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Общая характеристика работы

Актуальность проблемы. Современная тактика лечения воспалительных заболеваний пародонта является актуальной и определяется показателями диагностики,  течением патологического процесса и скоростью деструктивных изменений в тканях пародонта. Большую роль в патогенезе деструктивных процессов играют не только агрессия  микроорганизмов, но и  протеолитические ферменты полиморфноядерных лейкоцитов (ПМЯЛ), преобладающих в составе воспалительного инфильтрата в пародонте, а также активные формы кислорода и  продукты процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в ПМЯЛ. (А.П.Канканян, 1998; Т.Н.Модина 2000-2002). Развитие патологического процесса на пародонте  сопровождается также нарастанием интерстициального отека и аутоинтоксикацией, где активное участие принимает лимфатическая система, одной из основных функций которой  является удаление из интерстиция клеточного детрита, токсинов и недоокисленных метаболитов. Однако, в клинике практически невозможно определить  активность процесса деструкции, тесно связанную с проявлением патофизиологических реакций в тканях пародонта.. Возникает несоответствие данных клинических наблюдений, рентгенологической картины и жалоб пациента, когда появление рентгенологически выявляемых признаков деструктивных изменений в костной ткани существенно отстает во времени  по сравнению с началом клинических проявлений воспалительного процесса в деснах, а после устранения воспалительных изменений в тканях десны рентгенологически еще длительное время выявляются деструктивные костные изменения с признаками активного патологического процесса. Все это предполагает необходимость использования параклинических (цитохимических, биохимических, морфологических, морфометрических) методов исследования, чрезвычайно полезных и весьма информативных элементов комплексного обследования пациентов, уточняющих характер и глубину поражения пародонта. 

Именно такие показатели позволили бы вовремя корректировать план лечения даже в процессе его проведения [А.И.Грудянов,  И.В. Безрукова, Т.Н. Модина, 2002].

Поэтому особую значимость приобретают задачи поиска новых  методов диагностики тяжелых форм пародонтита, выбора адекватных и эффективных способов лечения и, в особенности, прогнозирования течения заболевания, снижения риска развития рецидивов, которые базируются на исследовании этиопатогенеза  пародонтита. 

  Целью исследования является совершенствование методов лечения и  прогнозирования  патологического процесса у пациентов с быстрым прогрессированием пародонтита.

Задачи исследования:
1. Оценка степени тяжести патологического процесса у пациентов по 

данным клинического исследования. 

2. Определение интенсивности воспалительного процесса,  качественного и количественного  состава инфильтрата в  ткани десны патоморфологическими и морфометрическими методами исследования.

3. Изучение состояния эластазо-ингибиторной активности  в ткани десны

 и сыворотке крови  у пациентов до и в динамике лечения.

4. Исследование функциональной активности нейтрофилов в сыворотке 

крови у пациентов до и в динамике лечения.

     5. Оценка процессов перекисного окисления липидов  в ткани десны и сыворотке крови у пациентов до и в динамике комплексного лечения.

     6. Проведение сравнительного анализа  результатов клинического, биохимического и морфометрического исследований  тканей пародонта и сыворотки крови на всех этапах  комплексного лечения .

     7. Разработка методики прогнозирования патологического процесса в тканях пародонта для обоснования  патогенетического комплексного лечения с применением лимфотропной антибактериальной терапии и проведение мониторинга этих пациентов на этапах реабилитации.

Научная новизна исследования. Впервые представлено научное обоснование комплексного изучения состояния перекисного окисления липидов (ПОЛ) в ПМЯЛ периферической крови и в тканях десны пациентов с БПП в сочетании с морфометрическими, цитохимическими (НСТ-тест) и биохимическими методами (активность эластазы, альфа-1 - протеиназного ингибитора /α-1-ПИ/, и альфа-2-макроглобулина /α-2-МГ/).

Впервые обоснован и предложен патогенетический метод лечения быстропрогрессирующего пародонтита у пациентов с одинаковой клинической картиной и различными сочетаниями био-цитохимических и морфометрических показателей в десне и сыворотке крови.

Впервые установлено,  что     применение    лимфотропной  антибактериальной терапии    способствует модуляции эластазо-ингибиторной активности в десне, НСТ-теста и ПОЛ в периферической крови пациентов.         

Впервые показано, что для лечения пациентов с  высоким показателем НСТ-теста наиболее эффективным является сочетание лимфотропной  антибактериальной терапии и антиоксиданта мексидола, пациентам с низким НСТ-тестом применение антиоксиданта не рекомендуется.
Практическая значимость исследования. Предложенный  комплекс клинических, био-цитохимических и морфометрических критериев состояния патологического процесса в тканях пародонта позволяет оценить интенсивность и тяжесть воспалительного процесса, наметить и обосновать комплекс индивидуальных лечебных мероприятий и определить прогноз развития заболевания.

Метод лимфотропного введения клафорана в сочетании с антиоксидантом мексидолом (у пациентов с высоким НСТ-тестом) позволяет получить эффективные результаты и прогнозировать стойкую ремиссию в течение одного года.                      

             Основные положения, выносимые на защиту:

1. Оценка степени интенсивности патологического процесса в тканях

 пародонта основывается на результатах комплекса клинических, морфологических, био- и цитохимических методов исследования состояния маргинальной десны и сыворотки крови.

2. Прогнозирование патологического процесса в тканях пародонта базируется на результатах изучения функциональной активности нейтрофилов, морфофункционального состояния тканей десны, эластазо-ингибиторной активности сыворотки крови и активности α1-ПИ и α2-МГ с учетом степени деструкции в исследованных тканях.

3. Для лечения пациентов с  высоким показателем НСТ-теста наиболее эффективным является сочетание лимфотропной  антибактериальной терапии и применение  антиоксиданта .

4. Для получения стойкой ремиссии патологического процесса у пациентов с БПП  необходим комплекс лечебных мероприятий, включающий в себя лимфотропную антибактериальную терапию, хирургическое (с применением остеопластических материалов) и по показаниям ортодонтическое и ортопедическое вмешательство. 


Апробация результатов исследования. Основные положения и результаты  исследований по теме диссертации  доложены на III научной сессии РМАПО (Москва, 1999г.),VII, VIII, IX Российских национальных конгрессах «Человек и лекарство» (Москва, 1999, 2001, 2005 г.г.), Российском научном форуме «Стоматология-2003», «Стоматология 2004»; (Москва, 2004), Конгрессе лимфологов России (Москва, 2000г.),   II съезде лимфологов России (C-Петербург, 2005г.), 25 научно-практическая конференция врачей V ЦВКГ ВВС (Красногорск, 25 мая 2005 г.,), на  совещании сотрудников кафедры клинической стоматологии и имплантологии ИПК Федерального медико-биологического агентства (Москва, 2006г.), кафедры челюстно-лицевой хирургии и стоматологии ИУВ ФГУ « НМХЦ им. Н.И. Пирогова» Росздрава (Москва, 2006г.). 


Внедрение  результатов исследования. Предложенный  комплекс клинических, био-цитохимических и морфометрических критериев состояния патологического процесса в тканях пародонта у  пациентов  с быстропрогрессирующим пародонтитом применяется  в стоматологических клиниках «АРПА КЛАССИК» г. Москва, «100% пародонтология»     г. Берск  Новосибирская обл.,   включены в курс лекций и практических занятий для врачей последипломного образования в ИУВ ФГУ «НМХЦ им. Н.И. Пирогова» Росздрава, в Самарском медицинском институте «РЕАВИЗ» на кафедре стоматологии.

Публикации. По теме  диссертации опубликовано 11 научных работ.


Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 110 страницах машинописного текста, состоит из введения, 4 глав,  выводов, практических рекомендаций, и библиографии. Работа иллюстрирована 6 таблицами и 27 рисунками. Библиографический указатель содержит 129 источников  (отечественных и зарубежных).

Содержание работы.
           Материалы и методы исследования.  Для решения поставленных задач из тысячи трехсот пациентов, наблюдавшихся  в течение 10 лет,   методом рандомизации,  было отобрано 220 пациентов,  пародонтологические показатели которых разнились не более чем на 5  %. 
Рандомизированные пациенты составили три возрастные группы: 

                                               20 – 35 лет  15%; 

                                               35 – 50 лет  63 %;

                                               старше 50 лет - 22%,

из них 42% мужчин, 58% женщин. Анамнестическое обследование проводилось по следующей схеме: жалобы пациента, развитие данного патологического процесса, длительность и особенность течения заболевания, количество обострений в течение года, потеря зубов, их количество и за какой период, а также эффект от полученного ранее лечения. Все пациенты наблюдались свыше одного года, из них до 3 лет 103 пациента, до 5 лет-60, свыше 5 лет – 33 пациента. Клиническое состояние оценивалось с использованием клинических индексов ВОЗ: индекс гигиенического состояния (ИГС), гингивальный индекс (ГИ), индекс кровоточивости (Икр), пародонтальный индекс (ПИ), костный показатель (КП Фукса). Проводилось рентгенологическое исследование - ортопантомограмма и внутриротовое  визиографическое  обследование. 

Для оценки интенсивности, скорости и тяжести деструктивного  процесса в тканях пародонта, а также для выбора оптимального комплекса лечебных мероприятий было проведено цито-биохимическое исследование тканей десны и сыворотки крови, которые включали в себя изучение функциональной активности нейтрофилов с помощью НСТ-теста, определение эластазо-ингибиторной активности и ПОЛ в ткани десны и сыворотки крови, а также  морфологическое исследования тканей десны. Сравнительный анализ результатов исследования проводился внутри группы из  196 пациентов, которые в комплексе лечебных мероприятий получали лимфотропную антибиотикотерапию, что позволило нам не применять контрольную группу. 

При обработке и анализе результатов клинических исследований пациентов использовался метод вариационной статистики, программный  пакет «Statistica».

Все пациенты получали индивидуальный комплекс лечебных мероприятий, который включал профессиональную гигиену,  лимфотропный метод введения клафорана (по 1 гр. в день в течение 5 дней) с использованием аппарата АПКУ-5 (И.В. Ярема и соавт., 1999г, Модина Т.Н., 2002г.),  санацию полости рта, хирургическое лечение; а также, по показаниям, ортодонтическое и ортопедическое лечение,. 

Результаты собственных исследований. При осмотре до лечения у пациентов наблюдалась гиперемия и отечность десен, кровоточивость при чистке  зубов; наличие над- и поддесневых зубных отложений, пародонтальных карманов различной глубины, подвижности зубов от 1 до 3 степени. Значение ИГС колебалось в пределах от 1,5 до 2,5;  ГИ от 1,7 до 2,1; Икр от 1,1 до 2, значения ПИ  от  6 до 7. При рентгенологическом исследовании на ортопантомограммах определялась неравномерная потеря костной ткани с образованием костных карманов. Значения КП колебались от 0,4 до 0,7. В некоторых случаях, анализируя ортопантомограмму, можно было увидеть характерную для ювенильных процессов аркообразную деструкцию костной ткани в области первых моляров. 

Мелкое преддверие полости рта и или короткая уздечка верхней губы наблюдались у 60% пациентов. Аномальное положение зубов имели 53% пациентов.

Подавляющее большинство пациентов связывали начало заболевания со стрессовой ситуацией, 31% пациентов имели стаж курения  более 15 лет.

По данным анамнестического исследования подавляющее большинство пациентов имели соматическую патологию.   У  пациентов отмечалось заболевание щитовидной железы, сахарный диабет, гипертоническая болезнь. 45 % женщин имели  проблемы 

дисгормонального характера в половой сфере (полипы в матке, эндометриоз, экстирпация матки, низкий уровень гормонов второй фазы цикла) и связывали начало заболевания или резкое ухудшение состояния с беременностью и кормлением грудью,  или с началом климакса. Практически все пациенты ранее обращались за помощью в стоматологические учреждения, где лечение чаще всего сводилось к снятию зубных отложений,  противовоспалительной местной терапии, при которой использовались  различные орошения и аппликации.

Изучение функциональной активности нейтрофилов в сыворотке крови  у пациентов до лечения позволило установить, что у 80% больных НСТ-тест был снижен до 13,5 ± 1,7 %, по сравнению с нормой (20-40%), у 20% обследуемых пациентов отмечалось  повышение  до 60 ± 3,3 % . 

Необходимо отметить, что практически у всех  обследуемых пациентов в сыворотке крови отмечался дисбаланс эластазо-ингибиторной активности и повышение коэффициента деструкции (Кд) в среднем в 2 раза. Коээфициент деструкции равен  отношению показателя активности эластазы к показателю активности α1-ПИ, (Модина Т.Н., 2002). В ткани десны активность эластазы колебалась от 10 до 70 нМ/мл. При этом у 50 % пациентов в биоптате десны отмечалось снижение активности α 1   протеиназного ингибитора  и составляло в среднем 0,3 ± 0,04 ИЕ/мл, а у оставшихся 50%  наоборот, отмечалось повышение активности α 1 -  ПИ  до 1,1 ± 0,09 ИЕ/мл.

Как в сыворотке крови, так  и в ткани десны  активность  α2 – МГ была снижена. Повышение уровня конечного продукта перекисного окисления липидов, малонового диальдегида (МДА), было отмечено у всех  пациентов,  как в сыворотке крови,  так и в ткани десны.
Как следует из представленных данных, наиболее выраженные изменения были выявлены со стороны функциональной активности нейтрофилов и антипротеиназной активности в ткани десны. По данным био-цитохимических исследований все пациенты были распределены  на четыре группы по показателю НСТ-теста и уровню активности α1-ПИ десны: 

1 группа: низкий НСТ - тест (12,5%) и  низкий α1-ПИ(0,34 ИЕ/мл); 

2 группа: низкий НСТ-тест (15%)      и высокий α1-ПИ(1,02 ИЕ/мл); 

3 группа: высокий НСТ-тест (53,3%) и низкий  α1-ПИ (0,26 ИЕ/мл); 

4 группа: высокий НСТ-тест  (66,2%) и высокий α1-ПИ (1,19ИЕ/мл). 

(Рис.1,2).
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Рис.1 Показатели НСТ-теста в сыворотке крови и   активности  эластазы в десне у пациентов всех групп до лечения.
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Рис.2 Показатели активности ингибитора а1-ПИ и коэффициента деструкции в десне до лечения у пациентов всех групп (а и b).

Необходимо отметить, что в клинике у  пациентов 1 и 2 групп (низкий НСТ), были более выражены наддесневые зубные отложения, обильная саливация, грануляционная ткань часто располагалась вблизи маргинальной десны и выбухала в межзубных промежутках, десна легко кровоточила при зондировании, а при надавливании часто выделялся  кровянистый экссудат.  В подавляющем большинстве случаев у пациентов вторичная деформация прикуса сопровождалась  частичной вторичной адентией, что и обуславливало дистопию, конвергенцию оставшихся зубов, их перегруженность  и подвижность.

У пациентов 3 и 4 групп (высокий НСТ-тест) вторичная деформация прикуса часто наблюдалась при полном ряде зубов или при минимальной их потере, с выраженной дислокацией передней группы зубов, как на верхней, так и на нижней челюстях.

При этом десна была плотной,  имела цианотичный оттенок, при надавливании выделялся гнойный экссудат; грануляционная ткань клинически не определялась, а выявлялась только при хирургических вмешательствах  в более глубоких участках пародонтальных и костных карманов. 

    Морфо-функциональное состояние тканей десны у пациентов до лечения можно охарактеризовать как довольно тяжелое. Так в сетчатой зоне слизистой оболочки десны выявляется разной степени выраженности воспалительная инфильтрация, снижение гемо- и лимфо-микроциркуляции за счет резкого сужения или полной облитерации микрососудов и выраженная в разной степени деструкция эластических и коллагеновых волокон (Рис. 3).
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Рис.3. Морфо-функциональное состояние тканей десны до лечения.

Преобладание нейтрофилов в составе лейкоцитарно-лимфоплазмоцитарного инфильтрата. Гематоксилин-эозин; х 40.

Морфологически в структуре краевого эпителия нами были отмечены  значительные различия, которые  позволили распределить всех пациентов на 2 группы: Группа «А» - средняя степень тяжести; Группа «В» - тяжелая степень. 

Так, при средней степени тяжести – группа «А» - отмечалось значительное сужение  эпителиального пласта,  удлинение эпителиальных выростов, наличие плазмоцитов в инфильтрате сетчатой зоны.

В  группе «В» отмечалась атрофия выстилающего эпителия с выраженными эрозиями и язвами, достигающими сетчатого слоя, обширные перинуклеарный и интерстициальные отеки, а также прерывистость контуров базальной мембраны или ее отсутствие.
Таким образом,  по данным биохимического и морфологического обследования все пациенты до лечения были распределены  по группам следующим образом:                                    

Группа «А» (по данным морфологического исследования): низкий НСТ-тест и низкий α1-ПИ (1 группа), низкий НСТ-тест и высокий α1-ПИ (2 группа).

Группа «В» (по данным морфологического исследования): высокий    НСТ-тест  и   низкий 

α1-ПИ.(3 группа), высокий НСТ-тест  и высокий α1-ПИ.(4 группа).

Повышение  уровня МДА у всех пациентов до лечения предполагало назначение антиоксидантных препаратов для снижения уровня ПОЛ. Однако, применение данных препаратов у пациентов с  низким уровнем НСТ-теста  (80% пациентов) патогенетически не обоснованно, учитывая низкую  бактерицидность нейтрофилов. Поэтому антиоксидант мексидол назначался пациентам только 3 и 4 групп. 

Мексидол относится к гетероароматическим антиоксидантам. Он повышает устойчивость организма к стрессу, проявляет антиоксидантные и антигипоксические свойства, улучшает микроциркуляцию и реологические свойства крови, уменьшает агрегацию тромбоцитов. Механизм действия мексидола обусловлен его антиоксидантным и мембранопротекторным действием. Он ингибирует ПОЛ, повышает активность супероксиддисмутазы, соотношение липид/белок, уменьшает вязкость мембран, увеличивает их текучесть, ингибирует свободнорадикальное окисление, повышает активность антиоксидантной системы организма.

Всем пациентам в комплексном лечении проводилось лимфотропное введение клафорана. 

После лимфотропного введения клафорана у пациентов отмечалось улучшение настроения, общего состояния организма, повышение жизненного тонуса (со слов пациентов). Объективно состояние слизистой альвеолярного отростка существенно улучшалось. Отмечалось снижение  интенсивности воспаления и нормализация  цвета слизистой альвеолярного отростка и десны с выраженной гиперемии до бледно-розового цвета. Кровоточивость и гноетечение  при зондировании и надавливании на десну практически отсутствовало, исчезала кровоточивость при чистке зубов (в некоторых случаях, со слов пациентов, после первой процедуры). Пальпация альвеолярного отростка была безболезненная. Субъективно уменьшались боли при накусывании и жевании, исчезало ощущение «резиновых» зубов и уменьшалась их подвижность. Все пациенты получали  рекомендации по уходу за полостью рта и по индивидуальной гигиене, и уже на 5 сутки отмечалась положительная динамика значений всех клинических индексов (рис.4а), которая стабильно сохранялась в течение года  (рис.4а и b).
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Рис. 4 Динамика пародонтологических показателей ИГС, ГИ, Икр, ПИ в процессе лечения (а, b).

Одновременно с 5 по 30 день  проводилась повторно профессиональная гигиена, вектор-система, при необходимости терапевтическая санация; планировались  ортодонтические, хирургические и ортопедические мероприятия. 

В период времени  от 2 до 6 месяцев, с момента начала лечения, пациентам проводилась терапевтическая санация полости рта, при необходимости - избирательное пришлифовывание; шинирование фронтальной группы зубов; устанавливались ортодонтические конструкции, по показаниям; проводилась пародонтальная хирургия с применением коллапана, PRP(тромбоцитарно обогащенной плазмы); коррекция преддверия полости рта и уздечки верхней губы; изготавливались и устанавливались необходимые ортопедические конструкции. Это способствовало восстановлению прикуса и нормализации жевательного давления, устранению травматической окклюзии, снижению нагрузки на височно-нижнечелюстной сустав, улучшению эстетики и, в результате, способствовало ремиссии патологического процесса.

Одновременно,  уже на 5 сутки отмечалась нормализация НСТ-теста и снижение уровня МДА у пациентов всех групп в сыворотке крови (Рис.5).
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Рис. 5. Модуляция показателя НСТ-теста и уровня МДА при лимфогенном введении клафорана у пациентов всех групп.

Также в сыворотке крови отмечалась тенденция к нормализации показателей активности эластазы и ее ингибитора, снижение показателей Кд (Рис.6).
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Рис. 6. Динамика активности эластазы (рис.6a) и α1-ПИ (рис.6b)в десне у пациентов 4х групп.

[image: image12.emf]0

50

100

150

200

250

до 5 сутки 6 мес год

1 группа

2 группа

3 группа

4 группа


Рис. 7. Динамика коэффициента деструкции в ткани десны у пациентов 4х групп.

У пациентов всех групп в десне также отмечалась положительная динамика биохимических показателей: нормализация  активности эластазы и ее ингибитора (α1-ПИ), Кд имел тенденцию к снижению (рис.7). Так, у пациентов 1ой группы на 5 сутки в десне отмечалось снижение активности эластазы и повышение (1-ПИ (0,73 ИЕ\мл), а также снижение активности ПОЛ, НСТ-тест повышался(26,4 %) (рис.5). У пациентов 2ой группы (1-ПИ в ткани десны восстанавливался до нормы (0,58 ИЕ/мл), а  Кд в десне и сыворотке крови снижался в 1,5 раза. У пациентов 3ей и 4ой групп с высоким НСТ-тестом
 наблюдалась нормализация данного показателя уже на 5 сутки (28,4 % и 23,1% соответственно). При этом снижение уровня МДА было более выражено по сравнению с данными показателями у пациентов 1ой и 2ой групп. У пациентов 3ей группы выявлялось самое выраженное  восстановление активности (1-ПИ (0,73 ИЕ/мл). При этом Кд в десне снижался в 6 раз (рис.5-7).

Все био-цитохимические показатели оставались относительно стабильными в течение года. Через  год определяемые биохимические показатели у пациентов 1ой и 2ой групп практически не отличались от их предыдущих значений  (через 2-6 месяцев). У пациентов 3ей группы к году значения НСТ – теста  и ПОЛ находились на уровне, близком к показателям 5 -30 дня. Показатели активности  эластазы и ее ингибитора  ((1-ПИ) в 3ей  группе, как в сыворотке крови, так и в ткани десны не изменились по сравнению с 6-тью месяцами. При этом  коэффициент деструкции оказался самым низким из всех изучаемых групп (рис 7). У пациентов  4 группы через год показатели НСТ-теста повысились,  при этом уровень ПОЛ остался на уровне 6-го месяца, а активность эластазы и ингибиторов находились на уровне близком к норме. Отмечалась тенденция на снижение К д в крови, а в десне его значения сохранялись на уровне 6 месяцев.  После применения  лимфотропной терапии  с клафораном у подавляющего большинства пациентов уровень ПОЛ в крови и десне достоверно снижался и через год у всех пациентов сохранялся на уровне ниже исходного, что свидетельствует о стабилизации клеточных мембран. Применение антиоксиданта мексидола у пациентов с исходно повышенным  НСТ-тестом в совокупности с лимфотерапией привело к более выраженному и стабильному снижению показателей ПОЛ, а у пациентов третьей, самой тяжелой группы, наибольшему уменьшению деструктивных процессов в десне и стабилизации всех показателей в течение года. Таким образом, несмотря на исходно тяжелое состояние таких пациентов, прогноз течения заболевания при комплексном лечении пародонтита был наиболее благоприятный. 

По данным морфологических исследований через 4-6 месяцев после лимфотропной терапии наблюдалась наиболее выраженная нормализация структуры тканей десны у всех пациентов. Через год после проведенного комплексного лечения у значительной части пациентов группы «А»  в биоптатах десны наблюдалась нормализация структуры выстилающего эпителия и сетчатой зоны собственной пластинки слизистой оболочки десны, а также   низкое содержание палочкоядерных нейтрофилов в инфильтрате. Эпителиальные слои сохранены, отсутствуют признаки интерстициального и интерцеллюлярного отека. В то же время,  у  пациентов  группы «В» наблюдалась компенсаторная гипертрофия выстилающего эпителия и обширный коллагеновый рубец в сетчатой зоне слизистой оболочки десны, а также определялось нарастание содержания нейтрофилов в инфильтрате преимущественно недифференцированного типа, что, по-видимому, может являться одним из показателей начала обострения воспалительного процесса. Однако клинически это не выявлялось.

a)





b)
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Рис. 8(a, b). Морфометрическое состояние ткани десны через год у пациентов группы А и группы В. Окраска гематоксилин  – эозин, х 10.

Таким образом, полученные нами результаты показали, что для  оценки интенсивности, скорости и тяжести деструктивного  процесса в тканях пародонта при быстропрогрессирующем пародонтите, а также для выбора оптимального комплекса лечебных мероприятий необходимо применение цито-биохимического и морфологического исследований тканей десны и сыворотки крови. Применение  лимфотропного введения антибиотика в сочетании  с антиоксидантом мексидолом  у пациентов с тяжелым течением и исходно повышенным  НСТ-тестом приводит к нормализации показателей ПОЛ,  выраженному снижению деструктивных процессов в десне и стабилизации всех показателей в течение года. При этом прогноз течения заболевания становится более благоприятным. 
Выводы:

1. Определение степени тяжести и остроты патологического процесса у пациентов с БПП при одинаковой клинической картине зависит от показателей био-цитохимического  и морфологического исследований. 

2. Интенсивность воспалительного процесса определяется показателями качественного и количественного состава воспалительного инфильтрата в ткани десны с помощью патоморфологического и морфометрического методов исследования.

3.  До лечения высокие показатели ПОЛ в периферической крови и десне выявляются у  всех обследуемых пациентов с быстрым прогрессированием патологического процесса, вне зависимости от показателей НСТ-теста.

4. Лимфотропный метод  введения антибиотика позволяет уже на пятые сутки получить

нормализацию показателей эластазо-ингибиторной активности и ПОЛ и сохранить эти показатели в течение года.

5. Прогнозирование патологического процесса у пациентов зависит от результатов

 клинического, биохимического и морфологического методов исследования до лечения и в процессе лечения. 

6. Разработан    алгоритм     патогенетического    лечения    пациентов    на    основе 

комбинационных связей клинического, цито-биохимического и морфологического результатов исследований.

7. Применение мексидола в комплексном лечении возможно только у пациентов
 с высоким НСТ-тестом и низким уровнем α1-ПИ в десне.
Практические рекомендации:

1. Оптимальный алгоритм диагностики  должен включать в себя применение био-цитохимических и морфометрических тестов на разных этапах наблюдения пациентов с БПП для оценки интенсивности и тяжести патологического процесса, назначения индивидуального лечения и или его коррекции. 

2. При лечении пародонтита с быстрым прогрессированием патологического процесса рекомендуется проводить лимфотропное введение клафорана в комплексе лечебных мероприятий.

3. Пациентам с высоким НСТ-тестом необходимо сочетать лимфотропное введение антибактериального препарата  с антиоксидантом.

4. Для прогноза отдаленных результатов при планировании стоматологической имплантации у пациентов с пародонтитом необходимо применение био-цитохимических и морфометрических тестов и при необходимости назначение лимфотропной терапии  для санации тканей пародонта. 
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