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Fig. 4. Prezenţa bacteriei saprofite Streptococul mutans, specific 
pentru suprafeţele dure dentare.

Concluzii
În baza cazurilor clinice analizate, a examenelor 

paraclinice şi de laborator efectuatate, se concluzio-
nează:

— Datorită compoziţiei sale chimice, pentru apli-
carea pastei Devit S sunt necesare respectarea 
anumitor reguli pentru a împiedica refularea 
pastei în spaţiul periodontal.

— În practica stomotologică pasta Devit S are un 
spectru de indicaţii constrînse, dar este opor-
tună în patologiile pulpare asociate cu boli ge-
nerale ale organismului.

— Pasta Devit S, datorită toxicităţii sale redu-
se pentru periodonţiul şi efectului bactericid 

pronunţat, aseptizează foarte bine spaţiul en-
dodontic; însă, aplicarea ei prelungeşte trata-
mentul endodontic pentru două şedinţe, dar 
datorită concentraţiei de paraformaldehidă, 
perioada de acţiune este redusă în comparaţie 
cu pastele pa bază de paraformaldehidă din ce-
lelate generaţii.
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ТЕХНОЛОГИЯ «PLaSmoLIFtInG» —  
ИНЪЕКЦИОННАЯ ФОРМА ТРОМБОЦИТАРНОЙ 
АУТОПЛАЗМЫ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 

ПАРОДОНТИТОВ I–II СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ

Rezumat
TEHNOLOGIA “PLASMOLIFTING” — FOrMA INJECTABILE DE 
PLASMĂ PrOPrIE BOGATĂ ÎN TrOMBOCITE PENTrU TrATA-
MENTUL PArODONTITELOr CrONICE DE GrADUL I-II

Tehnologia „Plasmolifting” este o metodă de stimulare a proceselor re-
generative. Metoda constă în utilizarea formei injectabile de plasmă proprie 
bogată în trombocite. acestea, la rândul lor, conţin factori de creştere, care 
au o influenţă benefică asupra ţesuturilor conjunctive, osoase şi epiteliale 
şi declanşează regenerarea acestora. folosirea plasmei trombocitare pen-
tru tratamentul parodontitelor de gradul I-II a permis scăderea frecvenţei 
acutizărilor şi prelungirea perioadei de remisiune pentru bolile parodon-
ţiului. În plus, plasma este autologă, ceea ce exclude infectarea şi reacţiile 
alergice.

Cuvinte cheie: plasmă proprie, trombocite, factori de creştere, metodă in-
jectabilă, stimularea proceselor de regenerare, parodontită de gradul I-II.
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Резюме
Технология «Plasmolifting» — это метод 

стимуляции регенеративных процессов. 
Метод представляет собой использование 
инъекционной формы аутоплазмы, со-
держащей тромбоциты. В тромбоцитах в 
свою очередь находятся факторы роста, 
влияющие на соединительные, костные и 
эпителиальные ткани и запускающие их 
регенерацию. Применение аутоплазмы для 
лечения хронических пародонтитов I-II тя-
жести позволило снизить частот обостре-
ний и удлинить ремиссию заболеваний 
пародонта. Кроме того, плазма является 
аутологичной, что исключает инфициро-
вание и аллергические реакции.

Ключевые слова: аутоплазма, тром-
боциты, факторы роста, инъекционный 
метод, стимуляция процессов регенерации, 
пародонтит I-II степени тяжести.

Summary
TECHNOLOGY “PLASMOLIFTING” — 
INJECTABLE FOrM PLATELET rICH AU-
TOPLASMA FOr THE TrEATMENT OF 
CHrONIC PErIODONTITIS I-II SEVEr-
ITY

“Plasmolifting” technology is a method 
of regeneration processes stimulation. The 
method represents application of injection 
form of plasma containing platelets. Platelets 
contain growth factors which affect conjunc-
tive, osseous and epithelial tissues and initiate 
their regeneration. application of plasma for 
treatment of chronic periodontitis of I-II se-
verity level gave chance to decrease frequency 
of exacerbations and to extend remission of 
paradontium diseases. besides plasma is au-
tologous, which excludes contamination and 
allergic reactions.

Key words: autoplasma, platelet, growth 
factors, injection method, stimulation of regen-
eration processes, periodontitis of I-II severity 
level.

Введение
Основными задачами современной стомато-

логии являются повышение эффективности и 
качества лечебно-профилактической помощи, 
поиск новых методов лечения наиболее распро-
страненных стоматологических заболеваний. 
Распространенность заболеваний пародонта по 
данным разных авторов колеблется от 33 до 85% 
[2, 3, 4, 6, 12]. Их частота, не смотря на лечебные 
и профилактические мероприятия, не снижается. 
Длительное течение патологического процесса в 

пародонте нередко приводит к множественной 
потере зубов в молодом возрасте. Это обуславли-
вает не только общемедицинскую, но и социаль-
ную значимость проблемы [2, 6, 12].

Условно схему патогенеза заболеваний паро-
донта можно представить следующим образом. 
Бактерии зубного налета, зубной бляшки или кам-
ня выделяют токсины (липотеновую кислоту, му-
рамилдипептид, липолисахариды и др. вещества), 
которые сначала вызывают лизис периодонталь-
ной связки зуба, а потом всех тканевых структур 
пародонта: эпителия, капилляров, коллагеновых 
волокон, межклеточного вещества. Длительное 
присутствие бактериальных факторов, а соответ-
ственно и лизосомальных ферментов поддержи-
вает постоянное привлечение в ткани воспали-
тельных клеток, таких как полиморфноядерные 
лейкоциты, тучные клетки, моноциты, которые 
затем трансформируются в макрофаги и выде-
ляют простогландины. Простагландины, являясь 
медиаторами воспаления, в свою очередь уже на-
прямую действуют на фиброкласты, остеокласты 
и дополнительно поддерживают лизис тканей, 
что приводит к хроническому и волнообразному 
течению воспаления [2, 8, 10].

Кроме того, учеными установлено, что одним 
из важнейших звеньев в поддержании хрониче-
ского течения заболеваний пародонта считается 
нарушения в функциональном состоянии Т- и 
В- лимфоцитов. По мере истощения супрессор-
ной функции Т-лимфоцитов в результате хрони-
ческого воздействия аутоантигенов, начинается 
бесконтрольная активация иммунного ответа на 
антиген, что характеризуется повышенным содер-
жанием в ротовой жидкости интерлейкинов 2-6 и 
значительно снижены уровни интерлейкина-4 и 
интерферона (противовоспалительных цитоки-
нов). Подобный цитокиновый дисбаланс отража-
ет персистенцию антигенов (бактериальной или 
иной природы) в слизистой оболочке десны с раз-
витием деструктивных и субкомпенсаторных ре-
акция полости рта, обуславливает клиническую 
выраженность симптомов и «самодвижущийся» 
характер этого заболевания [5, 10].

На сегодняшний день уже не возникает сомне-
ния, что лечение заболеваний пародонта только с 
использованием антибактериальных и противо-
воспалительных препаратов уже недостаточно, не-
обходимо использование иммунокорректирующих 
и иммуномодулирующих средств, а так же методов 
улучшающих гемодинамику, а значит улучшающих 
обмен веществ и оксигенацию тканей. Кроме того, 
наибольший терапевтический эффект можно до-
стичь только с применением инъекционных ме-
тодик или приемом препаратов per os, а местные 
аппликационные лекарства всасываются не более 
чем на 10%. Но не смотря на большой арсенал су-
ществующих лекарственных средств и методик, 
значительного снижения процента пациентов 
страдающих данной патологией не отмечается, что 
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может быть связано со многими причинами: мно-
гофакторность этиологических причин заболева-
ния, необходимость дополнительного оборудова-
ния, длительного лечения курсами, соблюдения 
принципа комплексности лечения, дополнитель-
ными финансовыми затратами, что в итоге также 
не гарантирует полного излечения и требует про-
ведения повторных курсов процедур [2, 12].

Очень важным звеном в лечении заболеваний 
пародонта могут являться методы локальной сти-
муляции процессов регенерации тканей пародон-
та. К этим методам относят направленную ткане-
вую регенерацию тканей. Но этот метод является 
прежде всего хирургическим и требует проведе-
ния оперативного вмешательства, применения 
костного материала и различных видов мембран. 
Метод сложен в применении, имеет строгие пока-
зания, высока вероятность отторжения и требует 
дополнительных финансовых затрат, что так же 
сдерживает его широкое внедрение в практиче-
скую деятельность врача [4, 7, 9,11].

Поэтому становится актуальным разработка 
методик прицельной стимуляции регенеративных 
процессов. Таким методом на сегодняшний день 
может стать инъекционный метод с использова-
нием плазмы, полученной из собственной крови 
пациента, тромбоцитарная аутоплазма — явля-
ется высоко активным биологическим стимуля-
тором процессов регенерации за счет содержа-
щихся в альфа гранулах тромбоцитов различных 
факторов роста, действующих на все структурные 
единицы окружающих тканей и стимулирующих 
процессы регенерации. Кроме того применение 
аутологичной плазмы исключает возможность 
инфицирования и аллергических реакций.

Одним из первых предложил использовать 
плазму в виде геля Marx R. e. с соавторами. Они 
проводили нанесения плазмогеля на костный 
трансплантат и замещение дефектов нижней че-
люсти до 5 см и более после резекции опухолей. 
Согласно авторам при использовании аутоплаз-
мы в виде геля после замещения костного дефек-
та кость была в 2 раза более зрелой, чем в кон-
трольной группе при наблюдении за пациентами 
на сроках 2, 4, 6 месяцев [15]. Также есть работы, 
посвященные использованию аутоплазмы при 
синус-лифтинге в качестве подсадки на аллоген-
ную кость [1, 13, 14, 15].

Тромбоцитарная аутоплазма нашла широкое 
применение в косметологии и этот метод получил 
название PlasmolifhtingТМ, он применяется при 
вялой, атрофичной коже, при фото и хроноста-
рении, пигментациях и растяжках, в тех случаях, 
где необходимо запустить процессы регенерации 
и улучшить гемодинамику. Он может работать 
как самостоятельно, так и в комплексе с другими 
методами [1].

PlasmolifhtingТМ — это метод стимуляции про-
цессов регенерации с использованием инъекци-
онной формы тромбоцитарной аутоплазмы.

Тромбоплазму получают путем цетрифу-
гирования крови пациента с использованием 
специальных пробирок для плазмолифтинга и 
цетрифуги, с разработанными режимами центри-
фугирования. Полученная в результате центри-
фугирования аутоплазма содержит тромбоциты 
в высокой концентрации, а значит и следующие 
факторы роста:

IGf (инсулиноподобный фактор роста) — сти-
мулирует дифференцирование стволовых клеток, 
усиливает метаболизм костной ткани и синтез 
коллагена. PDGf (тромбоцитарный фактор ро-
ста) — активирует пролиферацию и миграцию 
мезенхимальных (остеогенных) клеток, стиму-
лирует ангиогенез. PDeGf (тромбоцитарный 
фактор роста эндотелиальных клеток) — оказы-
вает стимулирующее действие на эндотелиальные 
клетки и обладает ангиогенным эффектом. VeGf 
или PDaf (ростовой фактор эндотелия сосудов): 
— имеются 4 вида фактора VeGf-a, -b, -C и -D. 
Участвуют в ангиогенезе, индуцируют пролифе-
рацию эндотелиальных клеток сосудов. eGf (эпи-
дермальный фактор роста) — стимулирует про-
лиферацию фибро- и остеобластов, стимулирует 
синтез фибронектина.

TGf-ß («Семейство» трансформирующего 
фактора роста) — многофункциональные фак-
торы, т.к. не только индуцируют дифференци-
рование мезенхимальных клеток, но и вызывают 
множество клеточных и межклеточных ответов, 
включая продукцию других факторов роста. К 
трансформирующим факторам роста относятся 
костные морфогенетические белки, часть которых 
(КМБ-2, остеогенин или КМБ-3, КМБ-4, -5,-7,-8 и 
-9) — являются выраженными остеоиндуктора-
ми. PlGf-1/-2 (плацентарные ростовые факторы) 
— потенцируют действие VeGf, повышают про-
ницаемость сосудистой стенки.

fGf (фибробластный фактор роста) — вызы-
вает экспрессию в костной ткани, ангиогенеза, ос-
сификации, индуцирует продукцию TGf в остео-
бластных клетках Остеонектин «культуральный 
шоковый протеин»: составляет 15% органиче-
ского компонента костного матрикса, регулирует 
пролиферацию и взаимодействие клеток с ма-
триксом. Тромбоспондин — опосредует адгезию 
костных клеток.

Нами предложено использовать тромбоци-
тарную аутоплазму в комплексном лечении забо-
леваний  пародонта. Аутоплазма вводится инъек-
ционным методом в область переходной складки 
и в зубодесневой сосочек.

Цель работы — повысить эффективность ком-
плексного лечения пародонтитов I-II степени тя-
жести с использованием инъекционной формы 
тромбоцитарной аутоплазмы.

Материалы и методы исследования. Для по-
лучение инъекционной формы аутоплазмы не-
обходимы специализированный вакуумные про-
бирки «Plasmoliphting». Забор крови проводится 
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стандартным методом с использованием жгута, 
спиртовых салфеток, иглы бабочки размер 19-23 
G, переходника держателя для пробирок, лейко-
пластыря. После забора крови пробирка устанав-
ливается в центрифугу eba 20, Германия или цен-
трифугу 80-2S, Китай режим центрифугирования 
4000 об/мин в течении 5 минут. Использование 
специальных пробирок “Plasmolifhting” позволя-
ет получить 3,5±0,5 мл тромбоцитарной плазмы, 
кроме того разделительный гель позволяет про-
вести качественную фильтрацию плазмы и хоро-
шую фиксацию эритроцитарного сгустка (рис 1). 
Аутоплазма получается в верхней части пробир-
ки над эритроцитарным сгустком, забор плазмы 
можно провести с использованием 5-10 мл шпри-
ца иглой 19-23 G. Для инъекции в ткани пародонта 
необходимо заменить иглу на меньший диаметр 
— 29 G, что соответствует 0,3 мм в диаметре, дли-
на иглы 13 мм. Обычно такие иглы используются 
в косметологии для мезотерапевтических мето-
дик. Аутоплазма вводилась из расчета 3,5±0,5 мл 
(1 пробирка) на один зубочелюстной сегмент, со-
стоящий из 6-8 зубов. Количество инъекций со-
ставило 2-3 раза в одну и туже зону с перерывом в 
7-10 дней. Тромбоцитарная аутоплазма вводится 
в область зубодесневых сосочков и маргинальной 
десны из расчета 0,1-0,2 мл на 3 мм2 и в область 
переходной складки 0,3-0,5 мл на 1-2 зуба. Коли-
чества инъекций составили 2-3 раза в одну и ту 
же зону с перерывом в 7-10 дней.

Рис.1 Внешний вид тромбоцитарной аутоплазмы в пробирке 
«Plasmolifhting” после центрифугирования.

В исследовании принимали участия 68 человек, 
из них 32 мужчины и 36 женщины в возрасте от 
35 до 56 лет, с диагнозом пародонтит I-II степени 
тяжести. Все пациенты были разделены на 2 груп-
пы: контрольная — 22 человека и основная — 46 
пациентов. Лечение пародонтита включало в себя 
проведение профессиональной гигиены полости 
рта с использованием скейлера и профессиональ-
ных паст и щеток, обучение пациентов гигиене 
полости рта и ее контроль. Для местной противо-
воспалительной терапии использовались трихо-

полсодержащие препараты «Клиостом», «Кане-
стен» под быстротвердеющие повязки на основе 
«Репина» или гель «Метрил-Дента» в течении 5 
дней. При обострении применялась антибакте-
риальная терапия per os с использованием анти-
биотиков широкого спектра действия (Амокси-
клав, Флемоксин-солютаб, Аугоментин, Цифран, 
Ципролет) в течении 5-7 дней. Затем назначалось 
противовоспалительное средство “Холисал” в 
течении 7 дней 2 раза в день по 10 минут в виде 
аппликаций. Традиционная терапия дополнялась 
назначением специфического иммунокоррегиру-
ющего препарата «Имудон». На последней стадии 
лечения заболеваний пародонта с целью улучше-
ния процессов регенерации проводились инъек-
ции с использованием тромбоитарной аутоплам-
зы. С целью стимуляции процессов регенерации 
костной ткани использовался Остеогенон по 1 
таблетке 2 раза в день 2 месяца приема 1 месяц 
перерыв 2 месяца приема.

Для оценки эффективности проводимых ле-
чебных мероприятий использовали следующие 
индексы, позволяющие оценить: состояние ги-
гиены полости рта oNI-S индекс (J. С. Greene, J. 
R.Vermillion, 1960), распространенность и выра-
женность воспалительно-деструктивных изме-
нений — индекс Рамфьерда (ИР, Ramjorde, 1959), 
индекс кровоточивости (ИК, по методике Cowell 
I, 1975). Межгрупповое сравнение средне стати-
стических показателей проводилось по критерию 
Стьюдента.

Так же был использован метод цитоморфоме-
трии, позволяющий оценить степень воспалитель-
ных изменений и их динамику с помощью индекса 
деструкции (ИД) и воспалительно-деструктивного 
индекса (ВДИ). Все индексы регистрировались в 
день посещения; затем после проведенного ком-
плексного лечения до введения тромбоцитарной 
аутоплазмы, после введения аутоплазмы через 2 
недели и через 3, 6, 12 месяцев.

Результаты.
Данные, полученные при изучении динамики 

гигиенического индекса свидетельствовали о том, 
что при первичном осмотре у всех наблюдаемых 
нами пациентов показатель был неудовлетвори-
тельным, он составил 3,59±0,87 усл. ед. в основ-
ной группе и 3,62±0,64 усл. ед. в контрольной 
группе. После проведения профессиональной ги-
гиены полости рта и обучения пациентов прави-
лам гигиены, а так же контроля, индекс гигиены 
улучшился значительно и стал хорошим 0,3±0,05 
усл. ед. в основной группе и 0,4±0,06 усл. ед. в кон-
трольной группе (Таблица 1).

Через две недели после введения аутоплазмы 
уровень гигиенического состояния полости рта в 
обеих группах оставался так же хорошим. Через 
3 месяца уровень гигиены уже изменяется в сто-
рону ухудшения, и характеризуется как удовлет-
ворительная гигиена полости рта нижняя грани-
ца показателя, а через 6 и 12 месяцев отмечаются 
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следующие изменения в показателях, так в основ-
ной группе через 6 и 12 месяцев уровень гигиены 
значительно не изменился и остается удовлетво-
рительным, 0,89±0,21 усл. ед. и 0,97±0,31 усл. ед. 
соответственно. А в контрольной группе отмеча-
ется ухудшение гигиены полости рта до 0,93±0,31 
усл. ед. через 6 месяцев и до 1,27±0,29 усл. ед. через 
12 месяцев, что определяется как не удовлетвори-
тельная гигиена полости рта. Причем отмечаются 
достоверные отличия в показателях ГИ через 12 
месяцев между основной и контрольной группой 
р<0,05. (Таблица 1).

Ухудшение гигиены полости рта у пациентов 
через 12 месяцев отмечают и другие авторы [8, 
10].

Исходный уровень ИК был высокий в обеих 
группах и составил 1,98±0,24 усл. ед. и 2,02±0,18 
усл. ед. Динамика индекса кровоточивости была 
следующей: после проведения профессиональной 
гигиены полости рта и комплексного лечения ИК 
снизился достоверно р<0,05 от исходных значе-
ний в обеих группах до 0,97±0,21 усл. ед. в основ-
ной группе и до 1,03±0,26 усл. ед. в контрольной, 
но эти показатели характеризуют состояние па-
родонта как легкая степень тяжести, верхняя 
граница нормы. Через 2 недели после инъекции 

аутоплазмы уже отмечается более выраженное 
снижение показателя кровоточивости в основ-
ной группе до 0,62±0,1 усл. ед., а через 3 месяца до 
0,12±0,08 усл. ед., через 6 месяцев показатель зна-
чительно не изменяется 0,22±0,11 усл. ед. и через 
12 месяцев он также характеризовал состояние 
пародонта как воспаление легкое, хотя и отме-
тился незначительный его прирост 0,38±0,17 усл. 
ед. В контрольной же группе показатель кровото-
чивости через 2 недели также снизился, но не так 
выражено как в основной группе до 0,94±0,38 усл. 
ед., затем через 3 месяца остался на том же уровне 
1,01±0,23 усл. ед., а через 6 и 12 месяцев возрос со-
ответственно 1,18±0,14 усл. ед. и 1,66±0,12 усл. ед., 
что соответствует средней степени воспаления 
тканей пародонта (Таблица 1).

Индекс Рамфьерда состоит из двух компонен-
тов, позволяющих оценить степень воспаления 
тканей пародонта (гингивит) и деструкцию тка-
ней пародонта, путем оценки глубины пародон-
тальных карманов. Максимальное значение дан-
ного индекса составляет 9 баллов [11].

В первое посещение ИР был достаточно высо-
ким 6,13±0,44 усл. ед. в основной группе и 6,37±0,85 
усл. ед. в контрольной группе. После проведения 
профессиональной гигиены и комплексного лече-

Таб. 1 Динамика показателей гигиенического индекса (ONI-S), индекса кровоточивости (ИК) и индекса Рамфьерда (ИР).

Сроки наблюдения

Средние значения 
oNI-S, усл. ед. (М±m)

Срав-
нение 

средних 
1 и 2 

групп

Средние значения 
ИК, усл. ед. (М±m)

Срав-
нение 

средних 
1 и 2 

групп

Средние значения 
ИР, усл. ед. (М±m)

Срав-
нение 

средних 
1 и 2 

групп

Основная
группа (1)

Контроль-
ная группа

(2)

Основная
группа (1)

Контроль-
ная группа

(2)

Основная
группа (1)

Контроль-
ная группа

(2)
Исходный 3,59±0,87 3,62±0,64 р>0,05 1,98±0,24 2,02±0,18 р>0,05 6,13±0,44 6,37±0,85 р>0,05
После комплексного 
лечения и до вве-
дения аутоплазмы 
(через 2 недели)

0,3±0,05 0,4±0,06 р>0,05 0,97±0,21 1,03±0,26 р>0,05 4,67±0,51 4,75±0,44 р>0,05

После 
введения 
ауто-
плазмы в 
осноной 
группе

2 недели 0,4±0,05 0,3±0,07 р>0,05 0,62±0,1 0,94±0,38 р<0,05 4,11±0,23 4,49±0,44 р>0,05

3 месяца 0,7±0,08 0,68±0,09 р>0,05 0,12±0,08 1,01±0,23 р<0,05 3,47±0,29 4,41±0,36 р<0,05

6 месяцев 0,89±0,21 0,93±0,31 р>0,05 0,22±0,11 1,18±0,14 р<0,05 3,07±0,17 4,38±0,32 р<0,05

12 месяцев 0,97±0,31 1,27±0,29 р<0,05 0,38±0,17 1,66±0,12 р<0,05 2,89±0,34 5,29±0,38 р<0,05

Таб. 2 Динамика показателей индекса деструкции (ИД) и воспалительно-деструктивного индекса (ВДИ).

Сроки наблюдения

Средние значения ИД, усл. ед. 
(М±m)

Сравне-
ние сред-
них 1 и 2 

групп

Средние значения ВДИ, усл. ед. 
(М±m)

Сравне-
ние сред-
них 1 и 2 

групп
Основная
группа (1)

Контрольная
группа (2)

Основная
группа (1)

Контрольная
группа (2)

Исходный 2567,22±483, 47 2447,52±534,78 р>0,05 45,7±4,1 47,9±3,8 р>0,05
После комплексного 
лечения и до вве-
дения аутоплазмы 
(через 2 недели)

1 385,49±238,27 1224,18±238,39 р>0,05 31,6±3,6 32,8±2,1 р>0,05

После 
введения 
ауто-
плазмы в 
основной 
группе

2 недели 645,45±237,59 1057,26±372,35 р<0,05 9,3±2,4 21,4±1,3 р>0,05

3 месяца 284,94±102,72 1147,53±192,73 р<0,05 6,2±2,1 18,4±1,25 р>0,05

6 месяцев 234,67±72,49 1284,57±231,64 р<0,05 5,7±2,81 22,7±2,5 р<0,05

12 месяцев 297,98±69,15 1794,78±194,45 р<0,05 6,6±1,2 27,3±4,7 р<0,05
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ния отмечается достоверное снижение ИР в обе-
их группах, до 4,67±0,51 усл. ед. в основной группе 
и до 4,75±0,44 усл. ед. в контрольной группе. Такое 
снижение показателя ИР обусловлено улучшени-
ем общей клинической ситуации за счет снятия 
компонента воспаления на тканях пародонта, по-
сле проведенного лечения и обучения пациентов 
гигиене полости рта, что подтверждается и други-
ми индексами oNI-S и ИК (Таблица 2).

Затем после инъекций аутоплазмы через 2 не-
дели ИР продолжает снижаться в основной груп-
пе до 4,11±0,23 усл. ед. и значительно не меняется 
в контрольной группе 4,49±0,44 усл. ед. Через 3 
месяца ИР в основной группе уже снижается бо-
лее выражено и достоверно до 3,47±0,29 усл. ед., 
а через 6 месяцев также отмечается продолжение 
снижения данного индекса до 3,07±0,17 усл. ед., 
через 12 месяцев ИР в основной группе составил 
2,89±0,34, что свидетельствовало о значительном 
улучшении клинической ситуации полости рта 
у пациентов, уменьшению глубины карманов в 
ряде случаев и удлинению фазы ремиссии. В кон-
трольной группе ИР через 2 недели и 3 месяца 
значительно не изменился и составил 4,49±0,44 
усл. ед. и 4,41±0,36 усл. ед. соответственно, а через 
6 месяцев он составил 4,38±0,32 усл. ед., а через 12 
месяцев отметился достоверный прирост ИР до 
5,29±0,38 усл. ед. (Таблица 1).

Цитоморфометрический метод представляет 
собой объективный способ определения актив-
ности воспалительно-деструктивных процес-
сов, развивающихся в околозубных тканях при 
пародонтите. В основу этого метода положено 
определение двух цитологических индексов. Ин-
декса деструкции (ИД), отражающего интенсив-
ность деструктивных процессов в пародонте и 
воспалительно-деструктивный индекс (ВДИ), 
характеризующий активность воспалительно-
инфильтративных проявлений в пародонте [2].

Результаты цитоморфометрических исследо-
ваний показали следующие изменения индексов. 
При первичном осмотре ИД и ВДИ были высоки-
ми и характеризовали состояние тканей пародон-
та в стадии пародонтита. Наши значения ИД со-
ставили 2567,22±483, 47 усл.ед. в основной группе 
и 2447,52±534,78 усл.ед. в контрольной группе; 
ВДИ: 45,7±4,1 усл.ед. в основной группе и 47,9±3,8 
усл.ед. в контрольной группе (Таблица 2). Эти по-
казатели сочетаются с результатами полученными 
другими авторами при регистрации этих индек-
сов у пациентов со среднем и тяжелым течением 
пародонтита ИД: 4537±316 и ВДИ: 47±8,0 [10].

После проведенного комплексного лечения 
при внутри групповом сравнении с исходным 
уровнем во обеих группах отметилось достовер-
ное снижение показателей р<0,05, в основной 
группе ИД составил 1 385,49±238,27 усл. ед., а в 
контрольной 1224,18±238,39 усл. ед. Причем та-
кое снижение показателей еще раз подтверждает 
положительное влияние профессиональной ги-

гиены полости рта и регулярной чистки зубов на 
состояние тканей пародонта.

Через две недели после введения БоТП ИД в 
основной группе снизился до верхней границы 
нормы и составил 645,45±237,59 усл. ед.; а в кон-
трольной группе составил 1057,26±372,35 усл. 
ед., что является пограничным значением между 
гингивитом и пародонтитом. Колебания ИД при 
гингивите составляют 700-1000 усл. ед., а при 
пародонтите 1100-6000 усл. ед. Причем при меж-
групповом сравнении показателей ИД на сроке 2 
недели значения отличаются достоверно р<0,05. 
На сроке 3 месяца ИД в основной группе снизил-
ся и значительно, он составил 284,94±102,72 усл. 
ед., а в контрольной 1147,53±192,73 усл. ед. он 
остался в тех же пределах. Через 6 и 12 месяцев 
ИД в основной группе достоверно не изменялся 
и составил 234,67±72,49 усл. ед., через 12 месяцев 
297,98±69,15 усл. ед., что по своим значениям вхо-
дит в пределы нормы от 20 до 650 усл. ед. ИД в 
контрольной группе менялся следующем образом 
через 6 месяцев он составил 1284,57±231,64 усл. 
ед., а через 12 месяцев он вырос до показателей 
пародонтита 1794,78±194,45 усл. ед. При меж-
групповом сравнении показателей ИД на сроках 2 
недели, 3, 6 и 12 месяцев отмечаются достоверные 
отличия (Таблица 2).

ВДИ в обеих группах после профессиональ-
ной гигиены и комплексного лечения до введения 
БоТП снизился достоверно, р<0,05, в основной 
группе он составил 31,6±3,6 усл. ед., а в контроль-
ной 32,8±2,1 усл. ед. Через две недели после ком-
плексного лечения и введении БоТП показатель 
в основной группе составил 9,3±2,4 усл. ед., а в 
контрольной группе 21,4±1,3 усл. ед., что является 
верхней границей нормального состояния десны 
0-20 усл. ед. Через 3, 6 и 12 месяцев ВДИ индекс в 
основной группе значительно не изменился он со-
ставил 6,2±2,1 усл. ед., 5,7±2,81 усл. ед., 6,6±1,2 усл. 
ед. соответственно. А в контрольной группе через 
3 месяца ВДИ не изменился 18,4±1,25 усл.ед., он 
также не изменился и через 6 месяцев 22,7±2,5 
усл. ед., но достоверно вырос через 12 месяцев 
27,3±4,7 усл. ед и характеризуется как гингивит 
(Таблица 2).

Анализ всех выше проведенных индексов по-
зволяет сделать следующее заключение, что про-
фессиональная гигиена полости рта и комплекс-
ное лечение заболеваний пародонта приводит к 
улучшение общей клинической картины, в част-
ности к снятию острых воспалительных процес-
сов в тканях пародонта в течении первых 2 недель. 
Но в ряде случаев добиться полного выздоровле-
ния сложно и клинические индексы и цитомор-
фометрические индексы свидетельствуют об 
этом, что воспаление сохраняется. Было отмече-
но, что использованием аутоплазмы дает более 
выраженное снижение всех показателей в основ-
ной группе, которой сохраняется на сроках более 
года, а в контрольной группе через 6 и 12 месяцев 
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отмечается прирост индексов, и ухудшение кли-
нической картины. Все это подтверждается обо-
стрением заболеваний пародонта в контрольной 
группе пациентов в 41% случаев.

Вывод. Применение аутоплазмы, содержащей 
тромбоциты, в комплексном лечении пародонти-
та I-II степени тяжести дает более выраженный 
клинический результат: улучшат клиническую 
картину заболевания, снижает частоту рециди-
вов, стабилизирует воспалительный процесс, 
способствует регенерации тканей. Методика яв-
ляется простой и доступной в применении, не 
требует сложного оборудования, исключает реак-
ции отторжения.

Клинический случай №1
Пациентка В., 36 лет, обратилась в клинику 

с жалобами на боль и кровоточивость десен во 
время чистки зубов. Появление кровоточивости 
отмечает в течении последних 5 лет, наиболее вы-
раженную в осенне-весенний период. Хрониче-
ские заболевания не отмечает. При клиническом 
осмотре пациентки был отмечен отек и гипере-
мия зубодесневых сосочков и маргинальной дес-
ны в области фронтальной группы зубов н/ч, наи-
более выраженный с вестибулярной стороны. Так 
же менее выраженный отек и гиперемия отмеча-
лись с вестибулярной стороны зубов в/ч (фото 1, 
проба Шиллера-Писарева резко положительна). 
Гигиенический индекс (Грин-Вермильона)=1,33 
усл. ед. (гигиена полости рта удовлетворитель-
ная), ИК (индекс кровоточивости Мюллемана-
Коуэлла)=1,66 усл. ед. (гингивит средней степени 
тяжести), ИР=3,66 усл. ед. При зондировании от-
мечается нарушение зубодесневого прикрепления 
не более 3 мм, на визиографических снимках от-
мечается нарушение целостности кортикальной 
пластинки, разряжения костной ткани межзуб-
ных перегородок, межзубные перегородки усече-
ны на 1/3-1/2 длины.

Рис. 2 Пациентка В., до лечения. Проба Шиллера-Писарева поло-
жительная. Диагноз: хронический пародонтит I степени тяжести

Лечение
После проведения профессиональной гигиены 

полости рта с использованием скейлера, шлифов-
ки и полировки зубов, назначен в качестве анти-
бактериальной терапии «Метрогил Дента» 2 раза 
в день по 10 минут в виде аппликаций в течении 7 

дней. Затем пациентке были проведены инъекции 
с использованием тромбоцитарной аутоплазмы 
объемом 3,5 мл в область зубодесневых сосочков, 
маргинальной десны и переходной складки. Было 
проведено 3 инъекции в одну и туже зону с переры-
вом в 7-10 дней. Через месяц у пациентки отмеча-
ется улучшение цвета десны, она приобрела розо-
вый оттенок, анатомическую форму (фото 2, проба 
Шиллера-Писарева отрицательная). Через 1 месяц 
прошла кровоточивость, отметилось улучшение 
ИК=0,16 усл.ед. он пришел в норму, отметилось вы-
раженное снижение ИР=2 усл. ед., ГИ=0,16 усл. ед. 
так же улучшился Подобные результаты были от-
мечены на протяжении более 1 года наблюдений.

Рис. 3 Пациентка А., после лечения через 1 месяц. Проба 
Шиллера-Писарева отрицательная. 
Диагноз: хронический пародонтит I степени тяжести

Клинический случай 2
Пациентка Э., 34 года, обратилась в клинику 

по поводу кровоточивости десен. Периодически 
возникающую кровоточивость отмечает в тече-
нии 7 лет.

При осмотре полости рта и проведении паро-
донтальных индексов были обнаружены гипере-
мия и отек маргинальной десны и зубодесневых 
сосочков зубов в/ч и н/ч. ИГ=1,83 усл. ед. (ги-
гиена полости рта была не удовлетворительной), 
ИК=2,16 усл. ед. (тяжелая степень воспаления), 
ИР=4,66 (фото 3, проба Шиллера-Писарева резко 
положительная). По данным визиографического 
исследования отмечается нарушения кортикаль-
ной пластинки, разряжение костной ткани в об-
ласти альвеолярного отростка, межзубные пере-
городки усечены на 1/3 и ½ длины.

Рис. 4 Пациентка Э, до лечение. Проба Шиллера-Писарева 
положительная.
Диагноз: Диагноз: хронический пародонтит I степени тяжести
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Лечение
Проведено снятие зубных отложений с ис-

пользованием скейлера. Профессиональная гиги-
ена с использование полировочных паст, головок 
и щеток. Затем пациентке были проведены инъ-
екции с использованием тромбоцитарной ауто-
плазмы в количестве 3 через 7-10 дней в область 
маргинальной десны, зубодесневых сосочков и 
переходной складки объемом 3,5 мл. Объективно 
отметилось улучшение цвета десневого края — 
он приобрел розовый цвет, спал отек и гиперемия 
(фото 4, проба Шиллера-Писарева не резко поло-
жительная).

Рис. 5. Пациентка К., после лечения через 1 месяц. Проба 
Шиллера-Писарева слабо положительная. 
Диагноз: Диагноз: хронический пародонтит I степени тяжести

Хотя через месяц было отмечено улучшение 
ИГ=0,83 усл. ед., данное значение показателя яв-
ляется удовлетворительным, поэтому пациентке 
были даны дополнительные рекомендации по 
улучшению гигиены полости рта, ИК=0,33 усл. 
ед., ИР=2,33 усл. ед. Наблюдение за пациенткой 
продолжалось более года, ухудшения состояния 
не отмечено.
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