продемонстрировали отсутствие статистически значимых различий 

между группами по индексу PI. Обе группы демонстрировали схожую динамику снижения 

количества зубного налёта.  

Сравнение результатов по индексу BOP выявило статистически значимое преимущество 

основной группы (p < 0,001). Клинически важная разница составила 11,5% (40,7% против 29,2%). 

При осмотре через 14 дней различия показателей нивелировались и не имели статистически 

значимого различия (p = 0,223). Обе группы достигли целевых клинических показателей степени 

кровоточивости десны (< 20%). На Рисунке 47 представлено графическое отображение 

агрегированных данных.  

Применение раствора на основе полигексанида обеспечивало статистически значимое 

ускоренное снижение кровоточивости (BOP) уже к 7-му дню лечения при сохранении 

аналогичной эффективности в контроле зубного налёта (PI) по сравнению с хлоргексидином 

биглюконатом.  
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Таблица 13 – Сравнительная оценка изменения показателей индексов для диагноза К 05.10 

 
Примечание – Данные для значений индекса PI и BOP представлены в формате M ± SD; # – различия определялись с применением t-критерий 
Стьюдента (α = 0,05) с поправкой Уэлча; * – p < 0,05 – статистически значимые отличия 

 
Таблица 14 – Сравнительная оценка изменения показателей индексов для диагноза К 05.31 

 
Примечание – Данные для значений индекса PI и BOP представлены в формате M ± SD; # – различия определялись с применением t-критерий 
Стьюдента (α = 0.05) с поправкой Уэлча; * – p < 0,05 – статистически значимые отличия 
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Рисунок 47 – Агрегированные данные по клинической эффективности 

для диагноза К 05.10  
 

Обобщенные данные оценки результатов обследования тканей пародонта на различных 

временных отрезках для диагноза К 05.31 представлены в Таблице 14.  

Статистический анализ выявил дифференцированное воздействие терапевтического 

лечения на изучаемые параметры. Статистически значимых межгрупповых различий не было 

выявлено ни в одной временной точке (p > 0,05). Обе группы показали схожую положительную 

динамику снижения налета. На 7-й день наблюдалась тенденция к снижению PI в основной 

группе (d = 0,41), не достигшая статистической значимости. Максимальное снижение индекса 

оценки налета наблюдалась к 14-му дню (на 82–85% от исходного).  

На 30-й день зафиксировано значительное снижение BOP в основной группе (Δ = 15,2%, 

95%-й ДИ: 10,8–19,6%, d = 1,67). Через 6 месяцев различия сохранялись (Δ = 6,4%, 95%-й ДИ: 
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3,3–9,5%, d = 0,99). Динамика основной группы демонстрировала незначительный рост 

показателей BOP с 30-го дня (13,3%) до 6 месяцев (16,2%). Графическое изображение данных 

представлено на Рисунке 48.  

 

 
Рисунок 48 – Агрегированные данные по клинической эффективности 

для диагноза К 05.31 
 

Наиболее выраженное и статистически значимое преимущество нового алгоритма 

комплексного лечения наблюдалось в показателе кровоточивости при зондировании (BOP) на 

ранних сроках наблюдения (7 и 14 дней). Таким образом применение раствора на основе 

полигексанида приводило к значительно более быстрому купированию воспаления десны в 

первые две недели после лечения по сравнению с хлоргексидином биглюконатом. 

Для пациентов с диагнозом К 05.31 Хронический пародонтит, генерализованный (лёгкая 

степень тяжести) оценивалось рентгенологическое восстановление плотности кортикальной 

пластинки. Распределение изменения кортикальной пластинки отображено на Рисунке 49.  
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Рисунок 49 – Распределение исходов реминерализации кортикальной пластинки в группах 

исследования  
 

В Группе I 23 из 34 пациентов (68%) продемонстрировали клинически значимое 

восстановление кортикальной пластинки (> 20% относительного приращения), тогда как в 

Группе II таких пациентов оказалось 28 из 33 (85%). Различие между группами осталось 

статистически значимым (p = 0,012), что подтверждает более высокую частоту выраженной 

реминерализации при использовании раствора на основе PHMB. 

Отсутствие достоверных изменений восстановления кортикальной пластинки (приращение 

в пределах ± 10%) наблюдалось у 7 из 34 пациентов в Группе I (21%) и у 3 из 33 пациентов Группе 

II (9%). При сравнении этих долей применялся точный критерий Фишера; статистическая 

значимость не была достигнута (p = 0,289), что говорит о сходной частоте стабилизации 

состояния в обеих группах. 

Клиническое ухудшение (снижение плотности кортикальной пластинки) зафиксировано у 

4 из 34 пациентов (12%) в Группе II и у 2 из 33 (6%) в Группе II. Различие между группами по 

этому показателю оказалось незначимым (точный критерий Фишера, p = 0,142), хотя тенденция 

к меньшей частоте ухудшения при применении PHMB дополнительно подчёркивает его более 

щадящее воздействие на костную ткань пародонта.  
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Клинический случай № 1 

Пациент Д., 25 лет, обратился в клинику с жалобами на часто возникающую кровоточивость 

десен при чистке зубов и приеме пищи. При объективном осмотре было отмечено наличие отека 

и застойной гиперемии свободной десны. При проведении зондирования была отмечена 

кровоточивость (BOP = 63%), зубодесневое соединение не нарушено. Индексная оценка уровня 

гигиены показала низкий уровень (PI = 2,3 б. – плохой уровень гигиены). Рентгенологическое 

исследование (ОПТГ) не выявило изменений в объёме и плотности кортикальной пластинки 

межзубных перегородок. Подвижность зубов и рецессии десны не были выявлены. Был 

поставлен диагноз: К05.1 Хронический гингивит. Лечение было проведено с применением 

разработанного алгоритма комплексного лечения. Раствор на основе полигексанида (0,1%-й 

«Лавасепт») применялся в качестве ротовых ванночек.  

 

 
Рисунок 50 – Исходная ситуация, отмечаются отек и застойная гиперемия 

маргинальной десны 
 

 
Рисунок 51 – Исходная ситуация, выраженная кровоточивость десны 

после зондирования 
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Рисунок 52 – Улучшение уровня гигиены при индексной оценке через 7 дней  

 

 
Рисунок 53 – Клиническая картина на контрольном осмотре через 14 дней после лечения: нет признаков 

гиперемии и отека десны, отсутствие кровоточивости при зондировании 
 

Клинический случай № 2 

Пациент Т. 28 лет, обратился с жалобами на кровоточивость десен при чистке зубов. 

Объективно: отек и застойная гиперемия маргинальной десны. При зондировании – кровоточивость 

(BOP = 75%), целостность зубодесневого прикрепления сохранена. Гигиена полости рта 

неудовлетворительная (PI = 2,7 б.). На ОПТГ костная ткань межзубных перегородок без видимых 

изменений. Подвижность зубов и рецессии отсутствуют. Диагноз: К05.1 Хронический гингивит. 

Проведено комплексное лечение по разработанному алгоритму, включавшее ротовые ванночки 0.1% 

раствором на основе полигексанида («Лавасепт»). 

 

 
Рисунок 54 – Исходный уровень гигиены полости рта до лечения 
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Рисунок 55 – Результат зондирования десневой борозды при первичном осмотре 

 

 
Рисунок 56 – Контрольный осмотр на 7-е сутки: заметное улучшение уровня гигиены 

 

 
Рисунок 57 – Состояние пародонта на 14-е сутки после лечения гингивита: 

признаки положительной динамики: отсутствие гиперемии и отека 
 

Клинический случай № 3  

Пациент С. 36 лет, обратился с жалобами на кровоточивость десен при чистке зубов и 

неприятный запах изо рта. Объективно: отек и застойная гиперемия десневого края. При 

зондировании – кровоточивость (BOP = 81%), целостность зубодесневого прикрепления 

нарушена, отмечаются пародонтальные карманы (максимальная глубина 4 мм). Гигиена полости 

рта неудовлетворительная (PI = 2,6 б.). На ОПТГ определяется горизонтальная резорбция 

костной ткани вершин альвеолярных перегородок (до 1/3 длины корней) с размытостью 

кортикальных пластинок и незначительным снижением плотности губчатой кости. Подвижность 

зубов и рецессии не диагностированы. Установлен диагноз К05.3 Хронический пародонтит 

(лёгкая степень тяжести). Проведено комплексное лечение по разработанному алгоритму, 

включавшее антисептическую обработку пародонтальных карманов и ротовые ванночки с 

применением 0,1%-го раствора на основе полигексанида («Лавасепт»). 
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Рисунок 58 – Исходное состояние тканей пародонта 
 

 
 

Рисунок 59 – Состояние пародонта на 14-е сутки после лечения:  
признаки положительной динамики: отсутствие гиперемии и отека 

 

 
 

Рисунок 60 – ОПТГ исходной ситуации с рентгенологическими признаками резорбции вершин 
альвеолярных перегородок, снижена плотность кортикальной пластинки 
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Рисунок 61 – Контрольная ОПТГ исходной ситуации с рентгенологическими признаками 
стабилизации плотности костной ткани, признаки уплотнения кортикальной пластинки 

 
Клинический случай № 4 

Пациент Е. (26 лет) обратился в клинику с жалобами на постоянную кровоточивость дёсен, 

возникающую при чистке зубов и во время еды и неприятный запах изо рта. При клиническом 

осмотре диагностированы отёк и выраженная гиперемия маргинальной десны. Зондирование 

выявило обильную кровоточивость (BOP = 88%), наличие пародонтальных карманов 

(максимальная глубина 4 мм) и нарушение целостности зубодесневого соединения. Уровень 

гигиены полости рта оценен как плохой (PI = 2,6 б.). На ортопантомограмме (ОПТГ) определены 

начальные признаки резорбции костной ткани: убыль высоты межзубных перегородок до 1/3 

длины корней с размытостью кортикальных пластинок. Патологической подвижности зубов и 

рецессий десны не выявлено. На основании клинической и рентгенологической картины был 

установлен диагноз: К05.3 Хронический пародонтит (лёгкая степень тяжести). Лечение 

проводилось по разработанному комплексному алгоритму, включавшему применение 0,1%-го 

раствора на основе полигексанида («Лавасепт») в качестве раствора для антисептической 

обработки пародонтальных карманов и курса ротовых ванночек. 

Согласно представленным данным, применение 0,1%-го раствора на основе полигексанида 

в качестве антисептического агента при лечении воспалительных заболеваний пародонта 

оказывает положительное влияние на исход терапии. При лечении гингивита и пародонтита 

лёгкой степени тяжести способствует устранению кровоточивости, улучшению регенерации 

тканей пародонта, снижению степени воспаления и деструкции костной ткани. Восстановление 

пародонтальных тканей после лечения способствует повышению функциональной стабильности 

зубов, что, в свою очередь, положительно сказывается на уровне качества жизни пациентов. 
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Рисунок 62 – ОПТГ при обращении в клинику с явлениями воспалительной 

резорбции вершин межзубных перегородок 
 

 
Рисунок 63 – Рентгенологический контроль через 6 мес.: стабилизация костной ткани с 

восстановлением кортикального контура межзубных перегородок 
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Глава 4. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Воспалительные заболеваний пародонта являются одной из наиболее частных причин 

обращения пациентов к врачу-стоматологу. Высокая распространенность заболеваний пародонта 

поддерживает актуальность изучения заболевания, причин его развития и методов лечения 

(Слажнева Е. С. и др., 2022; Denefil O. et al., 2023). Основной этиологической проблемой развития 

заболеваний пародонта является пародонтопатогенная микрофлора. Воспалительные явления в 

тканях десны при постепенном развитии приводят к значительному разрушению тканей, 

окружающих зуб и к потере зубов. Это значительно снижает качество жизни пациентов.  

Длительное хроническое воспаление структур пародонта может влиять на системное 

состояние организма и способствовать активации патологических процессов в других системах 

и органах, а также усугублению уже имеющихся общесоматических патологий. Причиной 

активации патогенного потенциала микрофлоры полости рта является накопление зубного 

налета и формирование устойчивой бляшки в непосредственной близости от тканей пародонта. 

У всех пациентов с диагностированным заболеванием пародонта наблюдается качественное и 

количественное изменение микробного состава.  

Микрофлора пародонтальных карманов изменяется в зависимости от глубины разрушения 

костной ткани, что обусловлено изменением концентрации кислорода в сторону ее уменьшения 

при прогрессировании деструкции костной ткани и углублении пародонтальных карманов. При 

этом происходит сдвиг в сторону увеличения популяции анаэробных микроорганизмов 

(Shulyatnikova O. A. et al., 2024; Sulijaya B., 2020). Согласно агрегированным данным, 

полученным в нашем исследовании с увеличением тяжести пародонтита, происходило снижение 

количества грамположительных кокков, и грамположительных палочек, наблюдался рост 

количества и частоты обнаружения грамотрицательных палочек, энтеробактерий и грибов. 

Таким образом наблюдается вытеснение резидентной флоры и преобладание условно-

патогенных и патогенных микроорганизмов.  

У всех пациентов были обнаружены представители пародонтопатогенных бактерий 

(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia), что подтверждает их 

непосредственное участие в развитии воспалительных заболеваний пародонта, что соотносятся с 

уже имеющимися литературными данными (Teughels W. et al., 2024; Nannan M. et al., 2022). 

Porphyromonas gingivalis была обнаружена в среднем в 79% образцов, Tannerella forsythia – 67% 

образцов, Prevotella intermedia в 69% образцов, что свидетельствует о взаимосвязи этих видов с 

заболеваниями пародонта.  

Из анаэробных микроорганизмов немаловажную роль в развитии пародонтита отводят также 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Kelk P.et al., 2022). При этом наличие этого вида бактерий 

связывают с усилением агрессивности течения пародонтита и его прогрессированием (Dukka H. et 
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al., 2021). В нашем исследовании микроорганизм был идентифицирован во всех трех группах в 5%, 

2%, 3% образцов соответственно. Не было обнаружено статистически значимой корреляции между 

содержанием Aggregatibacter actinomycetemcomitans и тяжестью пародонтита.  

Текущие исследования считают также одним из основных пародонтопатогенов Fusobacterium 

nucleatum. Уникальные свойства бактерии заключаются в двустороннем проявлении взаимодействия 

бактерии с макроорганизмом. Существует двойственная природа взаимодействия F. nucleatum с 

организмом хозяина: в условиях здорового микробиома этот вид способен формировать 

симбиотические отношения (Stokowa-Sołtys K. et al., 2021), однако при определенных 

обстоятельствах он проявляет себя как патогенный агент, нарушающий микробиологический баланс 

и провоцирующий развитие серьезных заболеваний полости рта через взаимодействие с другими 

патогенными микроорганизмами (Slazhneva E. et al., 2022). Практически во всех образцах 

проведенного нами исследования была обнаружена F. nucleatum. Также не отмечалось 

статистически значимого снижения концентрации и частоты высевания F. nucleatum среди всех трех 

групп, что позволяет сделать вывод о ее непосредственном участии в развитии и поддержании 

воспаления в тканях пародонта.  

По результатам исследования была выявлена закономерность снижения представителей 

нормофлоры, таких как стрептококки и лактобактери на фоне повышения частоты обнаружения 

инвазивных видов (Enterobacter cloacae, Escherichia coli) свидетельствует о развитии 

дисбактериоза и соотносится с данными (Denefil O. et al., 2022). С учетом имеющихся данных о 

возможности конкурирования бактерий Lactobacillus и подавлении роста пародонтопатогенной 

флоры, можно судить о наличии взаимосвязи вытеснения лактобактерий из микробиома 

пародонтального кармана коррелирует с прогрессированием заболевания (Monasterio G. et al., 

2020). Также наблюдается значительное преобладание анаэробной флоры, для которой 

характерно агрессивное влияние на ткани пародонта за счет выделения различных эндотоксинов.  

Исследования, оценивающие роль грибов рода Candida в развитии заболеваний пародонта, 

демонстрируют проявления комменсальных или патогенных свойств в зависимости от 

локализации и видового состава микробных сообществ (Suresh Unniachan A. et al., 2020). 

Сообщается также о синергическом взаимодействии Candida, F. nucleatum и Porphyromonas 

gingivalis и необходимости дальнейшего изучения этого аспекта (Музыченко А. П. и др., 2024). 

Проведенное нами исследование демонстрирует высокий процент обнаружения указанных трех 

представителей микрофлоры во всех трех группах исследования, что подтверждает имеющиеся 

литературные данные.  

Наблюдалась четкая динамика от кокковой флоры к анаэробным грамотрицательным 

палочкам по мере прогрессирования пародонтита, что согласуется с литературными данными о 

роли P. gingivalis и T. forsythia в хроническом воспалении (Socransky et al., 1998). 
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Лечение заболеваний пародонта на сегодняшний день является актуальным вопросом для 

медицины. Одним из основных этапов проведения терапии при пародонтите является 

применение антисептических растворов. Долгое время основным раствором в практике врачей 

пародонтологов оставался раствор хлоргексидина биглюконата. Однако современные научные 

исследования свидетельствуют о наличии неблагоприятных свойств хлоргексидина 

биглюконата, таких как изменение вкусовой чувствительности, неприятный вкус, изменения 

цвета зубов. Немаловажными являются сообщения о наличии цитотоксичности хлоргексидина 

биглюконата и формировании резистентности к раствору у микрофлоры.  

Раствор на основе полиаминопропил бигуанида (полигексанида) успешно используется в 

медицине для воздействия на микробные биопленки и лечения воспалительных явлений в тканях. 

Биологическая совместимость, отсутствие выраженной цитотоксичности и способность 

разрушать микробные биопленки делает раствор на основе полигексанида перспективным в 

отношении лечения воспалительных тканей пародонта.  

Агрегированные результаты исследования продемонстрировали различие в степени 

подавления роста микроорганизмов, присутствующих в биопленке пародонтальных карманов. В 

72,2% случаев наблюдался вторичный рост микроорганизмов (Actinomyces naeslundii, 

Actinomyces israelii, Staphylococcus aureus АТСС 6538, Escherichia coli АТСС 2582, Enterococcus 

faecalis, Enterobacter cloace, Candida albicans, Candida albicans ATCC 10231) в присутствии 

раствора хлоргексидина биглюконата (Рисунок 64).  

 

 
Примечание – Указано действующее вещество антисептического раствора 

Рисунок 64 – Наличие вторичного роста бактериальных клеток в присутствии растворов 
антисептиков 

 
Результаты исследования чувствительности микроорганизмов к растворам антисептиков 

свидетельствуют о том, что в отношении Streptococcus sanguinis, Porphyromonas gingivalis, 

растворы хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2%, 0,05%, 0,1%, 0,12%, Лавасепта в 

концентрациях 0,1% и 0,2%, обладают эквивалентным бактерицидным действием и способны 
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полностью подавлять рост и размножение микроорганизмов. Высокая чувствительность данных 

микроорганизмов даже к относительно низким концентрациям антисептических растворов 

вероятно обусловлена их высокой чувствительностью к активным формам кислорода в связи с 

отсутствием у них каталаз и супероксиддисмутазы. 

Все представители дрожжевых грибов (Candida albicans, Candida albicans ATCC 1023) 

показали более высокую резистентность к растворам хлоргексидина биглюконата, чем остальные 

исследуемые микроорганизмы. Возможно, это связано с особенностями строения клеточных 

стенок у данных микроорганизмов, а именно наличие большого количества хитина в составе. 

При этом наблюдалась выраженная чувствительность к растворам на основе полигексанида во 

всех исследуемых концентрациях.  

Actinomyces naeslundii, Actinomyces israelii, Enterococcus faecalis, Enterobacter cloace, 

Candida albicans, а также типовых штаммов Staphylococcus aureus ATTC 6538; Escherichia coli 

ATCC 2582, Candida albicans ATCC 10231 продемонстрировали более выраженную 

резистентность к раствору хлоргексидина биглюконата с концентрацией 0,05%, вероятно 

связанную с низкой концентрацией активного вещества. Раствор на основе полигексанида 

обладает хорошими бактерицидными свойствами в отношении указанных штаммов, что 

подтверждает его эффективность.  

Шероховатость поверхности представляет собой количественную характеристику её 

гладкости. Чем меньше шероховатость, тем более гладкой является поверхность. При лечении 

воспалительных заболеваний пародонта формирование гладкой поверхности твердых тканей 

зуба, в особенности корня является одной из важных задач. Шероховатая поверхность 

способствует более быстрой адгезии микробного налета и формированию новой биопленки. Это 

приводит к сохранению и поддержанию и прогрессированию воспалительной реакции в 

структурах пародонта. Таким образом при проведении комплексной терапии при лечении 

гингивита и пародонтита необходимо формировать гладкую поверхность корня.  

Антисептическая обработка в процессе проведения пародонтологического лечения может 

способствовать появлению шероховатости на поверхности корня зуба в результате химического 

взаимодействия раствора и твердых тканей. Известны данные о взаимодействии хлоргексидина 

биглюконата и твердых тканей зуба с формированием кристаллических агрегатов на поверхности 

за счет связывания катионного антисептика и отрицательно заряженных групп гидроксиапатита. 

Результаты проведенного исследования показали, что на поверхности цемента корня зуба, 

обработанного раствором 0,05%-го хлоргексидина биглюконата отмечается образование 

значительного количества пластиночных агрегатов. Исследование степени шероховатости 

поверхности цемента корня зуба путем профилометрии также зафиксировало наличие 
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выраженной шероховатости поверхности, что подтверждает связывание хлоргексидина 

биглюконата и гидроксиапатита корня зуба.  

По имеющимся литературным данным длительное присутствие раствора хлоргексидина 

биглюконата в связанном состоянии на поверхности цемента корня зуба приводит к 

выраженному цитотоксическому влиянию как в отношении фибробластов периодонта, так и в 

отношении остеобластов альвеолярной кости, что может ухудшать регенерацию тканей 

пародонта (Babgi W. et al., 2021; Soriano-Souza C. A. et al., 2015; Chang Y. C. et al., 2001).  

Результаты проведенного исследования продемонстрировали формирование более гладкой 

поверхности цемента корня зуба при применении раствора на основе полигексанида как в 

образцах без кюретажа, так и после предварительной обработки кюретой при визуальной оценке 

микрофотографий и проведении профилометрии. Не было замечено образования каких-либо 

новых структур на поверхности корня при использовании растворов на основе полигексанида. 

Таким образом раствор на основе полигексанида создает более благоприятные условия для 

регенерации тканей пародонта после проведенного лечения. 

Наибольшая шероховатость была зафиксирована в контрольной группе без кюретажа и 

антисептической обработки — 2872±1915 нм (диапазон значений от 1209 до 7233 нм). После 

обработки 0,05%-м хлоргексидином без кюретажа она составила 4,0±0 баллов по визуальной 

шкале (p < 0,05). 

Наименьший показатель шероховатости был зафиксирован при комбинации кюретажа и 

обработки 0,1%-м раствором на основе полигексанида – 805,8±223 нм, (диапазон значений от 

627,36 до 984,24), что коррелировало со значениями визуальной оценки 2,17±0,4 балла по 

визуальной шкале (p < 0,05). 

Полигексанид (0,1–0,2%) обеспечивал на 30–40% более гладкую поверхность, чем 

хлоргексидин (p < 0,05). Хлоргексидин 0,05% вызывал образование кристаллических структур и 

трещин, что коррелирует с повышенной шероховатостью. Различия в изменении поверхности 

корня зуба, вероятно обусловлены отличиями в химическом взаимодействии антисептических 

растворов с твердыми тканями зуба. Известно, что за счет своей катионной природы молекулы 

хлоргексидина биглюконата способны вступать в реакцию с ионами (Ca²⁺), фосфата (PO₄³⁻) и 

другими ионами, входящими в состав дентина и цемента с образованием кристаллических 

структур или аморфных отложений на их поверхности. Хемосорбция катионов хлоргексидина на 

гидроксиапатите и коллагене создаёт тонкий слой полимеризованных бигуанидных молекул. 

Осаждение комплексных солей (CHX-Ca/CHX-PO₄) формирует кристаллические либо аморфные 

частицы, визуализируемые на SEM-снимках как «flakes/deposits». Это повышает выраженность 

микрорельефа (Lapinska B. et al., 2018; Öztekin F., Adıgüzel Ö., 2019). 
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В свою очередь химическое взаимодействие полигексанида с твёрдыми тканями зуба 

практически не изучено. Благодаря своей линейной структуре и полимерным свойствам 

полигексанид образует молекулярный слой, устойчиво адсорбирующиеся на различных 

материалах (металл, стекло, пластик) (De Paula, G.F. et al., 2011). Аналогичный механизм 

адсорбции распространяется и на биологические поверхности, включая твердые ткани зуба. 

Клеточная гибель является одним из важных процессов, который следует учитывать при 

внедрении клинических протоколов. Параметр тканевой биосовместимости необходимо 

контролировать для снижения рисков ятрогенного повреждения тканей и нарушения процессов 

регенерации после проведенного лечения. Без оценки цитотоксичности по стандартам ISO 

10993–5 возможны осложнения — от атрофии слизистой до длительно персистирующей 

воспалительной реакции, тогда как биосовместимые средства обеспечивают эффективность без 

выраженного угнетения клеточных функций, что формирует основу для безопасных клинических 

протоколов.  

Результаты проведенного исследования показали, что различные концентрации раствора на 

основе полигексанида не имеют выраженного цитотоксического эффекта на клетки десны. Это 

может свидетельствовать о равноценном безопасном применении раствора на основе полигексанида 

вместо хлоргексидина биглюконата.  

Сравнительный анализ цитотоксичности растворов показал, что суммарное количество 

клеток погибших путем апоптоза и некроза было выше при воздействии раствором 

хлоргексидина биглюконата. Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,2% вызвал 

наибольшее снижение жизнеспособности клеток (p < 0,001), тогда как Лавасепт 0,1% 

продемонстрировал наименьшую цитотоксичность (p < 0,001). Это свидетельствует о 

преимуществе раствора «Лавасепт» по параметрам тканевой биосовместимости. Полученные 

нами данные согласуются с исследованиями (A. Kramer и др., 2018; Жаворонок И. П. и др., 2024), 

где указано на более низкую цитотоксичность полигексанида в сравнении с хлоргексидином. 

Растворы полигексанида (0,1% и 0,2%) и 0,05%-й хлоргексидин оказали менее выраженное 

влияние на жизнеспособность клеток (p > 0,05). 

Раствор хлоргексидина биглюконата в концентрации 0,05% вызвал статистически значимое 

увеличение апоптоза (p = 0,04), 0,2%-й хлоргексидин биглюконат привел к выраженному росту 

апоптотических клеток (p < 0,001), тогда как растворы на основе полигексанида (0,1% и 0,2%) не 

показали значимого увеличения апоптоза (p = 0,75 и p = 0,20 соответственно). При этом наибольший 

уровень некроза наблюдался при использовании 2%-го полигексанида (p = 0,04), 0,1%-й полигексанид, 

0,05%-й и 0,2%-й хлоргексидин показали схожие с контролем результаты (p = 0,10). 

В литературе практически не встречаются данные о цитотоксическом воздействия 

хлоргексидина и полигексанида на культуры клеток, в отличие от антимикробного действия. Из 
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полученных нами данных, можно предположить, что чем длительнее контакт изучаемых 

антисептиков с клетками, тем более выраженный цитотоксический эффект можно наблюдать. 

Увеличение времени экспозиции с 10 до 30 минут усиливало цитотоксичность всех 

растворов (p < 0,001), 0,2%-й хлоргексидин биглюконат вызвал наибольшее снижение 

жизнеспособности клеток. 0,1%-й и 0,2%-й «Лавасепт», 0,05%-й хлоргексидин показали менее 

выраженное, но значимое снижение (p < 0,01). Также 0,2%-й хлоргексидин биглюконат и 0,2%-й 

«Лавасепт» привели к значительному росту апоптоза (p < 0,001), при этом 0,05%-й и 0,2%-й 

хлоргексидин вызвали выраженное увеличение некроза (p < 0,001).  

Все тестируемые растворы, которые находятся в открытом доступе для пациентов («Лавасепт», 

«Президент», «Асепта»), снижали жизнеспособность клеток. Раствор «Асепта» оказался наиболее 

цитотоксичным: жизнеспособность клеток снизилась до 2,99% (p < 0,001), а уровень клеточного 

некроза достиг 96±5,7% (p < 0,001), что свидетельствует о массированной гибели клеток, которая 

вероятно связана с наличием в составе детергентов, вызывающих лизис клеток. При этом Лавасепт 

(0,1% и 0,2%) и «Президент» показали схожие, но менее выраженные эффекты (p < 0,05).Таким 

образом становится крайне важна необходимость контроля время экспозиции антисептических 

растворов на поверхности тканей пародонта.  

Согласно полученным данным, мы сформулировали ключевые преимущества растворов на 

основе полигексанида «Лавасепт»: минимальное снижение жизнеспособности клеток – 0,1%-й 

«Лавасепт» показал наименьшую цитотоксичность среди всех исследуемых растворов, что 

подтверждается статистически значимыми различиями (p < 0,05) по сравнению с хлоргексидина 

биглюконатом и другими антисептиками. Даже при увеличении концентрации до 0,2%-го 

«Лавасепт» сохранял относительно высокую биосовместимость, в отличие от 0,2%-го 

хлоргексидина биглюконата, который вызывал резкое снижение жизнеспособности клеток 

(p < 0,001). Низкий уровень индукции апоптоза: в отличие от хлоргексидина биглюконата, 

который в концентрации 0,05% и 0,2% значимо увеличивал долю апоптотических клеток 

(p = 0,04 и p < 0,001 соответственно), 0,1%-й и 0,2%-й «Лавасепт» не вызывал статистически 

значимого роста апоптоза (p > 0,05). Умеренное влияние на некроз: растворы «Лавасепт» не 

приводили к выраженному некротическому эффекту, в отличие от 0,2%-го хлоргексидина, 

который вызывал значительное увеличение некроза (p < 0,001). Стабильность при увеличении 

времени экспозиции: даже при 30-минутной экспозиции 0,1%-й «Лавасепт» сохранял более 

благоприятный профиль цитотоксичности по сравнению с хлоргексидином биглюконатом, что 

делает его предпочтительным для клинического применения, особенно в длительных 

процедурах. Преимущество перед коммерческими ополаскивателями: в отличие от таких 

средств, как «Асепта», вызывающих до 96% некроза клеток, «Лавасепт» в концентрациях 0,1–
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0,2% обеспечивал значительно более мягкое воздействие, что подтверждает его высокий 

терапевтический индекс. 

Коллаген I типа участвует в заживлении ран, являясь естественным субстратом для клеток. 

Большее число волокон в тканях десны составляет коллаген, который способен формировать 

различные высокоорганизованные агрегаты с характерной супраструктурой для организации 

матрикса соединительной ткани.  

При проведении лечения воспалительных заболеваний тканей пародонта важно учитывать 

влияние препаратов и средств на структуру коллагеновых волокон для исключения ятрогенных 

причин нарушения репарации.  

Проведенное исследование показало отсутствие негативного влияния 0,2% раствора 

«Лавасепт» на коллаген I типа, что подтверждает безопасность его использования при лечении 

воспалительных заболеваний пародонта.  

При сравнении степени влияния 0,2%-го раствора «Лавасепт» и 0,05%-го раствора 

хлоргексидина биглюконата не было обнаружено значимых различий, что подтверждает их 

сопоставимую биосовместимость в отношении ключевых компонентов регенерации тканей. 

Данные о безопасности 0,05%-го раствора хлоргексидина биглюконата в отношении коллагена I 

типа совпадают с данными, представленными Alomar A. Z. и соавторами. При этом важно 

отметить, что авторы указывают на дозозависимый эффект в отношении растворения 

коллагеновых фибрилл, так 4%-й раствор хлоргексидина биглюконата разрушал структуру 

коллагеновых волокон. 

Результаты проведенного исследования позволили получить важные научные и 

клинические данные о применении 0,1%-го раствора на основе полигексанида для лечения 

хронического гингивита и пародонтита легкой степени тяжести. Основными критериями 

эффективности служили динамика индекса зубного налета (PI) и кровоточивости при 

зондировании (BOP), которые демонстрируют уровень гигиены полости рта и выраженность 

воспаления в тканях пародонта.  

Основная группа показала более быстрое купирование воспаления: уже к 7-му дню BOP 

снизился на 15,2% (Δ = 15,2%, 95%-й ДИ 10,8–19,6, d = 1,67, p < 0,001), тогда как в контрольной 

группе снижение составило 11,5% (40,7% против 29,2%). К 14-му дню разница нивелировалась 

(p = 0,223), обе группы достигли ожидаемого клинического порога BOP < 20%. Это 

подтверждает, что полигексанид имеет более выраженный противовоспалительный эффект в 

краткосрочной перспективе, что может существенно повлиять на общий прогноз лечения, 

предотвращая развитие более серьезных осложнений. 

Снижение индекса PI в обеих группах было сопоставимым, что указывает на эффективный 

контроль над зубным налетом в обоих случаях. Однако, в группе с применением полигексанида 
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улучшение показателей было более выраженным уже на 7-й день, что подчеркивает его 

эффективность на более ранних этапах лечения (p < 0,001). На 14-й день различия между 

группами уменьшались, что свидетельствует о схожей долговременной эффективности обоих 

препаратов. Результаты контрольных рентгеновских исследований через 6 месяцев для 

пациентов с пародонтитом показали отсутствие прогрессирования резорбции костной ткани и 

восстановление кортикальной замыкательной пластинки межзубных перегородок, что 

подтверждает благоприятный исход проведенного терапевтического лечения. 

Таким образом, результаты данного исследования подтверждают, что раствор на основе 

полигексанида является эффективным и безопасным средством для лечения хронического 

гингивита и хронического пародонтита легкой степени тяжести. Он обеспечивает более быстрое 

и выраженное уменьшение воспаления десен, что может существенно улучшить качество жизни 

пациентов, страдающих от этих заболеваний. Применение данного средства на ранних этапах 

терапии позволяет не только эффективно контролировать воспаление, но и предотвратить 

дальнейшие осложнения, такие как прогрессирование резорбции костной ткани. 

Оценка частоты восстановления кортикальной пластинки после проведенного лечения 

демонстрировала статистически значимые различия между группами (p = 0,012) в пользу 

полигексанида, что подтверждает более высокую частоту выраженной реминерализации при 

использовании раствора на основе PHMB. Клинические признаки прогрессирования заболевания 

встречались в небольшом проценте случаев (p = 0,142) и вероятно были обусловлены 

нарушениями в соблюдении рекомендаций.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

ВЫВОДЫ 
 

1. Установлена четкая зависимость состава микрофлоры от степени тяжести пародонтита: 

при прогрессировании заболевания наблюдается снижение доли резидентных Грам-

положительных кокков (Streptococcus spp., Lactobacillus spp.) и увеличение численности Грам-

отрицательных анаэробных патогенов (Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, 

Tannerella forsythia) при этом тяжелая степень пародонтита характеризуется доминированием 

P. gingivalis (93% образцов) и сопутствующим ростом условно-патогенных микроорганизмов 

(Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, Candida albicans), что свидетельствует о выраженном 

дисбиозе и формировании агрессивной биопленки. 

2. Антисептическая композиция на основе полигексанида в концентрации 0,1% и 0,2% и 

2%-го хлоргексидина биглюконата продемонстрировали высокую бактерицидную и 

фунгицидную активность in vitro: оба антисептика полностью подавляли рост ключевых 

пародонтопатогенов (F. nucleatum, P. gingivalis) в течение 1 часа. Антисептическая композиция 

на основе полигексанида показала преимущество в отношении Actinomyces spp., S. aureus и C. 

albicans, обеспечивая 100%-е подавление даже при концентрации 0,1%, тогда как хлоргексидина 

биглюконат в низких концентрациях (0,05%) допускал рост единичных колоний. 

3. Морфометрический анализ выявил статистически значимые различия (p < 0,05) в 

параметрах шероховатости поверхности: минимальные показатели шероховатости (805,8±223 

нм) отмечены после комбинированного воздействия кюретажа и 0,1% раствора антисептической 

композиции на основе полигексанида по сравнению с максимальными значениями Ra 

(2872±1915 нм), зарегистрированными в контрольной группе без антисептической обработки. 

4. Данные сканирующей электронной микроскопии продемонстрировали принципиальные 

различия в ультраструктурной организации поверхности: 0,05% раствор хлоргексидина 

биглюконата индуцировал формирование многочисленных кристаллических депозитов в 

отличие от антисептической композиции на основе полигексанида, сохранившего 

наноструктурную целостность поверхности (средний размер неровностей < 100 нм), что 

подтверждено данными профилометрического анализа – достоверное снижение (на 62,3±5,8%) 

параметра Ra при использовании антисептической композиции на основе полигексанида в 

концентрации 0,1% и 0,2%. 

5. Антисептическая композиция на основе полигексанида в концентрации 0,1% и 0,2% 

продемонстрировали минимальную цитотоксичность (p > 0,05 в сравнении с контролем) и 

низкий уровень апоптоза (p = 0,75), в отличие от 0,2%-го раствора хлоргексидина, вызывавшего 

значительное снижение жизнеспособности клеток (p < 0,001) и повышение апоптоза до p < 0,01. 
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При этом коммерческий антисептик на основе 0,25% раствора хлоргексидина биглюконата 

показал максимальную цитотоксичность с 96±5,7% некроза клеток (p < 0,001).  Важно отметить, 

что даже при 30-минутной экспозиции 0,1%-й раствор антисептической композиции основе 

полигексанида вызывал достоверно меньшее снижение жизнеспособности клеток (на 15±3,2%, 

p < 0,01) по сравнению с хлоргексидина биглюконатом в той же концентрации (32±4,1%, 

p < 0,001), что подтверждает его существенные преимущества в клиническом применении. 

6. Электрофоретический анализ в денатурирующих условиях продемонстрировал, что 

исследуемые антисептические растворы (0,05%-й хлоргексидин и 0,2%-й раствор 

антисептической композиции на основе полигексанида) не вызывают значимых изменений в 

первичной структуре коллагена I типа, что подтверждается идентичным характером 

электрофоретических профилей экспериментальных образцов и контроля. 

7. Применение 0,1%-го раствора антисептической композиции на основе полигексанида 

продемонстрировало высокую клиническую эффективность в терапии заболеваний пародонта: у 

пациентов с простым маргинальным гингивитом отмечено двукратное ускорение купирования 

воспаления по сравнению с контролем (ΔBOP = 11,5%) и в фазе динамического наблюдения 

достигла 92% эффективности, у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом 

лёгкой степени тяжести подтверждена устойчивость клинического результата, с сохранением 

88% эффективности в отдалённом периоде через 6 месяцев. 

 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 
1. Выявление P. gingivalis и C. albicans в высоких титрах служит маркером тяжелого 

течения пародонтита и требует включения в терапию антисептиков с расширенным спектром 

действия. 

2. При тяжелых формах пародонтита, ассоциированных с агрессивной биопленкой 

предпочтительнее применение антисептической композиции на основе полигексанида в 

концентрации 0,2% с временем экспозиции не более 10 минут. 

3. При необходимости усиления антисептической обработки в связи с присоединением 

грибковой флоры применять 0,2%-й раствор антисептической композиции на основе 

полигексанида с ограничением времени экспозиции до 10 минут. 

4. Использование 0,05% раствора хлоргексидина биглюконата в пародонтологической 

терапии лимитировано его побочным эффектом в виде образования кристаллического осадка на 

поверхности корня, что создает условия для реколонизации микрофлоры. 

5. Раствор антисептической композиции на основе полигексанида в концентрации 0,1% 

целесообразно применять для повседневной клинической практики как основной антисептик для 

обработки пародонтальных карманов.  
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6. Продолжительность одномоментной экспозиции 0,2%-го хлоргексидина биглюконата и 

коммерческих ополаскивателей на основе 0,25% раствора хлоргексидина при лечении 

воспалительных заболеваний пародонта не должна превышать 10 минут.  

7. При лечении воспалительных заболеваний пародонта рекомендуем применять домашний 

курс в виде ротовых ванночек с применением 0,1%- раствора антисептической композиции на 

основе полигексанида по 2-3 минуты после каждого приема пищи и чистки зубов 

продолжительностью 14 дней.   
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

КЛКТ – конусно-лучевая компьютерная томография 

КОЕ – колониеобразующая единица 

ОПТГ – ортопантомограмма 

СЭМ – сканирующая электронная микроскопия  

BOP – Bleeding on Probing 

PHMB – polyhexamethylene biguanide 

PI – Plaque Index 

PPD – Pocket Probing Depth 
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