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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

Пульпит и апикальный периодонтит — осложненные формы кариеса зубов 

составляют около трети в структуре всех стоматологических заболеваний. По-

гибшая в зубе пульпа или ранее некачественно проведенное эндодонтическое ле-

чение становятся причиной хронического апикального периодонтита (ХАП). Дли-

тельно протекающая (часто бессимптомно) воспалительная реакция в области 

апикального периодонта приводит к постепенному формированию очагов дест-

рукции костной ткани — от гранулемы до радикулярной кисты [30]. Такие хрони-

ческие очаги стоматогенной инфекции способны провоцировать развитие серьез-

ных хронических соматических заболеваний, как например, атеросклероз крове-

носных сосудов, инфаркт миокарда, инсульт, гломерулонефрит, ревматические 

поражения, аллергические реакции и др. Все это существенно снижает качество 

жизни и ее продолжительность. 

В последние годы частота выявления апикального периодонтита у людей вы-

зывает особый интерес исследователей [98, 108, 185, 206]. А.Ж. Петрикасом с соавт. 

(2019) после обследования 900 ортопантомограмм, полученных у 442 мужчин и 458 

женщин (возраст от 18 до 70 лет) было установлено, что в 79,4 % случаев имеются 

либо деструктивные изменения у верхушки корня, либо следы проведенного эндо-

донтического лечения. В среднем на одного обследованного приходилось 3,17 «эн-

додонтических» зуба. Отмечено, что соотношение между причинами преждевре-

менного удаления зубов (травма, пародонтит, осложненный кариес) составляет 1 : 7 : 

23, соответственно. А необходимость эндодонтического перелечивания зубов для их 

сохранения и ликвидации очагов хронической инфекции превышает потребность в 

их первичном лечении почти в 2,5 раза. Эти цифры демонстрируют огромный мас-

штаб эндодонтических проблем в нашей стране [67, 68].  
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Известно, что дентин корня зуба пронизан микроскопическими дентинными 

трубочками (ДТ) — их насчитывается до 80 000 на 1 мм2 поверхности дентина, а 

средний диаметр составляет 500-800 нм. Персистирующая в системе корневых 

каналов (СКК) зуба и ДТ микробная биопленка является основной причиной раз-

вития ХАП. С учетом данных о строении эмали, такое современное представле-

ние о строении зубов позволяет говорить о них, как о микро- и наноструктуриро-

ванных органах. Из-за выраженных сил поверхностного натяжения дентинной 

жидкости в ДТ дезинфицирующие средства не способны в них проникать и ока-

зывать влияние на обитающую там микрофлору [21, 44, 75]. 

Непреодолимые пока проблемы по достаточной стерилизации и качествен-

ной обтурации сложной СКК и ДТ корня, приводят к тому, что 60-80 % работы 

стоматолога-эндодонтиста составляет перелечивание зубов, которое является го-

раздо более сложным, чем первичное, а его успешность — сомнительной [67, 84]. 

«За последние годы повторное эндодонтическое лечение стало одной из самых 

распространенных стоматологических процедур» [68]. 

С учетом размеров очагов периапикальной деструкции и наличия у боль-

шинства из них соединительнотканной и эпителиальной оболочек, основными ме-

тодами лечения таких форм ХАП остаются хирургические методы. Операции ре-

зекции верхушки корня, цистотомии и цистэктомии травматичны, нередко сопро-

вождаются осложнениями, приводят к длительным и стойким нарушениям функ-

ций зуба, временной нетрудоспособности больных [49]. А существующие консер-

вативные методы лечения деструктивных форм ХАП малоэффективны и ориен-

тированы, в основном, на собственную способность организма с течением време-

ни ослабить воспалительную реакцию, уменьшить за счет резервных репаратив-

ных возможностей размер очага деструкции [59]. Однако обязательным условием 

для этого является прекращение поступления микробов и их токсинов из СКК и 

ДТ корня зуба [4, 47, 61, 69].  

Перечисленные проблемы лечения осложненного кариеса зубов обуславли-

вают необходимость обоснования новых эффективных методик эндодонтического 

лечения. Они должны обеспечивать более надежную стерилизацию и обтурацию 
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не только разветвленной СКК, но и ДТ корня зуба. Такими методиками могут 

стать современные нанотехнологии, способные доставлять противомикробные 

препараты и обтурирующие частицы в глубину СКК зубов и ДТ корня. Однако, 

исследования в этом направлении пока только намечаются, а в научной литерату-

ре практически нет указаний на применение таких технологий в эндодонтии [11, 

79]. Поэтому представляется актуальным изучение возможностей использования 

зубосохраняющих нанотехнологий для повышения эффективности лечения дест-

руктивных форм ХАП консервативными методами, профилактики формирования 

и ликвидации очагов хронической стоматогенной инфекции и, следовательно, со-

хранения здоровья и качества жизни людей. 

Степень разработанности 

Исследования, близкие к теме диссертации, проводились при поиске и 

изучении методов консервативного лечения деструктивных форм ХАП. В частно-

сти, А.В. Дуровой с соавт. (2018) было предложено стимулировать заживление 

костных дефектов гелеобразным пломбировочным материалом, содержащим на-

нодисперсные фракции фосфатов кальция, гидроксиапатит и противовоспали-

тельные вещества [27]. Изучено применение наночастиц хитозана и гидроксиапа-

тита [173]. Для борьбы с эндодонтической инфекцией рекомендованы импрегни-

рованные растворами хлоргексидина или гидроксида кальция гуттаперчевые 

штифты. Активно изучаются методы депо- и гальванофореза гидроксида меди-

кальция (ГМК) [29, 77]. Однако эффективность известных методов дискутируется 

и пока в своей практике врачи-стоматологи часто отдают предпочтение радикаль-

ным хирургическим методикам.  

Цель исследования 

Повышение эффективности консервативного лечения деструктивных форм 

хронического апикального периодонтита с помощью современных физиотерапев-

тических наноимпрегнационных методов. 
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Задачи исследования 

1. Разработать новые способы консервативного лечения деструктивных форм 

хронического апикального периодонтита на основе нанотехнологий, позволяющие 

лизировать эпителиальные и соединительнотканные оболочки периапикальных по-

лостных образований, их деконтаминацию и стимулирование остеогенеза. 

2. Обосновать применение и оценить эффективность использования при 

консервативном лечении деструктивных форм хронического апикального перио-

донтита известных методов гальванофоретической наноимпрегнации дентина 

корня зуба и аутосеротерапии. 

3. В сравнительном клиническом исследовании оценить влияние новых ме-

тодов консервативного лечения деструктивных форм хронического апикального 

периодонтита на основные клинические показатели во время лечения и после него 

в ближайшие сроки: боль, отек, нарушение пережевывания пищи. 

4. В сравнительном динамическом рентгенологическом наблюдении за 

больными по изменению размеров очага деструкции и плотности костной ткани 

оценить эффективность лечения новыми методами деструктивных форм хрониче-

ского апикального периодонтита. 

5. С помощью комплексного лабораторного исследования периферической 

крови больных определить наличие или отсутствие резорбтивного действия гидро-

ксида меди-кальция при лечении зубов новыми методами на основе нанотехнологий.  

6. На основе проведенных исследований выделить основные факторы, кото-

рые необходимо учитывать при составлении персонифицированных алгоритмов 

консервативного лечения деструктивных форм хронического апикального перио-

донтита с применением новых предложенных методов. 

Научная новизна 

1. Впервые на основе комплексных клинико-лабораторных исследований 

разработан новый способ трансканального эндооссального депофореза противо-

микробного щелочного нанопрепарата гидроксида меди-кальция с целью лизиса 
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эпителиальных и соединительнотканных оболочек периапикальных полостных 

образований, деконтаминации периапикальной зоны и стимулирования остеогене-

за. Предложена методика изготовления индивидуальных активных электродов для 

реализации способа. 

2. Впервые разработан новый способ трансканального эндооссального 

гальванофореза гидроксида меди-кальция и разработаны специальные гальвани-

ческие штифты для его реализации. 

3. Впервые с помощью гистоморфологического исследования выявлено 

выраженное противовоспалительное действие гидроксида меди-кальция и его ли-

зирующее действие на эпителиальную и соединительную ткань в периапикальном 

очаге деструкции костной ткани. 

4. В сравнительном клинико-лабораторном исследовании определена вы-

сокая эффективность новых нанотехнологичных методов консервативного лече-

ния по их влиянию на клинические и рентгенологические показатели. 

5. Впервые с помощью комплексного анализа периферической крови боль-

ных опровергнута гипотеза о возможном резорбтивном действии гидроксида ме-

ди-кальция при лечении зубов с деструктивными формами ХАП. 

6. Впервые определены факторы, которые необходимо учитывать при со-

ставлении персонифицированных алгоритмов консервативного лечения деструк-

тивных форм хронического апикального периодонтита с помощью новых, осно-

ванных на нанотехнологиях, и известных ранее методов. 

Практическая значимость 

Практическая значимость исследования заключается в теоретическом, экс-

периментальном и клиническом обосновании применения новых методов лечения 

больных с деструктивными формами хронического апикального периодонтита на 

основе современных нанотехнологий. Определены факторы, которые необходимо 

учитывать при составлении индивидуальных алгоритмов лечения с применением 

этих методов. Такие алгоритмы способны существенно повысить эффективность 
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лечения, а именно: уменьшить число нежелательных клинических проявлений за-

болевания за счет ликвидации симптомов воспаления и ускорить процесс восста-

новления костной ткани в периапикальной области. Новые методы консерватив-

ного регенеративного лечения позволяют практически полностью отказаться от 

использования хирургических методов и сохранять зубы, которые подлежат уда-

лению с точки зрения традиционной стоматологии. То есть, разработаны и апро-

бированы на практике зубосохраняющие регенеративные методики устранения 

хронических стоматогенных очагов инфекции с деструктивными изменениями в 

костной ткани челюстей. 

Методология и методы исследования 

Двухэтапное исследование состояло из предварительного и основного кли-

нико-лабораторных проспективных рандомизированных контролируемых иссле-

дований, в которых использовались современные клинические, рентгенологиче-

ские (включая компьютерную томографию) и лабораторные методы, позволившие 

получить статистически значимые результаты. В предварительном исследовании 

участвовали 8 добровольцев, а в основном под наблюдением не менее 4 лет нахо-

дились 132 больных, у которых было вылечено 149 зубов. Для сбора, обработки  

и хранения полученной в ходе исследований информации были созданы базы  

данных в программах, получившие государственную регистрацию. Статистиче-

скую обработку результатов проводили общепринятыми в медицине методами 

вариационной статистики с применение компьютерной техники и программного 

обеспечения. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Новые нанотехнологии трансканального эндооссального воздействия 

гидроксидом меди-кальция на периапикальные очаги деструкции костной ткани 

при хроническом апикальном периодонтите позволяют существенно ускорять ли-
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квидацию воспалительных явлений и лизировать эпителиальную и соединитель-

нотканную оболочки этих очагов. 

2. Применение персонализированных алгоритмов консервативного лечения 

деструктивных форм хронического апикального периодонтита с использованием 

нанотехнологий способствует ускорению восстановления костной ткани: в зави-

симости от формы заболевания и иных факторов в среднем в ближайшие сроки 

наблюдения — в 1,6–21 раз, а в отдаленные сроки — в десятки раз. 

Внедрение результатов исследования 

Результаты исследования внедрены на кафедрах терапевтической стоматоло-

гии и пародонтологии, а также в стоматологической поликлинике ФГБОУ ВО Твер-

ской ГМУ Минздрава России, в практику стоматологического отделения № 3 Поли-

клинического отделения № 3 г. Люберцы, в практику стоматологического отделения 

№ 5 Поликлинического отделения № 10 ГБУЗ МО «ЛОБ» г. Люберцы, а также в 

практику стоматологического отделения ФБУЗ МСЧ-9 ФМБА России,  

г. Дубна Московской области. Полученные результаты используются в учебном про-

цессе кафедр стоматологического профиля Тверского ГМУ Минздрава России. 

Апробация работы 

Материалы диссертационного исследования доложены: 

-  на I Межрегиональном инновационном молодежном научном конвенте, 

Тверь, 2010; 

-  VII Межрегиональной научно-практической конференции, посв. 20-летию 

стоматологического ф-та Рязанского ГМУ им. Акад. И.П. Павлова, Рязань, 

2011; 

-  58-й Межвузовской студенческой научной конференции, Тверь, 2012; 

-  XVII Международной конференции челюстно-лицевых хирургов «Новые 

технологии в стоматологии», С-Пб., 2012; 
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-  Всероссийской молодежной конференции в рамках фестиваля науки, С-Пб., 

2012; 

-  Областной научно-практической конференции «Современные методы диаг-

ностики и лечения основных стоматологических заболеваний», Тверь, 2012; 

-  Всероссийской научно-практической конференции с международным уча-

стием «Стоматология XXI века: актуальные аспекты», посвященной 20-

летию кафедр терапевтической и ортопедической стоматологии НижГМА, 

Н. Новгород, 2012; 

-  I Всероссийской XII научной сессии молодых ученых и студентов с между-

народным участием «Современные решения актуальных научных проблем в 

медицине», Н. Новгород, 2013; 

-  Научно-практической конференции ЦФО РФ с международным участием 

«Стоматологические и соматические заболевания у детей: этиопатогенети-

ческие аспекты их взаимосвязей, особенности профилактики, диагностики и 

лечения», Тверь, 2013; 

-  9-й Евразийской научной конференции «Донозология — 2013. Факторы 

риска и здоровье населения при использовании наноматериалов и нанотех-

нологий», С-Пб., 2013; 

-  I и II Межвузовских научно-практических конференциях молодых ученых 

«Молодежь и медицинская наука», Тверь, 2013, 2014; 

-  II Российском региональном конгрессе Международной ассоциации детской 

стоматологии IAPD, М., 2014; 

-  III Всероссийской научной конференции молодых специалистов, аспиран-

тов, ординаторов «Инновационные технологии в медицине: взгляд молодо-

го специалиста», Рязань, 2017; 

-  Международной научно-практической конференции «Современная стома-

тология: от традиций к инновациям», Тверь, 2018; 

-  V Межвузовской научно-практической конференции молодых ученых  

с международным участием «Молодежь и медицинская наука», Тверь, 2018; 
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Получен Диплом XII Петербургского международного инновационного фо-

рума «Зубосохраняющая технология лечения осложненного кариеса зубов» С-Пб., 

2019 (приложение 7). 

Материалы диссертации заслушаны и обсуждены на совместном заседании 

кафедр стоматологического профиля Тверского ГМУ 30 сентября 2021 г.  

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 29 научных работ, из них 3 — в цен-

тральной, рекомендованной ВАК печати, и одна за рубежом. Получены 2 патента 

РФ и 2 свидетельства на регистрацию баз данных (приложения 2, 3). В опублико-
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ГЛАВА 1. ДЕСТРУКТИВНЫЕ ФОРМЫ ХРОНИЧЕСКОГО 

АПИКАЛЬНОГО ПЕРИОДОНТИТА И СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ  

ИХ ЛЕЧЕНИЯ (обзор литературы) 

 

1.1 Деструктивные формы апикального периодонтита: история,  

этиология, патогенез, диагностика  

Самые ранние признаки эндодонтического лечения зубов были обнаружены 

в черепах древних Египтян. Однако считается, что первым попытался сохранять 

зубы путем воздействия на пульпу Pierre Fauchard (1679–1761). Для некротизации 

пульпы и обтурации корневых каналов (КК) он заполнял их расплавленным свин-

цом, что, конечно, сегодня можно расценивать, как пытку. Тем не менее, многие 

дантисты прошлого, в том числе после P. Fauchard, полагали, что зуб с некротизи-

рованной пульпой является очагом инфекции для всего организма, от которого 

надо обязательно избавляться. Не без основания уже тогда считалось, что инфек-

ция внутри зуба может провоцировать развитие хронических системных заболе-

ваний [138, 174]. Известным приверженцем такого взгляда был английский ана-

том и врач William Hunter. В своих лекциях о сепсисе и антисептике для студен-

тов медицинского колледжа в Макгиллском университете в Канаде (1910), он на-

глядно показывал, что вслед за удалением разрушенных и больных зубов посте-

пенно излечиваются и общие заболевания. W. Hunter не признавал лечение КК 

зубов, считая, что такие зубы являются источником инфекции для всего организ-

ма. Ученый утверждал, что одонтогенные очаги хронической инфекции провоци-

руют патологию сердца, почек, вызывают артрит и другие серьезные заболевания, 

причины которых тогда еще не были достаточно изучены. Основным методом ле-

чения у дантистов оставалось безусловное удаление больных зубов. Такая ситуа-

ция продлилась до середины XX века. Но в 30-х годах того же века исследователи 

все-же стали сомневаться, что при осложненном кариесе зубы следует однозначно 
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удалять [199]. И на этих сомнениях постепенно начала формироваться современ-

ная эндодонтия. Значительную роль в поиске и разработке методов эндодонтиче-

ского лечения сыграло появление рентгенологического исследования [190], изме-

рение длины КК и детальное, внимательное изучение анатомии зубов. Микробио-

логические исследования подтвердили, что воспаление в области верхушек зу-

бов — это ни что иное, как следствие бактериального инфицирования. Соответст-

венно, чтобы уменьшить контаминацию операционного поля микробиотой зубные 

врачи стали придерживаться правил асептики, принятых в хирургии. Для эндо-

донтии это означало необходимость изолировать обрабатываемый зуб коферда-

мом, а операционное поле — антисептиком. Параллельно материал из инфициро-

ванных КК направляли на микробиологическое исследование для выявления па-

тогенной микрофлоры. Используя эти возможности, пионерам эндодонтии  

(J. Ingle, I.В. Bender, W.C. Davis, L. Grossman, E. Coolidge, J. Freedland, G. Hare, 

H.B. Johnston, H. Kahn, G. Stewart и др.) в контролируемых экспериментах удалось 

показать, что при антисептической обработке КК можно минимизировать в них 

количество микрофлоры. С появлением антибиотиков, местных анестетиков, но-

вых средств для обработки КК и их пломбирования, а также с совершенствовани-

ем инструментария и его стандартизацией эндодонтическое лечение стало более 

безопасным и предсказуемым. 

Однако, вопреки новому появлению доказательств инфекционного проис-

хождения заболеваний пульпы и периодонта, увеличению числа клинических 

подтверждений этого, даже в 50-х годах прошлого века многие зубные врачи еще 

придерживались практики удаления зубов при пульпите и апикальном периодон-

тите. Наконец, исследователи из Японии S. Kakehashi с соавт. (1965) доказали, что 

у крыс-гнотобиотов обнажение пульпы зубов не приводит к ее воспалению. А у 

обычных животных — наоборот наблюдался некроз пульпы из-за ее бактериаль-

ного инфицирования. К тому же у гнотобиотов отмечалось закрытие раны за счет 

отложения вторичного дентина. Аналогично, в пульпе человека при инфицирова-

нии микрофлорой из внешней среды быстро развивалось воспаление с его даль-

нейшим распространением на периапикальные ткани. Подавление роста микро-
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флоры антибиотиками также свидетельствовало о бактериальной этиологии эндо-

донтических поражений. С окончательным признанием микробной этиологии 

пульпита открылась и новая глава эндодонтии, когда стоматологи стали совер-

шенствовать противомикробную обработку КК зубов [44]. 

Сегодня эндодонтия достигла определенных высот. Для визуального поиска 

и обследования КК существуют бинокулярные линзы и эндодонтические микро-

скопы, усовершенствована техника рентгенологического обследования, вплоть до 

компьютерной томографии и МРТ [62, 124, 134]. Используются апекслокаторы 

для точного определения длины КК зубов. Разработаны самые современные эндо-

донтические инструменты, приборы и техники для инструментальной обработки 

КК, включая вращающиеся никель-титановые и реципрокные инструменты,  

а также самоадаптирующиеся файлы [188]. Для обтурации КК разработаны при-

боры и техники с использованием холодной и горячей гуттаперчи [42]. Предло-

жено множество пломбировочных материалов для КК с замечательными свойст-

вами. Эндодонтия приобрела статус отдельной науки и специальности со своими 

правилами и технологиями [57]. Тем не менее, результаты эндодонтического ле-

чения оставляют желать лучшего. А распространенность заболеваний пульпы и 

апикального периодонта отнюдь не уменьшается. 

По сравнению с эпидемиологией кариеса, частота развития эндодонтиче-

ской патологии зубов изучена хуже, особенно в нашей стране [98, 108, 185, 206]. 

А.Ж. Петрикас с соавт. (2019) при обследовании 442 мужчин и 458 женщин в воз-

расте от 18 до 70 лет с помощью ортопантомографии выявили у 715 человек 

(79,4 %) деструктивные изменения у верхушек корней зубов и/или пломбировоч-

ный материал в КК.  При этом у всех обследованных отсутствовали типичные жа-

лобы. Изменений в периапикальной области эндодонтически леченных зубов не 

было выявлено лишь у 96 (21,7 %) мужчин и 90 (19,6 %) женщин. На одного об-

следованного в среднем приходилось 3,17 «эндодонтических» зуба. Авторами от-

мечено, что с возрастом увеличивается число эндодонтических проблем, достигая 

максимума к 40–50 годам. У пожилых людей (старше 60 лет) значение эндодон-

тии уменьшается из-за потери зубов [181]. После эндодонтического лечения пол-
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ноценное пломбирование КК имело место только в 40,4 % случаев [5]. А потреб-

ность в перелечивании КК почти в 2,5 раза превышает потребность в их первич-

ном лечении. При лечении многокорневых зубов процент неудовлетворительных 

результатов достигает 95! Эти цифры, по мнению авторов, демонстрируют ог-

ромный масштаб эндодонтических проблем в стране [67, 68].  

В чем же причина такой ситуации? Ведущие специалисты-стоматологи свя-

зывают это с некачественным пломбированием КК. Но даже при хорошо заплом-

бированных до апекса КК часто отмечается возникновение воспалительного про-

цесса в периапикальной области. С помощью компьютерной томографии  

А.П. Аржанцев с соавт. (2012) изучили качество эндодонтического лечения 521 

зуба у 115 пациентов разного возраста (1000 КК). Авторами только у 28,3 % зубов 

отмечена удовлетворительная обтурация КК. Среди ошибок были выделены сле-

дующие: неполная обтурация КК — 46,6 %, остающиеся пустоты в запломбиро-

ванных КК — 54,8 %, некачественная инструментальная обработка устьев КК — 

49,6 %, неполная инструментальная обработка КК — 62,9 %, перепломбировка 

КК — 9,8 %, перфорация корня — 1,8 % [5]. В то же время F. Rutz da Silva с соавт. 

(2016), проанализировав 75 научных статей, пришли к выводу, что среди исследо-

вателей нет единого мнения о связи между качеством обтурации КК зубов и пе-

риапикальным здоровьем у пожилых пациентов старше 50 лет [192]. 

А. Jakovljevic с соавт. (2020) провели мета-анализ в базах данных Web of 

Science, Scopus и PubMed за период с 2012 по 2020 годы. Детально были проана-

лизированы 16 статей, в которых приводились данные о 200 041 зубе. В среднем 

обследованные пациенты имели 6,3 % зубов с апикальным периодонтитом,  

а 7,4 % — ранее эндодонтически леченные зубы. Отмечено, что женщины более 

склонны к развитию апикального периодонтита в ранее эндодонтически леченных 

зубах по сравнению с мужчинами (р < 0,001). Авторы установили увеличение 

распространенности ХАП среди взрослого населения за 8 лет по сравнению с 

данными 2012 года (6,3 % против 5,4 %), как в эндодонтически леченных (41,3 % 

против 35,9 %), так и в не леченных зубах (3,5 % против 2,1 %) [178].  
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J. Meirinhos с соавт. (2020) при обследовании с помощью компьютерной то-

мографии 20 836 зубов у 1 130 пациентов в восьми крупных медицинских центрах 

выявили общую распространенность периапикальных поражений, равную в сред-

нем 10,4 %. При этом зубы верхней челюсти имели бо́льшее число деструктивных 

очагов в периапикальной области (13,1 %), а первые моляры верхней челюсти вы-

делялись особенно большой частотой поражений (21,2 %). Распространенность 

периапикальных поражений была достоверно выше у ранее леченных эндодонти-

чески зубов (55,5 %), особенно при недостаточной пломбировке КК (72,7 %), и 

зубов, восстановленных искусственными коронками (46,1 %) [179]. 

Персистирующая в глубине сложной СКК зуба инфекция стимулирует синтез 

провоспалительных медиаторов [53]. При этом в периапикальную зону из кровенос-

ного русла мигрируют лейкоциты и моноциты. Образующиеся в тканях из моноци-

тов макрофаги в результате дифференцировки поляризуются в М1-фенотип. Этот 

фенотип макрофагов усиливает воспалительную реакцию. А вот другой фенотип — 

М2 способствует ограничению (демаркации) зоны воспаления [150]. Формирующие-

ся грануляции совместно с бактериальными антигенами в апикальном периодонте 

приводят к росту из эпителиальных островков Малассе эпителиальной оболочки, ог-

раничивающей очаг деструкции. Постепенно ткани в очаге воспаления подвергают-

ся некрозу, а продукты их лизиса становятся жидким содержимым новообразования. 

Некоторые радикулярные кисты могут содержать фрагменты тканей зуба, как на-

пример, пластинчатые элементы цемента корня [96, 121]. 

Воспалительная реакция в периапикальной области поддерживается раз-

множающимися в СКК зуба и ДТ корня микробными патогенами. Академик  

В.К. Леонтьев с соавт. (2011) при гистоморфологическом изучении тканей корней 

зубов установили, что при острых формах пульпита, когда инфекция только про-

никла в пульпу и обусловила в ней воспалительную реакцию, уже наблюдался 

процесс деминерализации дентина. В околопульпарном слое дентина отмечено 

выраженное уменьшение количества кристаллических структур и набухание кол-

лагеновых волокон. В основном веществе наблюдалось растворение минерально-

го компонента и частичная депротеинизация органической фазы. Морфологиче-
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ски это выражалось в изменении толщины фибрилл и межфибриллярных расстоя-

ний. В парапульпарном дентине имелись напластования аморфного органическо-

го вещества с выраженной обтурацией устьев ДТ. Часть из них была заполнена 

микроорганизмами и тканевым детритом. В глубине дентина на расстоянии около 

1 мм были обнаружены зоны разрыхления основного вещества с наличием в них 

мелких кристаллов разной формы. Было заметно проникновение в корневой ден-

тин в центробежном направлении микроорганизмов и продуктов распада пульпы 

на глубину 350–500 мкм. На стенках ДТ на глубине до 1 мм обнаружены отложе-

ния из тканевого детрита и микроорганизмов. То есть, в дентине корня выявлены 

микропространства и ниши, которые являются резервуаром для микрофлоры. Из 

таких очагов персистирующей в корне зуба инфекции бактерии, продукты их 

жизнедеятельности и распада тканей могут периодически или постоянно прони-

кать в апикальный периодонт, вызывая в нем воспаление и сенсибилизацию орга-

низма [87, 111]. С помощью электронной микроскопии также была выявлена мик-

робная колонизация смазанного слоя дентина. При этом отмечены признаки на-

личия микробной биопленки, состоящей из бактерий и грибковой флоры, обтури-

рующей устья ДТ [90]. Эти наблюдения подтверждены V. Rumiantcev с соавт. 

(2021), обнаружившими с помощью спектрофотометрического метода в глубине 

корневого дентина признаки полимерной матрицы микробной биопленки [201]. 

Воспаление пульпы зуба и периодонта — это естественная защитная реакция 

организма на повреждение. Пытаясь устранить причинный фактор, которым чаще 

всего является микрофлора, мобилизуются ресурсы иммунной системы, позволяющие 

снизить активность микробной биопленки и ограничить зону поражения [164]. Но это 

удается не всегда. И пример тому — деструктивные поражения апикального перио-

донта. В большой группе полостных одонтогенных новообразований воспалительного 

генеза радикулярные кисты — наиболее распространенная нозология. Причины воз-

никновения радикулярной кисты: персистирующая в СКК зуба патогенная микрофло-

ра и некачественная обтурация КК, травма; врожденная или приобретенная склон-

ность пациента к кистообразованию и даже вредные привычки [103, 187]. 
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D. Ricucci с соавт. (2015) описали три клинических случая появления радику-

лярных кист после проведенного эндодонтического лечения зубов. Во всех этих слу-

чаях в апикальной трети корней зубов и в полости кисты была обнаружена бактери-

альная биопленка [142]. Кроме того, у больных ХАП на фоне местного дисбиоза в 

ротовой жидкости увеличивался показатель микробной обсемененности и уменьша-

лась активность местных факторов защиты [91]. 

Процесс резорбции ткани тесно связан с действием гигантских многоядер-

ных клеток: одонтокластов, цементокластов, остеокластов. Такие клетки облада-

ют ферментативной активностью и провоцируют в минерализованных тканях об-

разование лакун резорбции (лакун Хоушипа). Цемент корня зуба в норме покрыт 

прецементом, а дентин — предентином, выполняющими защитную функцию. Но 

вызванное разными причинами повреждение этих слоев может стимулировать ре-

зорбцию цемента и дентина корня [40, 58].  

Киста имеет внешнюю оболочку из соединительной ткани, отграничиваю-

щую ее от кости, а также внутреннюю эпителиальную оболочку. Последняя, как 

правило, представлена многослойным плоским эпителием. Иногда эпителиальная 

оболочка кист может быть выполнена мерцательным, кубическим или цилиндри-

ческим эпителием [191]. При изучении морфологических особенностей и частоты 

обнаружения реснитчатого эпителия в апикальных деструктивных образованиях 

D. Ricucci с соавт. (2014) обнаружили наличие такого эпителия примерно в 2 % 

поражений [180]. 

Гистологически в оболочке радикулярной кисты определяются признаки 

воспаления. Такая воспалительная реакция может провоцировать образование эро-

зий, а также некроз части или всей оболочки кисты [186]. При нагноении кисты в 

прилежащей к ней кости также наблюдаются воспалительные изменения. Для со-

держимого радикулярных кист характерно наличие холестерина, образующегося в 

результате распада клеток, богатых липидами [186]. 

В последние годы все более актуальной становится проблема сочетанных по-

ражений тканей пародонта и пульпы зубов. Взаимовлияние процессов, происходя-

щих в этих тканях, давно привлекает внимание исследователей. А в клинической 
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практике перед врачом-стоматологом, столкнувшимся с пульпо-пародонтальным 

поражением (ППП), стоит непростая задача, заключающаяся в прогнозировании со-

стояния больного и планировании адекватного комплексного лечения [41, 117, 159]. 

Его успех зависит не только от грамотного определения этиологии заболевания, 

точной диагностики, но в значительной степени и от знания строения зубо-

пародонтального комплекса и понимания пульпо-пародонтальных взаимосвязей 

[98]. Основными каналами взаимосвязи тканей пульпы и пародонта в норме являют-

ся апикальные отверстия корней зубов, дополнительные каналы корня и фуркаций. 

При травматических повреждениях обменные процессы могут осуществляться через 

перфорации корня, линию его вертикального перелома [21, 50, 74, 95]. Однако не до 

конца выяснена роль ДТ в возможном инфицировании пульпы извне, а также инфи-

цировании тканей пародонта со стороны СКК. Влияние заболеваний пародонта на 

пульпу зуба рассматривается с разных точек зрения. Невозможно проследить, огра-

ничены ли наблюдаемые изменения в пульпе зубами с нездоровым пародонтом, или 

они также наблюдались бы и в других зубах того же больного [153]. Есть данные, 

что при среднетяжелом и тяжелом хроническом пародонтите имеются различной 

степени дегенеративные изменения в пульпе, такие как воспаление, отек, некроз, 

фиброз и кальцификация [184].  

Ряд авторов указывает на то, что для профилактики ППП необходимо 

уменьшать проницаемость дентина для бактериальной микрофлоры как снаружи, 

так и изнутри зуба. В этом могут помочь своевременная профилактика и лечение 

пародонтита. Также требуется дополнительная оценка роли скейлинга в возмож-

ном развитии заболевания. А с другой стороны — повышение качества эндодон-

тического лечения зубов, сопровождающееся полноценной обтурацией дополни-

тельных каналов и ДТ.  

У больных остеопорозом, как установлено исследователями, распространен-

ность периапикальных поражений значительно выше. У них одновременно наблю-

дается и патология со стороны тканей пародонта. Это вполне объяснимо, так как ко-

стная ткань у них менее минерализована и потому больше страдает при воспалении. 
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В том случае, если они принимали для лечения бисфосфонаты, распространенность 

патологии достоверно уменьшалась [156]. 

Э.М. Гильмияровым с соавт. (2013) при различных формах патологии апи-

кального периодонта и краевого пародонта определена связь имеющихся клиниче-

ских признаков с нарушениями на молекулярном уровне. У больных хроническим 

генерализованным пародонтитом в случае выявления ХАП обнаружены изменения 

со стороны физико-химических показателей ротовой жидкости, в частности — мик-

рокристаллизации, кальций-фосфорного коэффициента, а также избыток в ней ам-

миака, повышение концентрации железа, эстрадиола и кортизола. При этом также 

отмечена генерализованная реакция организма на наличие ППП, выражающаяся в 

угнетении синтеза иммуноглобулинов [26]. 

В клинической практике наиболее часто определяют степень деструкции 

костной ткани рентгенологическим методом [120, 144]. Считается, что очаг дест-

рукции на рентгенограмме диаметром до 1 см является гранулемой, от 1 до 

1,5 см — кистогранулемой, а диаметром более 1,5 см — радикулярной кистой.  

В то же время ряд исследователей считают, что достоверно отличить истинную 

радикулярную кисту позволяет только гистологическое исследование [133]. А со-

временные цифровые технологии сегодня помогают в такой диагностике. Так, 

немецкие и итальянские исследователи считают, что по данным МРТ, оцениваю-

щей структуру внутреннего содержимого, можно достоверно отличить кисту от 

апикальной гранулемы [133, 134]. Изучается использование с аналогичной целью 

конусно-лучевой компьютерной томографии [128, 141]. V. Aggarwal с соавт. 

(2008) успешно определяли значение плотности костной ткани при кистах и гра-

нулемах в единицах Хаунсфилда [101]. Не исключается разная микробиологиче-

ская природа этих деструктивных поражений: ампликонное секвенирование пока-

зало, что в образцах, полученных из апикальных гранулем, преимущественно об-

наруживаются L. lactis [109, 142]. 

Зарубежные авторы выделяют «истинные» кисты, полностью изолирован-

ные эпителиальной выстилкой, и кисты, открывающиеся непосредственно в КК 



25 
 

 

зуба. Фактически установить тот или иной тип кисты можно только при проведе-

нии серийных срезов пораженной челюсти вместе с причинными зубами [51, 180]. 

D. Ricucci с соавт. (2020) изучили 23 образца кист, полученных из периапи-

кальных зон деструкции костной ткани после хирургических манипуляций или уда-

ления зубов. Одиннадцать образцов были классифицированы как «истинные» кисты 

(48 %) и 12 (52 %) — как «ложные». За исключением морфологической связи полос-

ти кисты с пространством КК, «истинные» и «ложные» кисты не демонстрировали 

других существенных различий по ряду оцененных параметров. Эти два типа кист 

всегда ассоциировались с интрарадикулярной, редко — с экстрарадикулярной ин-

фекцией. Бактерии были обнаружены во всех образцах, независимо от гистопатоло-

гического диагноза. Планктонные бактерии наблюдались в основном КК «истин-

ных» кистах в 10 из 11 случаев (91 %). Биопленка была обнаружена в основном ка-

нале в 10 случаях из каждой диагностической группы и часто обнаруживалась в до-

полнительных каналах. Экстрарадикулярная биопленка встречалась только в не-

скольких образцах. Бактерии визуализировались в полости как «истинных» (4 из 11; 

36 %), так и «ложных» (6 из 12; 50 %) образцов кист. При гистологическом исследо-

вании тяжесть воспаления всегда была выраженной. Полученные данные ставят под 

сомнение необходимость дифференцировать «истинные» и «ложные» кисты и не 

подтверждают предположение о том, что «истинные» кисты являются самостоя-

тельными образованиями, не поддерживаемыми инфекцией [207]. 

Радикулярные кисты небольшого размера клинически почти никогда себя 

не проявляют и чаще всего случайно обнаруживаются при рентгенологическом 

обследовании по другому поводу. При кистах большего размера — 3 см и более в 

диаметре, больные могут жаловаться на наличие выбухания со стороны наружной 

стенки челюсти [158]. Рост кисты на нижней челюсти может приводить к появле-

нию симптома Венсана из-за сдавления кистой сосудисто-нервного пучка. Он за-

ключается в парестезии нижней губы. Также может иметь место деформация зуб-

ного ряда в области кисты [194]. В случаях нагноения кисты может нарушаться 

общее состояние больного. При этом, как правило, имеются симптомы общей ин-

токсикации организма. Может развиться периостит или остеомиелит с вовлечени-
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ем регионарных лимфоузлов, могут появляться свищи. На верхней челюсти также 

могут появиться симптомы гайморита. Именно поэтому кисту часто выявляют 

при ее нагноении. 

Рост и увеличение размеров радикулярных кист происходит медленно, на 

протяжении нескольких лет [197]. Также постепенно происходит резорбция кост-

ной ткани в зоне кисты и перестройка окружающей кости. При надавливании ис-

тонченная кость может пружинить, появляется крепитация, симптом Дюпюитрена 

(«пергаментного» хруста). 

При радикулярной кисте при рентгенологическом исследовании выявляется 

очаг деструкции костной ткани округлой или овальной формы с ровными краями. 

В полости кисты видна верхушка корня причинного зуба. Положение корней со-

седних зубов относительно кисты может быть различным. Если корни зубов на-

ходятся в полости кисты, то на рентгенограмме отсутствует периодонтальная 

щель из-за рассасывания компактной пластинки. А если периодонтальная щель 

видна, то следует считать, что такие зубы накладываются на область кисты. Ре-

зорбция корней редко имеет место [96]. 

Дифференциальную диагностику радикулярных кист следует проводить с дру-

гими видами кист челюстей и с кистозными формами опухолей [115, 119, 155]. В 

детском и в молодом возрасте чаще выявляют фолликулярные кисты. На рентгено-

грамме в полости такой кисты располагается коронка ретенированного постоянного 

зуба. А в зубной дуге этот зуб отсутствует, либо на его месте остается временный 

зуб. Во время удаления оболочки кисты обнаруживается, что она прикрепляется к 

шейке непрорезавшегося зуба [132, 198]. 

Кисты резцового канала всегда расположены строго по средней линии, но-

согубные — под основанием крыла носа, в области носогубной борозды, глобу-

ломаксиллярные — между верхним боковым резцом и клыком. 

Амелобластомы обычно локализуются в области угла и тела нижней челюсти 

и не имеют связи с «мертвым» зубом. На рентгенограмме они обнаруживаются ли-

бо в виде поликистомы, либо в виде однокамерного кистозного образования. В по-

лости опухоли может находиться непрорезавшийся зуб мудрости. Окончательный 
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диагноз устанавливают на основании патогистологического исследования [171].  

С амелобластомой дифференциальную диагностику радикулярной кисты проводят 

путем биохимического анализа на белок кальретинин [119], с кератокистой — пу-

тем окрашивания ядрышек серебряным красителем [187]. Экспрессия определен-

ных провоспалительных маркеров также, по-видимому, может ассоциироваться  

с определенным типом новообразования — в зависимости от степени дифференци-

ровки эпителия [132, 194]. 

Сходство с кистой может иметь остеобластокластома. Но в отличие от нее,  

последняя имеет бугристую поверхность и ячеистое строение. Границы ее менее 

четкие в сравнении с кистой. В ряде случаев остеобластокластома представляет со-

бой однокамерное кистозное образование с четкими границами.  

Чаще всего очаги деструкции относительно небольшие — от 0,5 до 1,5 см  

в диаметре. Но есть и исключения. Так, в 2019 году опубликован случай с 36-летним 

пациентом, имеющим кистозные образования размерами 4×5 см и 2 × 3 см [158]. 

Похожие наблюдения имелись и за подростками 11 и 12 лет [166]. Радикулярная 

киста в области нижних зубов, незаметно достигнув больших размеров, может по-

влечь за собой спонтанный перелом челюсти. Описаны эпизоды метаплазии в стенке 

кист и их перерождения [115, 165, 172].  

D. Ricucci с соавт. (2019) опубликовали атипичный клинический случай с 

радикулярной кистой от премоляров на нижней челюсти большого размера, кото-

рая увеличивалась в сторону первого моляра [112]. 

Последствиями таких процессов являются ранняя потеря зубов и формиро-

вание костных дефектов, которые требуют дорогостоящего ортопедического ле-

чения и даже приводят к инвалидизации. Кроме того, хронический стоматогенный 

очаг воспаления провоцирует транзиторную бактериемию и токсемию. Это при-

водит к обострению соматических заболеваний, аллергических реакций и атеро-

склеротическому поражению стенок сосудов жизненно важных органов.  

Исходя из анализа современной литературы, можно заключить, что основ-

ной причиной развития деструктивных поражений является длительно персисти-

рующая в СКК зуба и ДТ патогенная микробная биопленка, способствующая вос-
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палительному процессу в тканях апикального периодонта. Поскольку известные 

сегодня методы лечения ХАП, представленные в протоколах и клинических ре-

комендациях, не обеспечивают необходимой деконтаминации корня зуба и пе-

риапикальной области, назрело изменение парадигмы эндодонтического лечения 

с применением современных технологий. 

1.2 Современные методы лечения деструктивных форм  

апикального периодонтита 

Современные исследователи ищут пути повышения эффективности лечения 

деструктивных форм ХАП, обоснованно считая это одной из актуальнейших задач 

стоматологии, поскольку устранение хронических стоматогенных очагов инфекции 

имеет важное значение не столько для оздоровления челюстно-лицевой области, 

сколько для профилактики и лечения общих хронических соматических заболеваний 

[14, 182]. И, следовательно — для сохранения зубов, как немаловажных органов че-

ловеческого тела, поддержания общего здоровья, увеличения продолжительности 

жизни и ее качества у населения.   

При этом исследователи отталкиваются от реальной картины состояния зу-

бов у населения и качества их эндодонтического лечения традиционными мето-

дами. Так, например, исследование М.М. Zhang с соавт. (2021) было посвящено 

рентгенологической оценке результатов лечения ХАП с очагами деструкции ко-

стной ткани. Шестьдесят два зуба у 50 пациентов были обследованы с помощью 

компьютерной томографии спустя 4 года после лечения. В прогностический ана-

лиз были включены пятьдесят восемь зубов, которые не беспокоили больных. Че-

тыре оставшихся зуба, которые были удалены из-за перелома, были исключены. 

Средняя площадь периапикальных очагов деструкции через 4 года после лечения 

снизилась на 94,6 % по сравнению с таковой до лечения (р < 0,001). Деструктив-

ные изменения полностью отсутствовали в области 44 зубов (75,9 %), уменьше-

ние площади поражения наблюдали у 10 зубов (17,2 %), не было изменений в об-

ласти 1 зуба (1,7 %). В периапикальной зоне 3 зубов отмечено увеличение разме-
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ров очагов (5,2 %). Групповая принадлежность зуба была обозначена как предик-

тор исхода заболевания (р < 0,05) [202].  

В одном из проведенных D. Ricucci с соавт. (2011) исследований говорится 

о том, что эффективность эндодонтического лечения 816 зубов с ХАП составила в 

среднем 82,7 %. В тех случаях, когда у верхушки зуба имелась гранулема или 

кистогранулема, успех лечения снижался до 78,2 %. Наличие искусственной ко-

ронки или внутрикорневых ретенционных штифтов не влияло на результат [97]. 

Оказалось, что при лечении ХАП у детей в Омском регионе 78,6 % врачей 

до сих пор используют метод пломбирования КК зубов одной пастой. При этом 

довольно часто постоянные зубы со сформированными корнями обтурируют ре-

зорцин-формалиновой пастой [30]. 

У пациентов пожилого возраста из-за облитерации КК неудачи консерва-

тивного лечения ХАП приближаются к 70 %. Как следствие этого — удаление до 

80 % зубов и корней моляров, приводящее к развитию серьезных морфологиче-

ских изменений в зубочелюстной системе [38]. Интересно, что у больных сахар-

ным диабетом в отличие от здоровых были выявлены иные свойства дентина кор-

ней зубов. У них за счет изменения механизма минерализации наблюдается 

меньшее количество перитубулярного дентина при одновременном увеличении 

числа ДТ, что может способствовать увеличению количества персистирующей в 

них микрофлоры [110, 137]. 

С учетом трудностей, связанных с деконтаминацией СКК зубов, их качест-

венной обтурацией и практически отсутствующей возможностью через КК зуба 

существенно влиять на периапикальный очаг деструкции костной ткани, на сего-

дняшний день основными способами лечения таких поражений остаются хирур-

гические методы. Это операции резекции верхушки корня при гранулирующем и 

гранулематозном периодонтите, операции цистотомии и цистэктомии при кисто-

гранулемах и радикулярных кистах [176]. Все эти оперативные вмешательства 

достаточно травматичны, требуют использования остеопластических материалов 

и не всегда заканчиваются успехом. А зуб с резецированным корнем не в состоя-

нии адекватно справляться с оказываемой на него при жевании нагрузкой.  
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Лечение кист крупных размеров комплексное и включает как тщательную 

эндодонтическую санацию очага, так и малоинвазивные хирургические этапы. 

Еще более века назад немецкий хирург и профессор университета в Бреслау Карл 

Партч, описавший ставшую классической операцию цистэктомии (рисунок 1.1), 

предложил и консервативную методику с применением декомпрессии. Она может 

использоваться как этап комбинированного лечения в сочетании с резекцией вер-

хушки корня при сохранении зуба [162]. После перфорации кортикальной пла-

стинки, эвакуации содержимого кисты и медикаментозной обработки к стенке 

разреза слизистой оболочки на несколько недель подшивают эндотрахеальную 

трубку, канюлю или хирургический катетер [114]. Для фиксации конструкции 

можно использовать съемный пластиночный протез [193]. Описываемую в отече-

ственной литературе середины XX века операцию цистотомии, при которой лос-

кут вворачивается в полость кисты и стабилизируется йодоформной турундой, 

также можно рассматривать как прототип декомпрессионной методики. 

 

 

Рисунок 1.1 — Инвазивное хирургическое вмешательство  

у больного Р.В.К., 28 лет с целью удаления радикулярной кисты  

в области зуба 2.2 (цистэктомия) (собственное наблюдение) 
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В других случаях выбирается тактика «лаважа», которая заключается в ре-

гулярной аспирации содержимого крупной кисты без полномасштабного опера-

ционного доступа. Некоторые авторы описывают успешное совместное примене-

ние ортоградной пункции и интраканальных повязок с гидроксидом кальция и 

хлоргексидином [125, 160]. 

В ходе подобных процедур в обязательном порядке удаляется экстраради-

кулярная инфекция, инородные тела (например, остатки пломбировочного мате-

риала), кристаллы холестерина — то есть раздражающие факторы, стимулирую-

щие пролиферацию эпителия [142]. К недостаткам перечисленных методик отно-

сится длительность наблюдения за пациентом, необходимость тщательной гигие-

ны открытой полости и риск ее инфицирования [78].  

В 2015 году было опубликовано сообщение об использовании аппарата 

«EndoVac» для аспирации экссудата без формирования дополнительного сообще-

ния с полостью рта [157]. Однако чрезмерное расширение КК, необходимое  

в этом случае, может значительно ослабить механическую прочность корня [132].  

Для улучшения долгосрочного прогноза при значительных размерах кист 

используют методы направленной тканевой регенерации. При этом для реализа-

ции таких методик изучают свойства гидроксиапатита, в том числе животного 

происхождения, наночастиц кальция и цинка [116, 173, 177]. Зарекомендовала се-

бя комбинация аллогенного костного трансплантата в виде кортико-губчатых 

гранул, наногидроксиапатита, богатого тромбоцитами фибрина и амниотической 

мембраны [125, 177]. Для купирования острого воспалительного процесса может 

использоваться богатая тромбоцитами плазма или аутосыворотка крови, в виде 

подслизистых и поднадкостничных инъекций [17, 23, 75, 102, 146].  

Н.В. Семенникова с соавт. (2015) предложили новый способ лечения ради-

кулярных кист, включающий хирургическое удаление оболочки кисты вместе с ее 

содержимым посредством вакуум-аспиратора и последующей фотодинамической 

инактивацией микрофлоры в очаге деструкции. Способ также предполагает по-

следующее введение в очаг деструкции остеопластического материала с антисеп-

тиком и антибиотиком [78]. 
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Травматичность операций и возможные осложнения после них отпугивают 

многих пациентов, что неизбежно приводит к преждевременной потере зубов. 

Этим, в том числе, объясняется интерес исследователей в последнее время к кон-

сервативным, то есть, регенеративным методам лечения такой патологии [56, 152, 

168, 195]. 

Деструктивные очаги в области апикального периодонта (гранулемы, кисто-

гранулемы или кисты) не исчезают после консервативной терапии КК по той же 

причине, что и интрарадикулярная, и/или экстрарадикулярная инфекция [165].  

В том случае, если микробная биопленка удаляется при консервативном лечении 

КК, то очаги периапикального воспаления могут медленно регрессировать за счет 

апоптоза. Однако, такое консервативное лечение, как показали И.М. Рабинович  

и И.Т. Цаболова (2010), через 2 года наблюдений даже в случаях тщательного со-

блюдения алгоритма традиционного эндодонтического лечения, обуславливает 

более 7 % осложнений, выявляемых рентгенологически [66]. Спустя бо́льшие 

сроки эта цифра существенно увеличивается.  

Для достижения положительного эффекта лечения после хирургического 

удаления радикулярной кисты необходимым условием является устранение ин-

фекции в СКК [64, 170, 189]. Помимо этого, по мнению V. Chrepa с соавт. (2020), 

на успех лечения деструктивных форм ХАП влияет целый ряд факторов, включая 

возраст, пол, причину некроза пульпы, качество антисептической ирригации, вид 

пломбировочного материала и др. [123].  

Основная причина низкой эффективности консервативных методов лече-

ния — труднодоступность для врача и резистентность внутрикорневой микробной 

биопленки [143, 201]. Достаточно редко публикуются клинические случаи, пока-

зывающие регрессию кисты после эндодонтического лечения. В поисках методов 

эффективного противомикробного воздействия на корневую микробную био-

пленку многие исследователи традиционно обращаются к временному пломбиро-

ванию КК и поиску новых противомикробных препаратов [7, 118, 154, 204].   

Как показывают исследования, для временной обтурации КК при лечении 

ХАП около 77 % проанкетированных врачей применяют препараты на основе 
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гидроксида кальция, а другие 23 % — на основе йодоформа [24, 27]. Механизм 

действия гидроксида кальция основан на формировании резко щелочной среды, 

губительной для микроорганизмов и способной к лизису некротизированных тка-

ней, а также на остеорегенерирующем потенциале пасты, насыщенной ионами 

Ca2+. Однако Е.В. Володина с соавт. (2014) пришли к выводу, что препараты гид-

роксида кальция при повторном лечении ХАП не уничтожают резистентную мик-

рофлору, особенно, Enterococcus faecalis. Этот микроорганизм имеет ген, участ-

вующий в ускорении деления клеток, а также специфический протоновый насос, 

поддерживающий в цитоплазме кислую среду в условиях щелочного влияния 

гидроксида кальция [20]. 

Предпринимаются попытки добавления к кальцийсодержащим препаратам 

антибактериальных агентов: хлоргексидина, метронидазола, йодоформа, йодида 

калия, парахлорфенола [1, 15, 48, 69]. Другие авторы рекомендуют вводить в очаг 

деструкции хитозан- или коллагенсодержащую пасту [55, 60, 65], композиции на 

основе антибиотиков и противогрибковых препаратов [37]. 

По результатам исследования L.C.L. Nardello с соавт. (2020), основываю-

щемся на современных методах ПЦР-анализа, инструментальная и медикаментоз-

ная обработка КК при ХАП в целом уменьшает микробную обсемененность, но 

практически не влияет на метаболическую активность остающейся в СКК микро-

флоры [104]. Показано, что временное пломбирование КК при ХАП пастой на ос-

нове гидроксида кальция уменьшает уровень микробных эндотоксинов, но никак 

не влияет на липополисахариды микробной биопленки [109, 135]. J.O. Gondim  

с соавт. (2012) не выявили существенного влияния на микрофлору СКК при лече-

нии ХАП временного пломбирования пастой гидроксида кальция с хлоргексиди-

ном [136]. И.К. Гросицкая с соавт. (2011) также не выявили влияния на эффектив-

ность лечения особенностей применения лекарственной формы препаратов, ис-

пользуемых для временного пломбирования КК: паст, гелей, штифтов [22]. При 

этом Н.Б. Андреева (2011) сообщила об успешном консервативном лечении ради-

кулярных кист с применением для временного пломбирования КК зуба и завер-

хушечного выведения препарата «Абсцесс Ремеди» [4]. А.П. Железная (2010) 
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также для заапикального выведения успешно применяла остеопластический пре-

парат «Хитозан с серебром» [28]. 

А. de-Jesus-Soares с соавт. (2020) с помощью ПЦР-анализа изучили образцы 

микрофлоры из 15 КК, обработанных 6 % гипохлоритом натрия, трехкомпонент-

ной антибактериальной пастой и смесью гидроксида кальция с хлоргексидином. 

Достоверных различий между группами обследованных не было выявлено [122]. 

Необходимо помнить, что увеличение экспозиции и концентрации раствора 

гипохлорита натрия — основного эндодонтического антисептика, при его исполь-

зовании в качестве ирриганта неизбежно приводит к протеолизу органической 

матрицы дентина. Это уменьшает его микротвердость, прочность на изгиб, мо-

дуль упругости, что в дальнейшем может привести к вертикальной фрактуре [3]. 

В то же время на сегодняшний день не существует методов полной деконтамина-

ции СКК зубов и ДТ корня из-за их труднодоступности для противомикробных 

средств [81, 89]. 

По-прежнему, делаются попытки использовать антибиотики для борьбы с 

эндодонтической инфекцией. Так, для купирования воспалительного процесса в 

периапикальной области в качестве дополнительной терапии ряд авторов рекомен-

дуют применять азитромицин, ампициллин, амоксициллин или клиндамицин [149]. 

Используя в качестве альтернативы искусственным антисептикам для ирри-

гации КК экстракт виноградных косточек N. de Mello Fiallos с соавт. (2020) уста-

новили, что, оказывая неплохое противомикробное воздействие, этот экстракт все 

же не более активен, чем гипохлорит натрия и хлоргексидин [107]. 

По мнению исследователей, изучавших возможности физиотерапевтических 

методов лечения [16, 43, 45, 73, 77, 85, 203], ультрафиолетовое облучение в диапазо-

не волны 255±5 нм наиболее эффективно в борьбе с микрофлорой КК, на втором 

месте — диодный лазер с длиной волны 970±10 нм [88]. Также уменьшают число 

осложнений и предупреждают развитие деструктивных очагов в периапикальных 

тканях методики «апексфореза» и трансканальной анод-гальванизации [18, 88]. 

А.В. Митронин и А.А. Чунихин (2011) обосновали и апробировали новый 

метод консервативного эндодонтического лечения хронических форм осложнен-
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ного кариеса зубов с применением полупроводникового лазера ЛАМИ с мощно-

стью луча от 0,6 до 1,1 Вт [46]. 

В.Г. Алпатова и Л.П. Кисельникова (2012) у подростков и молодых людей 

оценили эффективность разных методов эндодонтического лечения постоянных 

зубов. Авторы пришли к выводу, что на качество такого лечения существенно 

влияют индивидуальные особенности строения зубов. Они рекомендуют опреде-

лять диаметр апикального отверстия корня с помощью компьютерной томогра-

фии, а также проводить денситометрию в периапикальной зоне. Исследователи 

подчеркивают, что необходим индивидуальный подход к выбору метода и инст-

рументов для инструментальной обработки КК, а также к выбору способов и пре-

паратов для проведения медикаментозной ирригации [2, 54].  

Н.А. Прилукова и Т.Л. Рединова (2012) вылечили 87 зубов с очагами деструк-

ции в периапикальных тканях у 78 больных (возраст 19–60 лет). Из них 28 больных 

принимали внутрь кальцийсодержащий препарат с целью стимуляции остеогенеза. 

Было определено, что эффективность лечения в течение 1 года наблюдений у всех 

пациентов была практически одинаковой. Существенных различий в сроках умень-

шения очага деструкции не было обнаружено, как у практически здоровых, так и у 

лиц, имеющих общие хронические соматические заболевания [61, 71].  

Л.А. Мозговая с соавт. (2012) провели эндодонтическое лечение 143 паци-

ентов в возрасте 24–56 лет с хроническими формами апикального периодонтита. 

Клинико-рентгенологическая оценка эффективности применявшегося ими гидро-

динамического метода ирригации и лазеротерапии показала, что восстановление 

костной ткани в периапикальной области протекает быстрее в 1,3 раза, чем при 

традиционной хемомеханической обработке КК зубов [49]. 

В.В. Таиров с соавт. (2010) предложили новый способ лечения деструктив-

ных форм ХАП путем трансканального введения в очаг деструкции смеси «Кол-

лапан-геля» и основного нитрата висмута в соотношении 1 : 0,02-0,05 с помощью 

ультразвука [83]. Несколько экзотичными представляются предлагаемые рядом 

авторов методы лечения гомеопатическими препаратами, как например, предло-

женный Б.Л. Макеевым с соавт. (2014) способ лечения деструктивных форм ХАП 
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путем чрескожного фонофореза «Капель Береш Плюс», содержащих набор микро- 

и макроэлементов, в области больного зуба с последующим заполнением КК пас-

той гидроксида кальция [14, 36, 41, 42]. 

Способность некоторых современных пломбировочных материалов обтуриро-

вать ДТ при пломбировании КК была изучена в исследовании J.Z. Reynolds с соавт. 

(2020). При обтурации 50 КК зубов биокерамическими материалами «BC Sealer», 

«BC Sealer HiFlow» и герметиком на основе эпоксидной смолы («2Seal easymiX») 

существенной разницы между ними не обнаружили, но выявили, что лучшая обту-

рация имела место в средней части КК по сравнению с апикальной [127].  

Отмечается, что наиболее активен в отношении микрофлоры КК «Эндоме-

тазон Айвари», но он растворим, что приводит к нарушению герметичности кор-

невой пломбы. Материал «АН-26» активен за счет формальдегида, выделяющего-

ся при полимеризации. Затем выделение прекращается. Сообщается, что «ProRoot 

MTA» не обладает необходимой противомикробной активностью [93]. 

Наблюдаемое в последние годы повышение интереса исследователей к кон-

сервативному лечению деструктивных форм ХАП обусловлено открывшимися 

новыми возможностями нанотехнологий [11, 79, 106, 154, 161, 169, 202]. Так, на-

пример, заживление костных дефектов стимулирует гелеобразный пломбировоч-

ный материал, содержащий гидроксиапатит, нанодисперсные фракции фосфатов 

кальция и противовоспалительные препараты [32, 100, 126, 139, 151, 163, 196].  

H. Balto с соавт. (2020) в сравнительном исследовании in vitro оценили 

влияние на искусственно выращенную культуру E. faecalis гидроксида кальция, 

смешанного с 0,02 % гидрозолем наночастиц серебра, а также этой смеси с трех-

компонентной антибактериальной пастой. Оба исследованных препарата облада-

ли достаточно большой противомикробной активностью [126, 140].  

H. Alshwali с соавт. (2020) исследовали влияние воды с нанопузырьками на 

удаление смазанного слоя и способность усиливать действие дезинфицирующих 

препаратов. Оказалось, что такая вода более эффективна в удалении смазанного 

слоя, чем 17 % раствор ЭДТА, и способствовала продвижению частиц антибиоти-

ка в ДТ на глубину около 1 мм [167]. 
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Успешно применяются методы депо- и гальванофореза гидроксида меди-

кальция (ГМК), способствующего не только инактивации микрофлоры, лизису 

нежизнеспособных клеток, но и обтурации ДТ корня зуба [19, 25, 29, 52, 72, 77, 

92]. V. Rumiantcev с соавт. (2021) продемонстрировали возможность предвари-

тельного очищения от патогенной микрофлоры СКК и ДТ перед пломбировкой 

КК путем гальванофоретического введения в них заряженных наночастиц гидро-

ксида меди-кальция (ГМК) [201].  

По своей сути использование препарата ГМК в сочетании с электро- или 

гальванофорезом является нанотехнологией, поскольку его частицы по своим 

размерам относятся к диапазону наночастиц и способны легко проникать в глуби-

ну ДТ, что убедительно доказано группой исследователей во главе с проф. В.А. 

Румянцевым [33, 94]. Многие авторы указывают на безопасность использования 

ГМК при эндодонтическом лечении зубов, в пародонтологии (в виде «купрал-

кюретажа» пародонтальных карманов), а Д. Диков и Л.В. Антипенская (2009) ре-

комендуют даже полоскание рта 5–10 % раствором ГМК 2-3 раза в день для борь-

бы с микробной биопленкой полости рта [25]. 

При депульпировании опорных зубов перед протезированием М.В. Липуно-

ва с соавт. (2011) использовали методику депофореза ГМК. Перед процедурой 

апикальную часть проходимого КК зуба заполняли материалом «Кальцин-

пульпин Плюс». По мнению авторов, это позволяет предупредить раздражение 

интактных периапикальных тканей щелочным препаратом ГМК и избежать появ-

ления болевого симптома [39, 56].  

Э.А. Николаяном (2016) показана возможность получать в сроки наблюде-

ния 4 года и более 88–96 % положительной клинической и 78–83 % рентгеноло-

гической динамики при консервативном эндодонтическом лечении пульпита и 

ХАП в зубах с проходимыми КК при использовании гальванофоретической нано-

импрегнации корня зуба ГМК и пломбировании КК полипропиленовыми штиф-

тами [52]. А Е.Г. Родионова (2012) определила скорость проникновения наноча-

стиц ГМК в ДТ корня зуба при проведении такой гальванофоретической наноим-

прегнации. Кроме того, она определила, что применение наноимпрегнации ГМК  
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в среднем в 1,2 раза ускоряет процесс восстановления костной ткани в области 

очагов периапикальной деструкции. Интересно, что для получения положитель-

ных результатов лечения деструктивных форм ХАП (кроме кистогранулем и кист) 

автору достаточно было расширить КК до ½ их длины и провести гальванофоре-

тическую наноимпрегнацию в них на протяжении 4 недель [72]. 

В последние годы изучается вопрос о возможности применения мезенхи-

мальных стволовых клеток в целях лечения зубов [129]. Донорские источники та-

ких клеток — это ауто- и аллогенные клетки экстирпированной пульпы зуба [70]. 

Культивируемые в остеогенных средах, они способны дифференцироваться в 

одонто- и остеобласты [200]. Более того, оказалось, что похожие свойства прояв-

ляют и клетки самих кистозных новообразований [129, 147]. Для этого промыв-

ные воды, получаемые при медикаментозной обработке очагов деструкции, обра-

батываются протеолитическими ферментами, антибиотиками, пропускаются че-

рез микрофильтр и высеиваются на фетальной бычьей или человеческой сыворот-

ке [113, 148]. Подобные клеточные культуры могут быть подвергнуты криогенной 

консервации и храниться в течение длительного времени. Кроме того, есть осно-

вания полагать, что «одонтогенные» стволовые клетки обладают пониженным 

адипогенным потенциалом и устойчивы к онкотрансформации (по сравнению с 

клетками красного костного мозга) [166]. На практике, в 2013 году, использова-

ние пульпарных мезенхимальных стволовых клеток на коллагеновом губчатом 

каркасе позволило получить у пациентов стабильную (на момент исследования — 

в течение 3-х лет) костную ткань с развитой сосудистой сетью [205]. Остеогенез 

может быть дополнительно стимулирован обогащенной фибрином плазмой или 

плазмой, богатой факторами роста [99]. 

Вызывают оживленные дискуссии эксперименты, связанные и с регенера-

цией собственно пульпы зуба. В клиническом эксперименте, проведенном япон-

скими исследователями, в течение 24 недель удалось достичь формирования жиз-

неспособного пульпо-дентинного комплекса, что подтверждалось результатами 

электроодонтодиагностики [183]. Тканевая инженерия пульпы может дать «вто-

рую жизнь» методике пульпотомии.  
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Проводятся эксперименты на животных, в которых гидрогель со стволовы-

ми клетками имплантируется в полость зуба после удаления из нее пульпы и гер-

метизируется материалам «Pro Root МТА» [131]. Следует также вспомнить, что 

одонтобласты берут начало из клеток нервного гребня [105]. Этим объясняется 

интерес к пульпе, как к источнику легкодоступных стволовых клеток, необходи-

мых в том числе и для лечения нейродегенеративных заболеваний [130, 145].  

 

 

Резюме 

Подводя итог проведенному анализу литературных источников, можно сде-

лать следующие выводы:  

1. Распространенность в нашей стране эндодонтической патологии и, деструк-

тивных форм ХАП, в частности, увеличивается в последние годы. 

2. Хронические очаги стоматогенной инфекции способствуют развитию об-

щей хронической соматической патологии (атеросклероз сосудов, инфаркт, 

инсульт, ревматизм, гломерулонефрит, аллергические реакции и др.), сни-

жающей качество и продолжительность жизни. 

3. Эффективность традиционного эндодонтического лечения остается низкой 

из-за невозможности устранить персистирующую в СКК и ДТ корня мик-

робную биопленку. Поэтому основными методами лечения деструктивных 

форм ХАП остаются травматичные хирургические методы. 

4. Путь повышения эффективности зубосохраняющих консервативных реге-

неративных методов лечения такой патологии лежит через разработку но-

вых способов деконтаминации внутрикорневой микробной биопленки с ис-

пользованием нанотехнологий, позволяющих доставлять противомикроб-

ные препараты в глубину СКК зубов и ДТ корня.  

Более глубокое понимание патофизиологии и микробиологии патологического 

процесса образования очагов деструкции костной ткани наряду с тем, что зуб — это 

микро- и наноструктурированный орган, а персистирующая в нем микробная био-

пленка — основная причина развития патологии [8, 9], создает методологическую ос-

нову для разработки специалистами-стоматологами инновационных терапевтических 



40 
 

 

методов лечения периапикальных поражений, считающихся в настоящее время прак-

тически «приговором» к инвазивному вмешательству — цистэктомии, резекции вер-

хушки корня или удалению причинного зуба. Эффективная эндодонтия — ключ к 

щадящему и предсказуемому устранению очагов хронической стоматогенной инфек-

ции, нарушающих гомеостаз всего организма. Решение проблемы может находится в 

использовании современных нанотехнологий [10, 11]. Это перспективная область 

синтеза фундаментальных и клинических знаний, международного научного сотруд-

ничества, первостепенная цель которого — повышение качества жизни Человека.  
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СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

2.1   Планирование исследований  

Планирование каждого этапа клинико-лабораторных исследований провели 

после пробных исследований, которые были реализованы в разное время с участием 

18 больных деструктивными формами ХАП. Эти пациенты в дальнейшем не учиты-

вались при анализе результатов нашего исследования. Задачами этих исследований 

были отработка клинических приемов лечения новыми методами, а также определе-

ние величины аналитических погрешностей используемых рентгенологических ме-

тодов в сравнении с референтным: оценку периапикального индекса D. Orstavik 

(PAI), внутриротовой рентгенографии, ортопантомографии. В качестве референтно-

го метода использовали конусно-лучевую компьютерную томографию. Наибольшая 

аналитическая погрешность была определена для периапикального индекса. Описа-

ние этих пробных исследований для сокращения текста опущены. Расчет размера 

выборки для уровня статистической значимости 95 % и мощности исследований 

80 % проводили с помощью программы «WINPEPI» версии 11.61. Полученное при 

этом минимальное число исследований, необходимых для обеспечения репрезента-

тивности результатов, использовано при проведении наблюдений и описании их ре-

зультатов, за исключением метода компьютерной томографии. Последнее объясня-

ется тем, что только около 1/3 обследованных пациентов имели возможность прово-

дить компьютерную томографию на протяжении 4 лет наблюдения. В основном, 

минимальным числом исследований в группе было число 10. 

Базы обследованных пациентов и полученных при этом данных создавали в 

среде «Microsoft Exсel» на персональном компьютере. Две таких базы данных 

официально зарегистрированы и на них получены официальные свидетельства: 
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-  «Клинико-анамнестические, иммунологические, генетические показатели 

молодежи, проживающей в Твери и Тверской области (Свид-во о гос. реги-

страции базы данных № 2018621560 от 09.10.2018); 

-  «Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с пульпитом и апи-

кальным периодонтитом» // Свид-во о гос. регистрации базы данных  

№ 2020620017 от 09.01.2020). 

Ряд описанных здесь исследований проводились совместно с Ю.И. Юсуповой, 

Е.И. Будашовой, А.В. Блиновой, П.И. Панкиным и А.Н. Масловым, которым ав-

тор выражает свою благодарность за сотрудничество и помощь. 

 

Рабочая гипотеза исследования 

Мотивом исследования явилась гипотеза, выдвинутая в ходе проведения 

анализа литературных источников и имеющегося клинического опыта эндодонти-

ческого лечения деструктивных форм ХАП. Гипотеза представляет собой бази-

рующееся на достижениях современной науки представление о том, что, во-

первых, основной причиной развития деструктивных форм ХАП является перси-

стирующая в СКК патогенная микробная биопленка, остающаяся там даже после 

качественного по существующим на сегодня критериям эндодонтического лече-

ния. А во-вторых, что низкая эффективность консервативного лечения таких 

форм обусловлена формированием эпителиальной и соединительнотканной обо-

лочек внутрикостных полостей в периапикальной зоне, которые трудно устра-

нить, не используя радикальные хирургические методы лечения.  

Согласно этой гипотезе, мы предположили, что эффективность консерва-

тивного эндодонтического лечения деструктивных форм ХАП можно повысить, 

отказавшись от инвазивных хирургических методов с применением: новых спосо-

бов лизирования (растворения) эпителиальной и соединительнотканной оболочки 

внутрикостных патологических полостей с одновременным противовоспалитель-

ным и остеоиндуктивным действием;  

- известных способов пролонгированного противомикробного воздействия  

и обтурации СКК зубов и ДТ корня; 
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- известного метода репрограммирования макрофагов тканей пародонта  

in vivo (метода аутосеротерапии). 

2.2 Материал и дизайн исследований 

Из всех пролеченных и наблюдаемых нами на протяжении не менее 4 лет 

196 пациентов при анализе результатов двух клинико-лабораторных исследова-

ний учли эндодонтическое лечение 157 зубов с проходимыми КК (или хотя бы 

одним проходимым КК в многокорневых зубах) у 140 больных. 

Из них восемь пациентов (4 мужчины и 4 женщины) в возрасте от 26 до  

55 лет участвовали в предварительном клинико-лабораторном исследовании. Ле-

чение и наблюдение за ними осуществляли в короткий период (1 месяц), вплоть 

до удаления зубов (раздел 2.2.1).  

Остальные больные (56 человек) были исключены из анализа результатов в 

связи с невыполнением ими условий исследования или появлением в процессе 

наблюдения состояний, перечисленных в критериях исключения из исследования. 

Во втором (основном) клинико-лабораторном исследовании за остальными 

пациентами, зубы которых планировали сохранить, наблюдали длительно (на 

протяжении 4 лет и более). Однако, поскольку нам не удалось пронаблюдать в те-

чение 4 лет всех больных, мы учитывали результаты лечения только 149 зубов, 

вылеченных у 132 больных. В этом исследовании методом случайной выборки 

(метод случайных чисел) всех больных распределили в основную группу и группу 

сравнения. При этом в основной группе оказалось 78 пациентов, а в группе срав-

нения — 54 больных при примерном сохранении гендерного и возрастного соот-

ношения (таблица 2.1). У больных основной группы использовали предложенные 

нами алгоритмы консервативного эндодонтического лечения, а в группе сравне-

ния применяли традиционные консервативные методы, предусмотренные «Про-

токолом лечения апикального периодонтита (Клинические рекомендации (прото-

колы лечения) при диагнозе болезни периапикальных тканей» (утверждены По-
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становлением № 15 Совета Ассоциации общественных объединений «Стоматоло-

гическая Ассоциация России» от 30.09.2014 и актуализированы 2.08.2018). 

Таблица 2.1 — Характеристика численного, возрастного и полового 

состава больных в группах, полностью прошедших обследование  

в течение 4 лет наблюдения после эндодонтического лечения зубов (абс.) 

(основное клинико-лабораторное исследование) 

Возраст больных (лет) Группы  
обследованных 

Мужчины Женщины Всего 
диапазон средний  

Основная 34 44 78 18–64 40,2±0,82 

Сравнения 25 29 54 18–64 38,9±0,96 

Всего 59 73 132 18–64 39,6±0,44 

 

Основными клиническими базами для проведения исследований явились 

кафедра пародонтологии ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России, Стома-

тологическое отделение № 3 Поликлинического отделения № 3 г. Люберцы, Сто-

матологическое отделение № 5 Поликлинического отделения № 10 ГБУЗ МО 

«ЛОБ» г. Люберцы, а также Стоматологическое отделение ФБУЗ МСЧ-9 ФМБА 

России, г. Дубна Московской области. Традиционное эндодонтическое лечение 

больных группы сравнения проводили помимо автора еще два врача-стоматолога 

высокой квалификации, использовавшие одинаковые методы лечения, инстру-

менты, ирригационные препараты и кофердам. При этом каждый больной был по-

ставлен в известность о целях исследования, его этапности, используемых мето-

диках и дал на него письменное информированное согласие. Исследование осно-

вывалось на принципах персонифицированного подхода к прогнозированию, 

профилактике и лечению патологии периапикальных тканей зубов и одобрено 

Этическим комитетом ТГМУ.  

Использовали критерии отбора пациентов, имеющих при эндодонтическом 

лечении зубы с хорошо проходимыми КК, либо хотя бы один хорошо проходи-

мый КК в корне с периапикальным поражением в многокорневом зубе. 

 



45 
 

 

Критерии включения пациентов основной группы и группы сравнения 

в исследование 

В основную и группу сравнения были включены больные добровольцы в 

возрасте от 18 до 64 лет обоего пола, у которых по результатам клинического и 

рентгенологического исследований были диагностированы деструктивные формы 

ХАП в зубах с проходимыми или пройденными при первичном эндодонтическом 

лечении КК (в многокорневых зубах наличие проходимых КК в тех корнях, где 

имеются очаги деструкции).  

 

Критерии не включения пациентов в исследование 

Больные с генетически обусловленными системными заболеваниями, с ост-

рыми и хроническими соматическими заболеваниями в стадии декомпенсации 

(декомпенсированная форма сахарного диабета и другие заболевания эндокрин-

ной системы, анемия, хронические болезни дыхательной и  сердечно-сосудистой 

систем); аутоиммунные заболевания; с острыми и хроническими инфекционными 

и вирусными заболеваниями, включая: ВИЧ-инфекцию, COVID-19, гепатит всех 

видов, сифилис; эндокринную патологию; онкологические заболевания в любой 

фазе; беременность и лактацию; психические расстройства; системные заболева-

ния крови; оперативные вмешательства в полости рта или иное хирургическое ле-

чение; агрессивные формы воспалительных заболеваний пародонта; наличие всех 

облитерированных или непроходимых КК, имеющихся в подлежащем лечению 

зубе; обострение хронического апикального периодонтита в стадии гнойного вос-

паления, III степень подвижности зуба, подлежащего лечению; регулярный прием 

препаратов, активно влияющих на иммунитет или иное лечение с подобным эф-

фектом; использование кардиостимулятора; идиосинкразия к электрическому то-

ку, наличие аллергической реакции на медь; отсутствие добровольного информи-

рованного согласия на проведение исследования.  
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Критерии исключения пациентов из исследования 

Добровольный отказ от участия в исследовании на любом этапе; несоблю-

дение больным регламента исследования; приобретение хронических соматиче-

ских, либо специфических инфекционных заболеваний в период исследования; 

установление факта беременности; установленная на этапе лечения невозмож-

ность с помощью всех имеющихся средств пройти и расширить КК зубов.  

Всем больным была предоставлена полная информация о проводимом ис-

следовании в устной и письменной форме, после чего они подписывали форму 

информированного согласия на участие в исследовании. 

2.2.1 Предварительное клинико-лабораторное исследование  

Для решения поставленных перед исследованием задач и его научного пла-

нирования нами было проведено предварительное клинико-лабораторное иссле-

дование, направленное на проверку выдвинутой гипотезы в части возможности 

воздействия на эпителиальную и соединительнотканную оболочку полостных 

внутрикостных образований. К участию в этом исследовании были привлечены 8 

больных, которым планировали удаление зубов с деструктивными формами ХАП 

из-за их выраженной подвижности, разрушения коронок или в связи с потребно-

стями последующего ортопедического лечения.  

Как указано в предыдущем разделе, в этом исследовании добровольно со-

гласились участвовать восемь пациентов (4 мужчины и 4 женщины) в возрасте от 

26 до 55 лет. Лечение и наблюдение за ними осуществляли в короткий период (не 

более месяца), вплоть до удаления зубов.  

Целью этого исследования явилась сравнительная клинико-лабораторная 

оценка характера изменений, происходящих в области деструктивных образова-

ний в костной ткани на тканевом уровне под влиянием предложенных нами новых 

способов воздействия на их эпителиальную и соединительнотканную оболочку. В 

частности — изменения со стороны эпителиальной выстилки и соединительнот-

канной капсулы.  
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Дизайн исследования 

Участвовавшие в исследовании больные были разделены на 2 группы: ос-

новную и группу сравнения. В основной группе оказались 2 мужчин и 2 женщины. 

Им проводили лечение зубов, однозначно подлежащих в дальнейшем удалению, с 

помощью предложенных нами новых способов воздействия на эпителиальную и 

соединительнотканную оболочку костных полостей в периапикальной зоне. Ле-

чению этими методами подверглись зубы 1.2 и 2.6 с диагнозом «Первичный хро-

нический апикальный гранулематозный периодонтит» и зубы 3.7 и 4.5 с диагно-

зом «Радикулярная киста». При этом в области зуба 3.7 отмечено начинающееся 

обострение воспалительного процесса. 

В группе сравнения с помощью традиционных эндодонтических методов 

консервативно были вылечены зубы 1.1 и 2.6 с диагнозом «Радикулярная киста» 

после предыдущего первичного эндодонтического лечения и зубы 2.5 и 3.4 с ди-

агнозом «Первичный хронический апикальный гранулематозный периодонтит». 

При лечении всех больных использовали новые и известные методы.  

В основной группе: способ трансканального эндооссального депофореза гидро-

ксида меди-кальция (раздел 2.4.2.1), способ трансканального эндооссального 

гальванофореза гидроксида меди-кальция (раздел 2.4.2.2) и способ пролонгиро-

ванного противомикробного воздействия и обтурации СКК зубов методом галь-

ванофоретической наноимпрегнации (раздел 2.4.2.3). В группе сравнения приме-

няли только традиционный консервативный метод эндодонтического лечения зу-

бов (раздел 2.4.1).  

Для лечения зубов у больных основной группы использовали методы, пере-

численные в таблице 2.2. 
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Таблица 2.2 — Характеристика методов, применявшихся при эндодонтическом лечении зубов у больных  

в предварительном клинико-лабораторном исследовании 

Группы 
больных 

Зубы, под-
вергшиеся 
лечению 

Диагноз Основной метод лечения 
Дополнительный метод  

лечения 

1.2 

Первичный хронический апи-
кальный гранулематозный пе-
риодонтит 

трансканальный эндооссальный 
гальванофорез гидроксида меди-
кальция (ТКЭГФ) в течение 14 су-
ток 

гальванофоретическая наноим-
прегнация корневого дентина 
(ГНИ) в течение 14 суток 

3.7 
Радикулярная киста зуба, не 
леченного эндодонтически 

трансканальный эндооссальный 
депофорез ГМК (ТКЭД) — 2 сеан-
са в суммарной дозе 15 мА×мин 

гальванофоретическая наноим-
прегнация корневого дентина 
(ГНИ) в течение 14 суток 

2.6 
Первичный хронический апи-
кальный гранулематозный пе-
риодонтит 

трансканальный эндооссальный 
депофорез ГМК (ТКЭД) — 1 сеанс 
в дозе 10 мА×мин 

гальванофоретическая наноим-
прегнация корневого дентина 
(ГНИ) в течение 14 суток 

Основная 

4.5 
Радикулярная киста после пре-
дыдущего первичного эндо-
донтического лечения 

трансканальный эндооссальный 
гальванофорез ГМК (ТКЭГФ) в 
течение 14 суток 

гальванофоретическая наноим-
прегнация корневого дентина 
(ГНИ) в течение 14 суток 

Сравнения 1.1, 2.6, 
2.5, 3.4 

Радикулярная киста, первич-
ный хронический апикальный 
гранулематозный периодонтит 

традиционный консервативный 
метод эндодонтического лечения 
(ТИ) 

нет 
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2.2.2 Основное клинико-лабораторное исследование 

В основном исследовании у больных среди зубов, в области которых были 

диагностированы деструктивные формы ХАП и подвергнутых эндодонтическому 

лечению, были зубы разных групп: 36 резцов и клыков, 48 премоляров и 65 моля-

ров. Всего — 149 зубов. Из них первичному эндодонтическому лечению были 

подвергнуты 52 зуба (34,9 %), а остальные 97 зубов (65,1 %) лечились повторно. 

Во всех однокорневых зубах КК были пройдены на всю длину, в многокорне-

вых — не менее одного КК с периапикальным поражением был проходим.  

При этом следует заметить, что в группе сравнения, где зубы лечили традици-

онным консервативным эндодонтическим методом, на протяжении 4 лет наблюде-

ния у 4 больных были удалены 5 зубов из-за неэффективности лечения и обострения 

воспалительного процесса. В основной группе по такой причине не было удаленных 

зубов. Но у одного больного был удален один зуб по рекомендации стоматолога-

ортопеда спустя 3 года после лечения. Перечисленных больных мы вынуждены бы-

ли исключить из анализа и не учитывать в представленных в диссертации результа-

тах в числе 56 больных, исключенных на разных этапах исследования. 

В таблице 2.3 приведено распределение вылеченных зубов по диагнозам, в 

связи с которыми проводилось их лечение в основном клинико-лабораторном ис-

следовании. Диагноз в каждом случае ставили на основании тщательного клини-

ческого и рентгенологического обследования. Использовали Международную 

классификацию болезней (МКБ) пульпы и периодонта 10 пересмотра, а также 

клиническую классификацию И.Г. Лукомского. 

Для решения поставленных перед диссертационным исследованием задач и 

получения максимально возможной репрезентативной информации мы спланиро-

вали и реализовали у обследованных больных проведение комплекса клиниче-

ских, лабораторных и гистоморфологических исследований, среди которых по-

старались в сравнительном аспекте использовать наиболее современные и ин-

формативные методы. Их выбор был обусловлен результатами анализа литера-

турных источников и возможностями доступных для нас лабораторий, диагности-

ческого оборудования и специалистов. 
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Таблица 2.3 — Распределение эндодонтически вылеченных у больных 

зубов в зависимости от диагноза в основном клинико-лабораторном 

исследовании (абс.) 

Число зубов у больных  
Диагноз, причина  

эндодонтического вмешательства основной 
группы 

группы  
сравнения  

гранулирующий (К04.6) 13 10 
Хронический апикальный  
периодонтит  

гранулематозный (К04.5) 38 26 

Кистогранулема (К04.8) 11 10 

Радикулярная (истинная корневая) киста (К04.8) 24 17 

Всего 86 63 

2.3 Методы исследования и наблюдения 

В работе мы использовали клинические, параклинические и лабораторные 

методы исследований. 

2.3.1 Клинические и параклинические методы исследований 

Беседу с больными с целью выяснения жалоб и анамнеза проводили тради-

ционно, обращая особое внимание на жалобы со стороны больных зубов. При 

оценке анамнестических данных учитывали сформулированные критерии вклю-

чения и не включения больных в исследование, выясняли характер и сроки пре-

дыдущего лечения зубов. Изучали медицинскую документацию и историю лече-

ния зубов у больных, а также оценивали общее состояние здоровья по поликли-

ническим амбулаторным картам или выпискам из них, сделанных участковыми 

терапевтами. 

Стоматологический осмотр также проводили традиционно с использова-

нием основных стоматологических инструментов и аппаратов. Определяли ин-

декс КПУ, учитывали число отсутствующих зубов и замещенных ортопедически-
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ми конструкциями. Оценивали прикус, наличие аномалий прикуса и положения 

зубов, характер гигиенического ухода. 

Рентгенологические методы исследования проводили каждому пациенту. Это 

были методы внутриротовой прицельной рентгенографии с позиционерами, орто-

пантомографии, а также конусно-лучевая компьютерная томография. Выбор мето-

дик рентгенологического обследования зависел от возможностей и согласия пациен-

та, а также возможностей клиники. Для того, чтобы можно было приблизительно 

сравнивать результаты, полученные разными рентгенологическими методами, во 

всех случаях рассчитывали давно известный, но тем не менее достаточно унифици-

рованный периапикальный индекс D. Orstavik с соавт. (1986) (PAI) [175] согласно 

следующим критериям: 

0 баллов — нормальный апикальный периодонт; 

1 балл — расширение периодонтальной щели с сохраненной кортикальной 

пластинкой, отсутствие деминерализации костной ткани, радиальная ориен-

тация костных балок губчатой кости; 

2 балла — изменения в костной периапикальной ткани, характерные для 

фиброзного периодонтита (расширение периодонтальной щели); 

3 балла — выявляемая визуально структурная убыль костной ткани в пе-

риапикальной области (резорбция кортикальной пластинки); 

4 балла — четко видимая на рентгенограмме деструкция костной ткани в 

периапикальной области в виде грунулемы; 

5 баллов — выраженная деструкция костной ткани с характерным венчиком 

оболочки радикулярной кисты. 

6 баллов — отсутствие кортикальной пластинки в области верхушки корня, 

наличие участков просветления в губчатой кости с отсутствием рисунка ко-

стных балок, четко выраженная граница дефекта, несформированная или 

резорбированная верхушка корня. 

В исследуемой группе больных полученные баллы усредняли для проведе-

ния статистического анализа. В случае лечения у одного больного более одного 

зуба также использовали средний показатель индекса.   
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Поскольку далеко не все участники исследования по разным причинам мог-

ли провести компьютерную томографию, для оценки динамики инволюции оча-

гов деструкции костной ткани в периапикальной области при обследовании с по-

мощью внутриротовой рентгенографии или ортопантомографии применяли пла-

ниметрический метод (аналоговый). Для его реализации использовали палетку 

для планиметрических измерений, состоящую из прозрачной пленки, на которую 

нанесена масштабно-координатная сетка, выполненная как ритмический строй 

клетки, построенной из пересекающихся линий, образующих промежуточные, 

средние и большие квадраты, каждый средний квадрат образован из 4 промежу-

точных, а каждый большой из 25 средних квадратов [13]. Измеренную на рентге-

нограмме площадь очага деструкции выражали в мм2. Анализ компьютерных то-

мограмм осуществляли цифровым методом путем измерения размеров очагов де-

струкции на томограмме, а также использовали измерение плотности костной 

ткани в периапикальных участках зубов, подвергавшихся лечению, в ед. Хаунс-

филда. При этом измерения проводили в 4 точках периапикальной зоны: на рас-

стоянии 0,5 мм от рентгенологического апекса по вертикали и горизонтали  

(3 точки), а также по вертикали на расстоянии 1 мм от апекса. По полученным 

значениям рассчитывали среднее значение плотности костной ткани в периапи-

кальной зоне конкретного зуба. 

Денситометрию по компьютерным томограммам провели только у 48 боль-

ных (29 пациентов в основной группе и 19 — в группе сравнения). При этом уда-

лось проанализировать динамику денситометрических показателей в периапи-

кальных зонах в области 51 зуба, подвергавшегося лечению (в основной группе — 

31, в группе сравнения — 20). С диагнозом гранулирующего ХАП оценены пе-

риапикальные зоны в области 5 зубов (3 — в основной, 2 — в группе сравнения),  

с гранулематозным ХАП — в области 23 зубов (14 в основной и 9 — в группе 

сравнения), с кистогранулемой — в области 7 зубов (4 в основной и 3 — в группе 

сравнения) и с радикулярной кистой — в области 16 зубов (10 в основной и 6  

в группе сравнения). Среди обследованных зубов 24 были зубами верхней челю-

сти и 27 — нижней. 
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2.3.2 Лабораторные методы исследования  

Лабораторные методы исследований включали гистоморфологическое ис-

следование мягких тканей из периапикальных очагов деструкции костной ткани, а 

также аналитические методы исследования (клинический и биохимический ана-

лизы периферической крови). 

2.3.2.1 Гистоморфологическое исследование 

После удаления зубов в предварительном клинико-лабораторном исследо-

вании для гистоморфологического изучения брали образцы эпителиальной и со-

единительнотканной оболочки гранулем и радикулярных кист. Образцы их фик-

сировали в 10 % растворе нейтрального формалина (рН = 7,2), затем проводили в 

изоприловом спирте с добавлением «IsoPrep» и заливали в гомогенизированную 

парафиновую среду HISTOMIX, формируя блоки. Из парафиновых блоков изго-

тавливали гистологические препараты толщиной 5–6 мкМ и окрашивали гематок-

силином и эозином. Кроме этой методики применяли гистохимическую окраску 

по Вейгерт — Ван-Гизону. Микроскопическое исследование, фоторегистрацию и 

морфометрические исследования проводили с применением: исследовательского 

тринокулярного микроскопа «Nikon Eclipse 50i», специализированной цифровой 

фотокамеры «Nikon DS-Fi2», персонального компьютера с операционной систе-

мой Windows 7, специализированных морфометрических программ NIS-Elements 

и Bio Vision Professional. При этом определяли плотность воспалительного ин-

фильтрата (путем подсчета количества клеток в гистологических препаратах в 10 

полях зрения при увеличении микроскопа ×400), состав клеточного инфильтрата с 

каждого микропрепарата с подсчетом нейтрофильных лейкоцитов, лимфоцитов, 

фибробластов, фиброцитов, плазматических клеток и макрофагов (в  %) в 10 по-

лях зрения при увеличении микроскопа ×40–400. При изучении микроскопиче-

ских препаратов оценивали динамику изменений воспалительной реакции, со-

стояние тканей и особенности их регенерации.   

2.3.2.2 Аналитические лабораторные исследования 

При проведении процедур трансканального эндооссального депо- или галь-

ванофореза препарат ГМК вводится непосредственно в периапикальную область 
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деструкции костной ткани и теоретически, несмотря на образование арагоцито-

кальцитной мембраны, какая-то его часть может попадать из тканевой жидкости в 

кровеносное русло. Поэтому для оценки возможного резорбтивного действия та-

ких процедур у всех больных, участвовавших в основном клинико-лабораторном 

исследовании, проводили сравнительный клинический анализ периферической 

крови в начале, через 6 месяцев и 4 года после окончания лечения. Эти анализы 

выполняли с использованием автоматического гематологического анализатора 

«Micros 60OT» (Франция). Также определяли осмотическую резистентность и 

сорбционную способность эритроцитов с помощью запатентованных методик.  

Кроме того, у них оценивали некоторые биохимические показатели крови.  

В комплекс таких биохимических методов исследования были включены биохими-

ческие методы определения активности гамма-глутамилтранс-пептидазы — фермен-

тативным, колориметрическим, кинетическим методом (Fluitest@GGT), концентра-

ции в сыворотке крови: меди — колориметрическим методом (RANDOX), мочеви-

ны — кинетическим УФ-методом повышенной линейности  (UREA HL), креатини-

на — кинетическим колориметрическим методом Jaffe (Fluitest@CREA), общего бел-

ка — колориметрическим биуретовым методом (Fluitest@TP), церулоплазмина (Sen-

tinel Diagnostics).  

Все методики выполняли с использованием коммерческих наборов реакти-

вов фирм «Analyticon» (Германия), «RANDOX» (Великобритания), «Sentinel Di-

agnostics» (Италия) на автоматическом биохимическом анализаторе «FLEXOR 

XL» (Vital Scientific B.V., подразделение Elitech Holding B.V.)  

2.4  Методы лечения деструктивных форм хронического  

апикального периодонтита и оценки их эффективности 

В работе использовали консервативные методы лечения деструктивных 

форм ХАП: традиционный, известные ранее и впервые разработанные. 
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2.4.1 Традиционный консервативный метод эндодонтического  

лечения с противомикробной ирригацией корневых каналов  

зубов (ТИ) 

Клинические рекомендации (протоколы лечения) при диагнозе болезни пе-

риапикальных тканей (Утверждены Постановлением № 15 Совета Ассоциации 

общественных объединений «Стоматологическая Ассоциация России» от 

30.09.2014 и актуализированы 2.08.2018) предполагают несколько этапов лечения 

[6, 34]. При лечении ХАП после обработки кариозной полости и создания полости 

доступа мы выявляли устья КК, раскрывали и расширяли их с помощью римеров 

или Гейтс-Глидден-боров. Под антисептической ванночкой удаляли распад пуль-

пы и путридные массы из КК. Затем проводили тщательную инструментальную 

обработку КК ручными или вращающимися эндодонтическими инструментами с 

расширением апикального сужения. За инструментальной обработкой следовала 

медикаментозная обработка, при которой использовали 3 % раствор гипохлорита 

натрия или 0,2 % раствор биглюконата хлоргексидина, 17 % раствор ЭДТА, с ре-

гулярной периодической ирригацией дистиллированной водой [6]. Для усиления 

действия противомикробных ирригационных препаратов мы использовали ульт-

развуковую их активацию в КК (рисунок 2.1) [63]. За исключением нескольких 

случаев при лечении больных использовали кофердам. 

А  Б  

Рисунок 2.1 — Прибор для инструментальной обработки КК зубов (эндомотор)  

«X-smart» (Dentsplay) — А, и наконечник прибора «Varios 570 LUX» для ультразвуко-

вой обработки каналов (эндодонтический излучатель ультразвука) — Б 
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2.4.2 Новые впервые разработанные и известные методы лечения 

При реализации работы на основе пробных исследований мы обосновали и 

разработали два новых способа лечения деструктивных форм ХАП. К ним относятся 

«Способ трансканального эндооссального депофореза гидроксида меди-кальция» и 

«Способ трансканального эндооссального гальванофореза гидроксида меди-

кальция», которые описаны ниже. А также использовали: известный ранее «Способ 

пролонгированного противомикробного воздействия и обтурации СКК зубов мето-

дом гальванофоретической наноимпрегнации» и известную, но недавно разработан-

ную методику репрограммирования макрофагов тканей пародонта in vivo (метод ау-

тосеротерапии) [75]. 

В первых трех способах использовали для депо-, гальванофореза и наноим-

прегнации дентина препарат «Гидроксид меди-кальция» (Купрал®), разработан-

ный профессором А. Knappwost [35], производящийся фирмой «Humanchemie 

GmbH» (Германия) и разрешенный к применению в РФ (рисунок 2.2, приложение 

1). Этот препарат содержит ионизированные комплексы наночастиц меди и каль-

ция и обладает резкощелочной реакцией. Помимо высокой противомикробной ак-

тивности, ценной особенностью, которой обладает препарат, является его способ-

ность лизировать эпителиальные клетки, что важно для ускорения инволюции оча-

гов деструкции в периапикальной зоне, выстланных эпителиальной оболочкой. 

 

 

Рисунок 2.2 — Препарат гидроксида меди-кальция 
(«Cupral®», «Humanhemie GmbH», Германия) 
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2.4.2.1 Способ трансканального эндооссального депофореза  

гидроксида меди-кальция (ТКЭД) 

Способ заключается в проведении дозированного электрофореза (депофоре-

за) ГМК непосредственно в очаг деструкции костной ткани в периапикальной зо-

не. Для этого используют один из известных приборов для проведения депофоре-

за: «Оригинал-II» или «Комфорт» (рисунок 2.4, позиция 1). Согласно принятому 

протоколу эндодонтического лечения ХАП [34] проводят инструментальную и 

медикаментозную обработку КК. Однако, для реализации способа требуется, что-

бы диаметр обработанного КК был не меньше диаметра вводимого в него в даль-

нейшем электрода, покрытого изоляцией (не менее 040 по ISO). При этом в зубе 

(рисунок 2.3, позиция 1) с очагом деструкции костной ткани в периапикальной 

области (рисунок 2.3, позиция 3), подвергающемся лечению, расширяют апикаль-

ное отверстие и измеряют длину КК (рисунок 2.3, позиция 2). В качестве активно-

го электрода можно использовать эндодонтический К-файл 006 или 015 размера 

по ISO (рисунок 2.3, позиция 4). На него устанавливают силиконовый стоп (огра-

ничитель длины электрода, рисунок 2.3, позиция 6) для обозначения длины КК. 

Далее из такого файла изготавливают активный электрод для дозированного 

трансканального эндооссального (внутрикостного) электрофореза путем изоляции 

его рабочей части термоусадочной диэлектрической трубкой диаметром 0,5–1 мм 

(рисунок 2.3, позиция 7). После термоусадки изолирующей трубки диаметр элек-

трода, вводимого в КК, не превышает 0,3–0,4 мм. В искривленные КК электрод 

вводили только до его упора в области искривления. Но поскольку апикальное 

отверстие в этом случае ранее инструментально раскрыто и расширено, то элек-

трический ток все же проходит в периапикальную область по ГМК. Но в этом 

случае требуется применение большей величины тока (2–2,5 мА). 

Такая электроизоляция электрода на протяжении длины КК необходима для 

того, чтобы электрофорез осуществлялся только в направлении периапикального 

костного дефекта, исключая сам магистральный КК, дополнительные каналы и 

ДТ, то есть, устраняя поперечные токи.  
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Рисунок 2.3 — Схема расположения активного электрода (катода) в КК зуба  

при проведении трансканального эндооссального депофореза ГМК: 

1 — зуб, подвергающийся лечению 

2 — расширенный КК зуба 

3 — очаг деструкции костной ткани в периапикальной области 

4 — металлический К-файл 006-015 по ISO (внутрикорневая часть электрода) 

5 — ручка К-файла (внекорневая часть электрода) 

6 — силиконовый стоп (ограничитель длины электрода) 

7 — диэлектрическая термоусадочная трубка 

8 — активная апикальная часть электрода (оголенный металлический кончик  

К-файла) 
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После этого с помощью любого подходящего режущего инструмента ого-

ляют кончик рабочей части электрода на 0,5–1 мм (рисунок 2.3, позиция 8). Изго-

товленный таким образом активный электрод вводят на всю длину КК, предвари-

тельно заполненного пастой ГМК так, чтобы металлический кончик электрода 

вошел в апикальное отверстие КК. Внекорневую часть электрода (рисунок 2.3, 

позиция 5) с помощью токопроводящего зажима соединяют с прибором для «де-

пофореза» (рисунок 2.4, позиция 2). Пассивный электрод закрепляют за щекой 

больного (рисунок 2.4, позиция 3). Включают прибор для «депофореза», посте-

пенно увеличивая силу тока и доводя ее до 1,5–2 мА. Процедуру дозированного 

электрофореза продолжают до достижения предусмотренного планом лечения 

значения количества электричества.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.4 — Проведение сеанса трансканального  

эндооссального депофореза препарата ГМК у больной: 

1 — прибор для проведения «депофореза» «Комфорт» («Геософт», Россия) 

2 — активный внутрикорневой электрод (катод) 

3 — пассивный электрод (анод) 

 

Курс лечения этим методом может включать от 1 до нескольких (обычно не 

более 3) процедур. Интервал между процедурами согласно Протоколу лечения 

(приложение 4) может составлять 7–14 суток. Перед проведением повторных 

1 

2 
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процедур КК промывают, высушивают и в них вводят новые порции пасты ГМК.  

По окончании курса лечения методом трансканального эндооссального депофоре-

за ГМК КК промывают, высушивают, вновь заполняют пастой препарата и осу-

ществляют пролонгированное противомикробное воздействие и обтурацию СКК 

зубов методом гальванофоретической наноимпрегнации (см. раздел 2.4.2.3). За-

вершают лечение пломбированием КК одним из методов, предусмотренных кли-

ническими рекомендациями при диагнозе болезни периапикальных тканей. 

2.4.2.2 Способ трансканального эндооссального гальванофореза  

гидроксида меди-кальция (ТКЭГФ) 

Этот способ был разработан нами, с одной стороны, как альтернатива мето-

ду депофореза в тех случаях, когда у врача отсутствует прибор для депофореза 

или, когда больной не может из-за отсутствия времени завершить полностью на-

значенный курс трансканального эндооссального депофореза. А с другой сторо-

ны — для осуществления более длительного (на протяжении месяцев) лечения, 

которое требуется при радикулярных кистах. 

От вышеописанного способа методика трансканального эндооссального 

гальванофореза ГМК отличается тем, что в первое посещение после заполнения 

КК пастой ГМК в него вводят не электрод, а гальванический элемент (см. главу 

3). Его оставляют в КК под временной повязкой на необходимый, определенный 

индивидуальным планом лечения, срок (рисунки 2.5, 2.6). Для обеспечения рабо-

ты гальванического элемента в зубе и постоянного оттока экссудата, в повязке ос-

тавляют отверстие или дренаж из хлопчатобумажной нити [76]. В период лечения 

осуществляется гальванофоретическое введение ГМК в периапикальное про-

странство и ткани.  

Завершают лечение пломбированием КК одним из методов, предусмотрен-

ных клиническими рекомендациями при диагнозе болезни периапикальных тка-

ней зубов. 



 
 

 

61

А     Б  

В  

Рисунок 2.5 — Интерпретация размещения гальванических штифтов в КК  

многокорневых зубов на модели (А, Б) и в полости рта больного (В): 

А — размещение гальванического штифта в КК зуба;  

Б — одновременное размещение нескольких гальванических штифтов в КК зуба;  

В — формирование дренажного отверстия во временной повязке с помощью  

К-файла 

 

Рисунок 2.6 — Размещение гальванических штифтов для трансканального эндооссаль-

ного гальванофореза в КК зуба 2.6 у больной Р.О.С., 22 лет из основной группы  

(протокол № 019) при лечении радикулярной кисты в области небного корня 
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2.4.2.3 Способ пролонгированного противомикробного воздействия  

и обтурации системы корневых каналов зубов методом  

гальванофоретической наноимпрегнации (ГНИ) 

Для того чтобы предотвратить рецидив ХАП после ликвидации очага деструк-

ции костной ткани, необходимо, чтобы корень зуба со всеми его пространствами 

(апикальная дельта, дополнительные каналы, ДТ) оставался условно стерильным и в 

нем не персистировала патогенная микробная биопленка. Поэтому перед врачом 

стоит задача обеспечить длительное (пролонгированное) противомикробное воздей-

ствие на эти пространства и дополнительно обтурировать их, тем самым предотвра-

щая контакт между ними и периапикальной зоной. С этой целью мы использовали 

гальванофоретическую наноимпрегнацию СКК зуба перед постоянным пломбиро-

ванием макроканала [76].  

Способ заключается в следующем. После проведения трансканальных про-

цедур лечения КК промывают дистиллированной водой и высушивают. Затем его 

полностью заполняют пастой ГМК и примерно на 2/3 длины КК в него вводят спе-

циально разработанный нами гальванический элемент без дополнительной изоля-

ции (гальванический штифт, состоящий из двух разных металлов, составляющих 

гальваническую пару), таким образом, чтобы его головка (внекорневая часть) кон-

тактировала со средой полости рта. Вокруг штифта полость закрывают временной 

пломбой, создавая в ней при этом дренажное отверстие, либо выводя за пределы 

полости дренаж из хлопчатобумажной нити. Таким образом, гальванический эле-

мент обеспечивает в КК зуба электрический потенциал, за счет которого происхо-

дит постепенное перемещение заряженных наночастиц ГМК из магистрального КК 

во все пространства корня зуба. Процедуру гальванофоретической наноимпрегна-

ции осуществляют на протяжении 7–10 суток (иногда дольше), после чего времен-

ную пломбу и штифт извлекают, КК промывают дистиллированной водой, высу-

шивают и пломбируют постоянно любым из рекомендованных Протоколом лече-

ния методов. Это обеспечивает пролонгированную деконтаминацию СКК и обту-

рацию просвета ДТ за счет образования конгломератов ГМК.  
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2.4.2.4 Способ репрограммирования макрофагов тканей пародонта  

in vivo (метод аутосеротерапии) 

Использование новой, недавно разработанной методики репрограммирова-

ния макрофагов тканей пародонта при консервативном лечении деструктивных 

форм ХАП у больных в основном клинико-лабораторном исследовании было про-

диктовано необходимостью воздействия на тканевой компонент местного имму-

нитета с целью подавления воспалительной реакции и ускорения процесса ремо-

делирования тканей апикального периодонта.  Эта методика была разработана 

В.А. Румянцевым и Ш.Л. Шиманским (2016–2019) [75] в ходе экспериментальных 

исследований с целью адаптации технологии репрограммирования макрофагов 

пародонта к клиническому применению и использовалась Е.И. Будашовой при 

лечении хронического пародонтита [12].  

Для репрограммирования макрофагов тканей пародонта непосредственно in 

vivo необходимо было получить аутологичную сыворотку венозной крови, в том 

числе содержащую минимум тромбоцитов. Курс аутосеротерапии чаше состоял 

из трех подслизистых инъекций аутологичной сыворотки крови. Такую сыворотку 

получали путем забора венозной крови пациента в вакуумные стерильные шпри-

цы системы «S-Monovette» (Германия, рисунок 2.7), а затем — в специальные 

пробирки для центрифугирования с деактиватором свертывания в объеме 8–10 мл 

(рисунок 2.8). Кровь двукратно центрифугировали. При этом первое центрифуги-

рование проводили с использованием «мягкого старта» для плавного отделения 

клеточных элементов с помощью лабораторной центрифуги «ЕВА-200» («Hettich-

Zentrifugen», Германия, рисунок 2.9). Основное центрифугирование проводили 

при скорости вращения 3 000 об/мин в течение 10 мин Повторное центрифугиро-

вание для окончательной сепарации клеточных элементов проводили спустя  

10 мин при тех же характеристиках.  
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Рисунок 2.7 — Забор венозной крови у больного  

с помощью вакуумного шприца «S-Monovette» (Германия) 

 

 

Рисунок 2.8 — Пробирки с венозной кровью, подготовленные  

для центрифугирования с помощью вакуумного шприца «S-Monovette» (Германия) 

 

 

Рисунок 2.9 — Лабораторная центрифуга «ЕВА-200» 

(«Hettich-Zentrifugen», Германия) 
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После такого центрифугирования количество тромбоцитов в пробе не превы-

шает 10 000 в 1 мл. Полученную сыворотку набирали в шприц (рисунок 2.10) и вво-

дили подслизисто по 1 мл в области переходной складки у больного зуба (рисунок 

2.11). Процедуру повторяли с интервалом в 7–10 суток. Всего, в зависимости от раз-

меров очага деструкции, на курс лечения приходилось от 3 до 6 таких процедур. 

 

 

Рисунок 2.10 — Забор аутосыворотки крови из центрифужной  

пробирки в шприц для инъекций 

 

 

Рисунок 2.11 — Подслизистое введение сыворотки крови  

в переходную складку у больного зуба 
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2.5  Методы планирования и статистической обработки  

результатов исследований  

Для сбора, обработки и хранения полученной в ходе исследований инфор-

мации были созданы базы данных в программах Microsoft Office Access® и Micro-

soft Office Excel®, получившие государственную регистрацию (приложения 2 и 3).  

Размеры необходимых для получения достоверных статистических резуль-

татов выборок были определены c помощью модулей «Sample size» программ 

COMPARE2 3.85 и DESCRIBE 3.18 пакета WinPEPI© 11.65 для минимально зна-

чимых различий и величин переменных, полученных в предварительных исследо-

ваниях и из литературных данных, при пороговой величине доверительной веро-

ятности равной 5 % и пороговой статистической мощности 80 % [66]. 

Математическую обработку результатов исследований проводили с помощью 

персонального компьютера и стандартного программного обеспечения. Статистиче-

скую обработку данных проводили с помощью пакета Statistica 8.0 для Windows, по 

стандартным методикам вариационной статистики [86].  

Проверку распределения данных на нормальность проводили методами ви-

зуализации (построением гистограмм и наложением кривых нормального распре-

деления), а также с использованием критерия Шапиро-Уилкса. Распределения всех 

значимых количественных переменных были близки к нормальному, что позволи-

ло косвенно сделать вывод о нормальности распределений ожидаемых показате-

лей. Количественные данные представлены в виде M±SD. 

Статистическую значимость различий между качественными переменными 

оценивали при помощи точного критерия Фишера (Fisher’s exact test). 

Для оценки статистической значимости различий в распределениях количе-

ственных переменных в сравниваемых группах использовали метод статистиче-

ской оценки согласия с помощью критерия 2. 
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При использовании критерия t Стьюдента в качестве пограничного уровня 

статистической значимости во всех случаях принимали значение двустороннего 

р = 0,05. 

Окончательное оформление таблиц и графиков проводили средствами Mi-

crosoft Office 2013® (Microsoft Corporation, Tulsa, USA), Libre Office 4.2.7.2 (The 

document foundation Debian and Ubuntu©) и Statistica 8.0. 
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ГЛАВА 3. РАЗРАБОТКА И ОЦЕНКА ДЕЙСТВИЯ  

НОВЫХ СПОСОБОВ ЛЕЧЕНИЯ ДЕСТРУКТИВНЫХ ФОРМ 

ХРОНИЧЕСКОГО АПИКАЛЬНОГО ПЕРИОДОНТИТА 

(предварительное клинико-лабораторное исследование) 

 

 

 

Исходя из выдвинутой нами рабочей гипотезы при планировании исследова-

ния, мы поставили задачу на основе имеющихся научных разработок, опыта их при-

менения и собственного клинического опыта обосновать и разработать новые спосо-

бы консервативного лечения деструктивных форм ХАП. А также обосновать приме-

нение известных ранее, но не применявшихся для этой цели способов лечения. 

3.1  Обоснование использования для консервативного лечения 

деструктивных форм апикального периодонтита новых  

и известных ранее способов 

Исходили из того, что эффективного консервативного лечения деструктив-

ных форм ХАП можно добиться только при соблюдении трех важных условий: 

1. Устранения эпителиальной и соединительнотканной оболочки очагов дест-

рукции костной ткани с одновременным стимулированием остеогенеза  

в периапикальной области. 

2. Эффективной деконтаминации и обтурации пространств СКК зуба и ДТ 

корня. 

3. Стимуляции факторов местной тканевой защиты и регенерации тканей па-

родонта. 
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3.1.1 Способ трансканального эндооссального депофореза  

гидроксида меди-кальция 

Для обеспечения первого условия мы попытались, взяв за основу известный 

и разрешенный в России к использованию высокоэффективный метод эндодонти-

ческого лечения «проблемных» зубов — метод депофореза ГМК, модифициро-

вать его применительно к задачам лечения деструктивных форм ХАП. Дело в том, 

что автор метода профессор А. Knappwost, рекомендовал его использовать только 

при лечении ХАП в зубах с трудно- или полностью непроходимыми КК. При этом 

акцент в лечении методом депофореза делается на деконтаминации и обтурации 

СКК зубов частицами ГМК [35]. Воздействия на очаг воспаления в периапикаль-

ной области не предполагается, а задача регенерации и восстановления утрачен-

ной костной ткани возлагается на собственные возможности организма в услови-

ях отсутствия поступления в периапикальный воспалительный очаг патогенной 

микрофлоры из СКК и ДТ корня зуба. С нашей точки зрения, эти ограничения не 

оправданы, поскольку упускается многообещающая возможность воздействовать 

высокоактивным противомикробным препаратом непосредственно на очаг дест-

рукции костной ткани. Известно, что кроме высокой противомикробной активно-

сти ГМК обладает за счет своей выраженной щелочности способностью лизиро-

вать эпителиальные клетки. Это свойство ГМК используется, например, в мето-

дике «купрал-кюретажа» — консервативного устранения пародонтальных карма-

нов при лечении пародонтита.  

Исходя из представленных соображений, мы предложили и разработали ме-

тодику трансканального эндооссального депофореза ГМК (сокращенно: ТКЭД) 

при лечении деструктивных форм ХАП. Она заключается во введении с помощью 

электрического тока (дозированный электрофорез, депофорез) ионов ГМК непо-

средственно в очаг деструкции костной ткани в периапикальной области. Однако 

при этом, для получения положительного эффекта важно было соблюсти выпол-

нение двух условий: 

1. Обеспечить поступление ионов ГМК непосредственно в очаг воспалитель-

ной деструкции костной ткани в периапикальной области корня зуба.  
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2. Предотвратить утечку тока при проведении процедуры депофореза  

в дентин корня зуба. 

Для выполнения первого условия необходим достаточно хороший доступ к оча-

гу деструкции костной ткани со стороны КК, что обеспечивало бы проведение проце-

дур депофореза трансканально. Отсюда показание к использованию метода: хорошо 

инструментально пройденные КК зуба и расширенные до размера 040 по ISO.  

А для выполнения второго условия требуется, чтобы при осуществлении 

трансканального доступа к очагу деструкции костной ткани активный электрод, 

подключаемый к прибору для депофореза, был изолирован на протяжении всего 

КК и, наоборот, оголен в области апикального отверстия и очага деструкции. 

Если первое условие можно выполнить с помощью инструментальной тех-

ники расширения КК зуба, то для осуществления второго условия потребовалось 

модифицировать активный электрод для проведения депофореза. Эту задачу мы 

выполнили следующим образом. В качестве активного электрода использовали 

обычный К-файл 006-015 по ISO для ручного расширения КК зубов. Предвари-

тельно было необходимо определить длину КК с тем, чтобы кончик К-файла сво-

бодно входил в апикальное отверстие корня зуба или даже немного (не более  

1 мм) в очаг периапикальной деструкции костной ткани. Длину электрода ограни-

чивали на К-файле силиконовым стопом (раздел 2.4.2.1, рисунок 2.3). На остав-

шуюся часть К-файла со стороны его кончика одевали стерильную термоусадоч-

ную трубку диаметром 0,5–1,0 мм и при подогреве ее феном плотно осаждали эту 

трубку на К-файле. После остывания изоляции металлический кончик К-файла с 

помощью лезвия освобождали от нее на 1 мм. Таким образом, получали индиви-

дуальный электрод для проведения трансканального эндооссального депофореза 

ГМК в конкретном КК зуба.  

У больного, находящегося в кресле (рисунок 2.4), после изоляции зуба  

с помощью кофердама, и высушивания КК, его заполняли с помощью каналонапол-

нителя пастой ГМК, вводили в КК активный электрод (катод) и подсоединяли его к 

прибору для проведения депофореза. Пассивный электрод (анод) располагали на 

щеке. Включали прибор, постепенно доводили ток, проходящий через ткани пациен-
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та, до 1,5–2,0 мА и проводили сеанс депофореза в показанной в каждом конкретном 

случае дозе количества электричества.   

Выбор на методику трансканального эндооссального депофореза пал, прежде 

всего, потому, что с ее помощью можно осуществить введение в периапикальный 

очаг деструкции с помощью электрофореза необходимого количества ионов ГМК 

для осуществления лизиса оболочки и деконтаминации. Это возможно потому, что 

непосредственно в зоне костной деструкции, в которую вводится активный элек-

трод, отсутствуют нервные окончания. Это позволяет безболезненно использовать 

при проведении сеансов эндооссального депофореза бо́льший ток в сравнении с 

традиционной методикой. Если при традиционном методе величина проходящего 

тока не превышает 1 мА, то при сеансах эндооссального депофореза можно ис-

пользовать ток 1,5–2 мА. При этом больной не испытывает в области зуба непри-

ятных болевых ощущений.  

Теоретически, во время сеанса трансканального эндооссального депофореза 

из введенной в магистральный КК пасты ГМК под влиянием постоянного элек-

трического тока происходит достаточно интенсивное перемещение заряженных 

ионов ГМК в полость деструктивного поражения в кости. При этом, ионы, стре-

мясь к аноду, не только заполняют эту полость, но и осаждаются на стенках кост-

ного дефекта или на эпителиальной/соединительнотканной оболочке полостного 

образования (кистогранулемы, кисты). В случае, если костный дефект заполнен 

фиброзной соединительной тканью, то ионы ГМК проникают в нее. И в первом, и 

во втором случае под влиянием резко щелочной среды происходит лизис клеточ-

ных элементов, а также деконтаминация воспалительного очага. При этом в про-

цессе проведения сеанса эндооссального депофореза в периапикальной области 

продуцируется экссудат за счет электроосмотического перемещения тканевой 

жидкости и образования продуктов лизиса клеток. Чтобы при этом давление в пе-

риапикальной области критически не возрастало (что могло бы приводить к появ-

лению болевого симптома), необходимо обеспечить дренаж этой зоны через ма-

гистральный КК. Именно поэтому при введении активного электрода в КК зуба 

важно ориентироваться на обозначенную силиконовым стопом длину его рабочей 
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части, что позволяет избежать обтурации апикального отверстия электродом и 

обеспечить свободный выход экссудата в КК.  

Важно, что при использовании такого электрода электрофорез лекарствен-

ного препарата осуществляется только в периапикальную зону и не происходит  

в области стенок КК. А поскольку электрическое сопротивление тканей в периа-

пикальной области существенно меньше, чем дентинных стенок КК, максималь-

ная плотность электрического поля наблюдается именно в области кончика элек-

трода — периапикального очага деструкции костной ткани. Это позволяет за один 

сеанс трансканального эндооссального депофореза ввести существенно больше 

ионов ГМК в очаг воспаления, чем в дентин корня при традиционной методике 

депофореза. Таким образом, при небольших очагах деструкции кости отпадает 

необходимость в проведении нескольких сеансов депофореза, как это практикует-

ся согласно рекомендациям А. Knappwost.  

3.1.2 Способ трансканального эндооссального гальванофореза  

гидроксида меди-кальция 

Исходя из цели, поставленной перед нашим исследованием, и учитывая, что 

процесс консервативного лечения больших по размерам очагов деструкции кост-

ной ткани протекает достаточно долго, мы поставили еще одну задачу: обосно-

вать и разработать новый способ противомикробного воздействия на очаг пора-

жения с эффектом лизиса эпителиальной и соединительнотканной оболочки. 

Кроме того, не всегда врач может реализовать методику депофореза из-за отсут-

ствия прибора или невозможности больного посетить врача для проведения этой 

процедуры. Но положительного эффекта можно достичь с помощью введения в 

очаг деструкции ионов ГМК посредством малых токов. Осуществить это стало 

возможным с помощью новой разработанной нами методики трансканального 

эндооссального гальванофореза ГМК (сокращенно: ТКЭГФ). Эта методика также 

основана на известном методе гальванофоретической наноимпрегнации СКК и 

дентина корня зуба [69], которая предполагает для получения небольшого гальва-

нического тока применение специальных гальванических элементов — гальвани-

ческих штифтов. Однако с помощью таких штифтов ранее осуществляли гальва-
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нофорез только в дентин корня зуба. А для адаптации метода к цели нашего ис-

следования потребовалось разработать новые гальванические штифты. Главное их 

отличие, позволяющее проводить гальванофорез только в области периапикаль-

ного очага деструкции костной ткани, — наличие изоляции рабочей части штифта 

на протяжении магистрального КК. Для изготовления таких штифтов нами было 

разработано техническое задание, в соответствии с которым для научных целей 

были изготовлены гальванические штифты «ГШ-1-1» (рисунок 3.1). Такой штифт 

имеет внутрикорневую и внекорневую части. Внутрикорневая часть, которая вво-

дится в КК, изготавливается из сплава меди или серебра (в виде проволоки), а 

внекорневая — из химически чистого цинка в виде цилиндрической, круглой, 

овальной или конусовидной головки (рисунок 3.2, позиция 1). На границе между 

двумя металлами в жидкой среде возникает гальванический ток напряжением 

0,27–0,41 В. Сила тока в области воздействия, в зависимости от индивидуальных 

особенностей периапикального участка и апекса корня зуба, колеблется около  

0,1–0,2 мА. Для осуществления дренажа периапикальной зоны на внутрикорневой 

части штифта имеются спиральные каналы, по которым образующийся в очаге 

воспаления экссудат беспрепятственно поступает в магистральный КК. Внутри-

корневая часть штифта снабжена тонкой диэлектрической оболочкой-трубкой 

(рисунок 3.2, позиция 2), которая препятствует утечке гальванического тока в 

дентин корня на протяжении магистрального КК. А кончик внутрикорневой части 

штифта оголен для введения его через апикальное отверстие в участок деструк-

ции костной ткани.  

Размеры гальванического штифта адаптированы к размерам вращающегося 

инструмента для расширения КК (рисунок 3.2, позиция 3), представляющего со-

бой каналорасширитель.  
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Рисунок 3.1 — Чертеж гальванического штифта «ГШ-1-1» для проведения трансканального  

эндооссального гальванофореза ГМК согласно техническому заданию
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Рисунок 3.2 — Гальванические штифты (1) с изолирующей трубкой (2)  

для проведения трансканального эндооссального гальванофореза ГМК  

и инструмент для подготовки КК (3) 
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После традиционной механической и медикаментозной подготовки КК к 

эндодонтическому лечению формируют магистральный КК в корне зуба. Апекс-

локатором и с помощью эндодонтической линейки определяют длину КК до апи-

кального отверстия. Кончик гальванического штифта укорачивают в соответствии 

с определенной длиной КК, прибавляя около 1 мм для выведения кончика за апи-

кальное отверстие в участок деструкции костной ткани. Затем КК высушивают и, 

применяя каналонаполнитель, заполняют пастой ГМК. Далее на всю глубину в 

КК вводят гальванический штифт. Возле внекорневой части штифта (головки) 

располагают дренаж в виде толстой хлопчатобумажной нити, другой конец кото-

рой выводят за пределы полости-доступа. Полость вместе с гальваническим 

штифтом закрывают временной повязкой, например, из стеклополиалкенатного 

цемента (СИЦ). Дренаж также можно осуществить путем формирования во вре-

менной повязке с помощью зонда или эндодонтического инструмента канала, ко-

торый будет соединять головку штифта со средой полости рта. Но в этом случае 

удобнее использовать светотвердеющий материал для временной повязки, как по-

казано на рисунке 2.5В. Зуб со штифтом и временной повязкой продолжает функ-

ционировать, а больной может вести привычный образ жизни. Лечение в зависи-

мости от индивидуальных особенностей пациента и клинической картины заболе-

вания может продолжаться с помощью этой методики от нескольких суток до не-

скольких месяцев. В последнем случае, как правило, повязку с интервалом в 10–

15 суток следует снимать, КК заполнять новой порцией пасты ГМК и продолжать 

лечение дальше. Никаких неприятных ощущений во время лечения больной не 

испытывает, поскольку гальванический ток чрезвычайно мал.  

Теоретически, во время процедуры трансканального эндооссального галь-

ванофореза происходят те же процессы, что и при аналогичной процедуре депо-

фореза. Отличие заключается в том, что скорость перемещения ионов ГМК мень-

ше и, соответственно, для получения эффекта требуется большее время. В то же 

время процесс гальванофореза идет плавно и непрерывно, что позволяет организ-

му лучше адаптироваться в процессе лечения.  
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В тех случаях, когда апикальные отверстия искривленных КК зубов инст-

рументально расширены, но электрод для депофореза или гальванический штифт 

не доходят до них, упираясь в стенку КК в области изгиба, все равно возможно 

проведение трансканальных процедур лечения. При этом в заполненный пастой 

ГМК КК, вводят электрод или гальванический штифт до упора в области изгиба и 

осуществляют лечение, но с применением больших величин тока (2–2,5 мА при 

проведении депофореза) или более длительно (в случае гальванофореза). 

Мы полагаем, что оба описанных выше способа позволяют в процессе лечения 

деструктивных форм ХАП выполнить первое важное условие, указанное в начале 

этой главы, а именно: лизировать эпителиальную и соединительнотканную оболочки 

очагов деструкции костной ткани, а также стимулировать остеогенез в периапикаль-

ной области за счет ГМК. Однако для выявления и оценки такого действия нам не-

обходимо было провести гистоморфологические исследования, результаты которых 

представлены ниже (раздел 3.2). 

3.1.3 Обоснование использования для консервативного лечения  

деструктивных форм апикального периодонтита известных  

ранее способов 

Для выполнения второго условия — достижения деконтаминации и обтура-

ции пространств СКК зуба и ДТ корня с целью предупреждения рецидива ХАП 

мы посчитали необходимым использовать уже достаточно известный и неодно-

кратно описанный в научной литературе метод гальванофоретической наноим-

прегнации СКК и дентина корня зуба ГМК (сокращенно: ГНИ) [76].  

Метод заключается в проведении гальванофореза ГМК в области корня зуба 

с помощью гальванических штифтов. При этом гальванофоретическое введение 

ионов ГМК осуществляется на всем протяжении магистрального КК, включая до-

полнительные каналы, рукава апикальной дельты и ДТ. Мы опускаем описание 

этой методики, поскольку оно хорошо представлено в соответствующей научной 

литературе. 

Проведение гальванофоретической наноимпрегнации дентина корня зуба, 

по нашему мнению, должно проводится как после процедур трансканального эн-
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дооссального депофореза ГМК, так и после такого же гальванофореза, и предше-

ствовать постоянному пломбированию КК. Это позволяет осуществить пролонги-

рованную деконтаминацию пространств СКК и ДТ и обтурировать их конгломе-

ратами наночастиц ГМК.  

Для обеспечения выполнения третьего, выдвинутого в начале этой главы 

условия, — стимуляции факторов местной тканевой защиты и регенерации тканей 

пародонта мы, основываясь на результатах недавних исследований, решили ис-

пользовать в нашем основном исследовании новый многообещающий способ кли-

нического репрограммирования макрофагов тканей пародонта in vivo (метод ауто-

серотерапии) [75]. Он заключается в репрограммировании макрофагов в зоне вос-

паления из провоспалительного фенотипа М1 в противовоспалительный фенотип 

М2. По наблюдениям авторов метода это позволяет эффективно скорректировать 

местный тканевой иммунитет, стимулировав реакции тканей, направленные  

на уменьшение воспалительной реакции и ремоделирование тканей апикального 

периодонта.  

3.2  Предварительная клинико-лабораторная оценка комплексного 

действия новых и известных способов консервативного лечения 

деструктивных форм апикального периодонтита 

Целью предварительного исследования, проведенного у больных на зубах, 

подлежащих удалению, была клиническая и гистоморфологическая оценка дейст-

вия новых и известных ранее методов консервативного лечения ХАП и радику-

лярных кист. В этом фрагменте работы использовали следующие методы иссле-

дований: 

-  клиническое стоматологическое обследование; 

-  рентгенологические методы (внутриротовая прицельная рентгенография, 

ортопантомография, конусно-лучевая компьютерная томография); 

-  гистоморфологическое исследование. 
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Для лечения зубов у больных применяли следующие методы: 

- традиционное эндодонтическое лечение; 

- трансканальный эндооссальный депофорез ГМК; 

- трансканальный эндооссальный гальванофорез ГМК; 

- гальванофоретическую наноимпрегнацию корневого дентина. 

3.2.1 Лечение и клиническое наблюдение 

Как указано в таблице 2.2, в основной группе больных для консервативного 

лечения деструктивных форм ХАП применяли новые методы трансканального 

эндооссального депо- и гальванофореза с последующим проведением ГНИ.  

При этом у пациента П.В.В., 38 лет из основной группы (зуб 2.6) с первич-

ным хроническим апикальным гранулематозным периодонтитом использовали 

два сеанса депофореза ГМК с количеством прошедшего через ткани электричест-

ва 7 мА×мин и последующей ГНИ корневого дентина в течение 14 суток. У боль-

ного Д.А.В., 52 лет с радикулярной кистой в области зуба 3.7 использовали два 

сеанса депофореза ГМК в суммарной дозе 15 мА×мин и последующей ГНИ кор-

невого дентина в течение 14 суток. Для лечения первичного гранулематозного 

ХАП зуба 1.2 у больной Х.Л.А., 40 лет использовали трансканальный эндооссаль-

ный гальванофорез в течение 14 суток с последующей ГНИ корневого дентина 

также в течение 14 суток. И при лечении радикулярной кисты в области зуба 4.5  

у больной К.Л.П., 48 лет использовали трансканальный эндооссальный гальвано-

форез ГМК в течение 14 суток с последующей ГНИ корневого дентина в течение  

14 суток. 

У больных группы сравнения проводили традиционное эндодонтическое 

лечение. После тщательной инструментальной и медикаментозной обработки КК 

зубов 1.1, 2.5, 2.6 и 3.4 у больных магистральные КК временно, на срок 15–30 су-

ток пломбировали кальцийсодержащей пастой «Vitapex» («Neo Dental Chemical», 

Япония) в составе которой 30,3 % гидроксида кальция, 40,4 % йодоформа и 

22,4 % силиконового масла. На рисунках 3.3 и 3.4 в качестве примеров представ-

лена интерпретация компьютерных томограмм челюстей больных из группы 

сравнения.  
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Рисунок 3.3 — Конусно-лучевая компьютерная томограмма верхней челюсти  

больной Л.А.В., 32 лет из группы сравнения (протокол № 074) с радикулярной кистой  

в области зуба 2.5 после традиционного консервативного эндодонтического лечения 

 

 

 

Рисунок 3.4 — Конусно-лучевая компьютерная томограмма верхней челюсти  

больного Б.Л.В., 58 лет из группы сравнения (протокол № 050) с радикулярной  

кистой в области медиально-щечного корня зуба 2.6 после традиционного  

консервативного эндодонтического лечения 
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По окончании всех перечисленных процедур зубы удаляли вместе с оболочка-

ми гранулем и кист. Последние подвергали гистоморфологическому исследованию. 

Клиническое наблюдение за больными, которое продолжалось от 15 до 30 

суток, показало следующее. У всей больной группы сравнения после традицион-

ной обработки КК зубов и их временного пломбирования наблюдались разной 

степени выраженности боли. У одной больной это были самопроизвольные боли. 

У остальных трех пациентов — причинные, при накусывании на зубы. Поскольку 

у больной с зубом 2.5 самопроизвольные боли не прекращались, а только не-

сколько ослабли, зуб пришлось удалить на 15 день наблюдения. У других боль-

ных зубы удалили спустя 26–30 дней.  

В качестве иллюстрации приводим пример лечения больного Д.А.В., 52 лет 

из основной группы. Пациент страдает хроническим генерализованным пародон-

титом среднетяжелой степени. Раньше проходил лечение у пародонтолога, но в 

последние 3 года к нему не обращался. Жалуется на подвижность зубов 2.6, 2.7, 

3.7 и 3.6. В последние несколько дней ощущает боль при жевании слева, неприят-

ный запах изо рта. Из сопутствующих общих заболеваний — гипертоническая бо-

лезнь II степени.  

При обследовании больного выявлена гиперемия и отечность десны, пато-

логические пародонтальные карманы в области зубов 1.1, 1.2, 1.3, 2.3, 2.5, 2.6, 2.7, 

3.7, 3.6, 3.3, 4.1, 4.2, 4.3, 4.5, 4.6 и 4.7 глубиной от 4 до 10 мм. Имеется подвиж-

ность зубов 2.6, 2.7, 4.6 и 4.7 — I степени, зубов 3.6 и 3.7 — II степени. Гноетече-

ние из пародонтального кармана зуба 3.7, поражение бифуркации. На ортопанто-

мограмме (рисунок 3.5) радикулярная киста в области обоих корней размерами 

около 1×2 см. На прицельной внутриротовой рентгенограмме (рисунок 3.6) вен-

чик склероза костной ткани по краям кистозного образования выражен нечетко, 

имеется воспалительная резорбция верхушек обоих корней зубов. Зуб ранее не 

лечен эндодонтически, на медиально-окклюзионной поверхности большая плом-

ба. Перкуссия слабо болезненна. В связи с выраженной подвижностью и разру-

шением коронки зуб решено удалить.  
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Рисунок 3.5 — Ортопантомограмма больного Д.А.В., 52 лет из основной группы  

(протокол № 123). Хронический генерализованный пародонтит  

среднетяжелой степени. Радикулярная киста в области зуба 3.7 

 

 

Рисунок 3.6 — Внутриротовая рентгенограмма больного Д.А.В., 52 лет  

(протокол № 123). Хронический генерализованный пародонтит среднетяжелой  

степени. Радикулярная киста в области зуба 3.7. Воспалительная патологическая  

резорбция верхушек корней зуба 3.7 

 

После получения добровольного письменного согласия от больного перед 

удалением зуба провели его лечение, которое заключалось в следующем. Частич-

но (сохранив медиальную стенку) удалили пломбу с зуба 3.7. Нашли устья КК  

(2 медиальных и 1 дистальный), расширили их (рисунок 3.7-А). Под антисептиче-

ской ванночкой из 3 % раствора гипохлорита натрия удалили распад пульпы и 
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путридные масс из КК. Затем с помощью никель-титановых инструментов и эн-

домотора провели расширение всех КК зуба до размера 040 по ISO с расширени-

ем апикальных отверстий. Провели определение длины КК и изготовили индиви-

дуальные активные электроды для каждого КК с целью проведения трансканаль-

ного эндооссального депофореза ГМК. Осуществили ирригацию КК попеременно 

раствором 3 % гипохлорита натрия и дистиллированной водой несколько раз (ри-

сунок 3.7-Б). Последний раз провели обработку КК 17 % раствором ЭДТА с по-

следующим промыванием дистиллированной водой. КК высушили бумажными 

штифтами и с помощью каналонаполнителя заполнили пастой ГМК (Купрал®, 

Humanchemie GmbH, Германия). После этого больному поочередно в каждом КК 

провели трансканальный эндооссальный депофорез ГМК в дозе 7.5 мА×мин два-

жды с интервалом 7 дней. При этом кончики активных электродов были выведе-

ны на 0,5–1 мм за апикальные отверстия. По окончании сеанса, который длился 

около 20 мин, КК промыли дистиллированной водой, в них повторно ввели пасту 

ГМК и гальванические штифты для проведения ГНИ. Полость зуба закрыли вре-

менной повязкой из светотвердеющего полиалкенатного материала, оставив в ней 

дренаж из хлопчатобумажной нити.  

 

А        Б   

Рисунок 3.7 — Вид полости доступа при лечении зуба 3.7 у больного Д.А.В.,  

52 лет из основной группы (протокол № 123):  

А — этап поиска устьев КК; Б — ирригация КК 

 

Спустя 14 суток зуб удалили и оболочку вылущенной кисты подвергли гис-

томорфологическому исследованию. 
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3.2.2 Результаты гистоморфологического исследования 

Как указано в главе 2, гистоморфологическому исследованию были под-

вергнуты гистопрепараты, полученные после вылущивания очагов деструкции 

костной ткани в периапикальной области удаленных зубов после проведенного 

лечения. 

3.2.2.1 Морфологическая характеристика гистопрепаратов мягких  

тканей из очагов деструкции в периапикальной области зубов  

у больных группы сравнения 

В конце исследования в микропрепаратах, полученных из материала, забран-

ного у добровольцев группы сравнения, имеющих радикулярные кисты, в отдель-

ных наблюдениях выявлялся гиперкератоз эпителия и липоматоз в подлежащей 

строме (рисунки 3.8, 3.9). При окраске по Вейгерт-Ван-Гизону для выявления эла-

стических волокон соединительной ткани наблюдали отдельные коллагеновые во-

локна и фиброциты. На изъязвленной поверхности эпителия отмечали наложения 

фибрина. В субэпителиальных отделах скудная воспалительная инфильтрация, 

формирование грануляционной ткани, фиброзные изменения. Также имелись мор-

фологические признаки не полного созревания соединительной ткани капсулы кис-

ты. Также следует отметить, что в ряде случаев наблюдалось замедление созрева-

ния соединительной ткани и на момент морфологического исследования в строме 

наблюдалось только формирование грануляционной ткани с умеренной воспали-

тельной реакцией и слабо выраженной васкуляризацией (рисунки 3.10, 3.11). 

Результаты морфометрических исследований: 

Плотность клеточного инфильтрата составила 117±4,80 клеток в поле зре-

ния. Его состав представлен в таблице 3.1. Процентное соотношение макрофагов 

М1/М2 составило 62,4 % к 37,6 %. 

Таким образом, после проведенных традиционных лечебных процедур  

в группе сравнения наблюдалась выраженная воспалительная реакция и наличие 

соединительнотканного матрикса в строме, преобладание М1 фенотипа макрофа-

гов. Имелись морфологические признаки не полного созревания соединительной 

ткани. Также в одном из наблюдений выявлялись патоморфологические измене-
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ния, которые можно характеризовать как обострение воспалительного процесса 

(гиперкератоз эпителия и липоматоз стромы).  

 

 

Рисунок 3.8 — Гистопрепарат № 2417-1 оболочки радикулярной кисты  

у больной группы сравнения. На изъязвленной поверхности эпителия наложения 

фибрина. В субэпителиальных отделах воспалительная инфильтрация, формирование 

грануляционной ткани, фиброзные изменения. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×100 

 

 

Рисунок 3.9 — Гистопрепарат № 2417-2 оболочки радикулярной кисты  

у больной группы сравнения. На изъязвленной поверхности эпителия наложения  

фибрина. В субэпителиальных отделах воспалительная инфильтрация,  

формирование грануляционной ткани, фиброзные изменения.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×400 
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Рисунок 3.10 — Гистопрепарат № 2417-3 гранулемы у больного из группы сравнения. 

Изъязвление тонкого слоя эпителия с наложениями фибрина в небольшом количестве  

на изъязвленной поверхности. Выраженная полиморфноклеточная воспалительная  

инфильтрация в субэпителиальных отделах. Формирование грануляционной ткани.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×100 

 
 

 

Рисунок 3.11 — Гистопрепарат № 2417-4 гранулемы у больного из группы сравнения. 

На изъявленной поверхности тонкого слоя эпителия наложения небольшого количества 

фибрина, под ним лимфогистиоцитарная воспалительная инфильтрация  

с примесью макрофагов, формирование грануляционной ткани.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×400 
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3.2.2.2 Морфологическая характеристика гистопрепаратов мягких  

тканей из очагов деструкции в периапикальной области зубов  

у больных основной группы  

В конце исследования в основной группе, где использовали новые методы 

лечения, при морфологическом анализе в субэпителиальных отделах слабая вос-

палительная инфильтрация из лимфоцитов, гистиоцитов, единичных макрофагов. 

В подлежащей строме также слабо выраженная воспалительная инфильтрация 

(рисунок 3.12). При окраске по Вейгерт — Ван-Гизону для выявления эластиче-

ских волокон соединительной ткани наблюдали только наложения фибрина, а 

также выраженный лизис и дистрофические изменения в эпителиальной оболочке 

кисты (рисунок 3.13).  

 

 

Рисунок 3.12 — Гистопрепарат № 2418-1 оболочки радикулярной кисты  

после проведения сеанса трансканального эндооссального депофореза ГМК. Лизис,  

дистрофические изменения и десквамация эпителия. Слабо выраженная воспалительная 

полиморфноклеточная инфильтрация в субэпителиальных отделах.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×100 
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Рисунок 3.13 — Гистопрепарат № 2418-2 оболочки радикулярной кисты после  

проведения сеанса трансканального эндооссального гальванофореза ГМК. Лизис,  

дистрофические изменения и десквамация эпителия. Наложения фибрина  

на эрозированной поверхности. В субэпителиальных отделах слабая воспалительная 

инфильтрация из лимфоцитов, гистиоцитов, единичных макрофагов. Окраска 

гематоксилин-эозином, ув. ×400 

 

Кроме того, в отдельных препаратах наблюдалась неорганическая кристал-

лическая субстанция (рисунки 3.14, 3.15). Это может быть образующаяся под 

влиянием ГМК арагоцито-кальцитная мембрана по аналогии с пародонтальным 

карманом при проведении «купрал-кюретажа». Такая мембрана отгораживает ще-

лочную субстанцию ГМК от подлежащих тканей и препятствует более глубокому 

проникновению ионов ГМК в ткани. 
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Рисунок 3.14 — Гистопрепарат № 2418-3 гранулемы после проведения сеанса транска-

нального эндооссального гальванофореза ГМК. Лизис, дистрофические изменения со-

единительной ткани. На изъязвленной поверхности наложения фибрина и неорганиче-

ской кристаллической субстанции (показано стрелками). Скудная воспалительная ин-

фильтрация из лимфоцитов и макрофагов. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×100 

 

 
Рисунок 3.15 — Гистопрепарат № 2418-4 гранулемы после проведения сеанса  

трансканального эндооссального депофореза ГМК. Лизис, дистрофические изменения 

соединительной ткани. На изъязвленной поверхности наложения фибрина и неоргани-

ческой кристаллической субстанции (показано стрелками). Скудная воспалительная  

инфильтрация из лимфоцитов и макрофагов. Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×400 
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Результаты морфометрических исследований: 

Воспалительная инфильтрация слабая. Плотность клеточного инфильтрата в 

соединительнотканном матриксе стромы — 62,0±3,31 клеток в поле зрения. Со-

став инфильтрата приведен в таблице 3.1. Подсчет процентного соотношения раз-

личных фенотипов макрофагов выявил преобладание М2 типа — 67,1 % против 

фенотипа М1 — 32,9 %.  

Различие между средними показателями плотности клеточного инфильтрата 

в основной группе и группе сравнения оказалось в высокой степени статистически 

достоверным (р < 0,001). 

В таблице 3.1 суммированы результаты анализа клеточного инфильтрата  

в ходе исследования в группах больных. 

Таблица 3.1 — Состав клеточного инфильтрата в микропрепаратах 

периапикальных тканей в конце предварительного исследования (%, n=4) 

Клетки в составе  
инфильтрата 

В группе сравнения В основной группе р 

Нейтрофильные лейкоциты 5,3±0,26 4,2±0,21 0,02 

Лимфоциты 22,4±1,71 17,7±1,44 0,09* 

Плазматические клетки 3,1±0,18 2,2±0,15 0,01 

Фибробласты 19,3±1,22 15,6±1,08 0,07* 

Фиброциты 43,5±1,75 55,1±2,12 0,01 

Макрофаги 7,1±0,33 9,4±0,64 0,02 

Примечание: * — различия статистически не достоверны (р < 0,05) 

 

Таким образом, гистологическая картина микропрепаратов, полученных от 

больных основной группы относительно таковых у группы сравнения характери-

зовалась: выраженным ослаблением воспалительной реакции с достоверным 

уменьшением клеточного инфильтрата, признаками деструкции эпителия и со-

единительной ткани и преобладанием М2 фенотипа макрофагов. То есть, проце-

дуры депо- и гальванофореза ГМК способствуют выраженному уменьшению вос-
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палительной реакции в периапикальном очаге деструкции, а также ускоренному 

лизису эпителиальной и соединительной ткани, смещению защитной клеточной 

реакции в сторону преобладания процессов регенерации.  

Резюмируя представленные в этой главе результаты проведенного предва-

рительного клинико-лабораторного исследования можно заключить, что в срав-

нении с традиционным консервативным методом лечения деструктивных форм 

ХАП, использование новых, предложенных нами методов трансканального эндо-

оссального депо- и гальванофореза, а также метода гальванофоретической нано-

импрегнации дентина корня зуба позволяет предупредить появление болевого 

симптома в процессе и по окончании лечения, обеспечить выраженное уменьше-

ние воспалительной реакции, ускорить лизис эпителиальной и соединительной 

ткани в очаге деструкции. Все это в итоге может повысить эффективность кон-

сервативного лечения таких форм ХАП. Исходя из обнадеживающих результатов 

предварительного клинико-лабораторного исследования, мы спланировали и про-

вели основное исследование, результаты которого приведены ниже. 
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ  

И НАБЛЮДЕНИЯ ЗА БОЛЬНЫМИ С ДЕСТРУКТИВНЫМИ ФОРМАМИ 

ХРОНИЧЕСКОГО АПИКАЛЬНОГО ПЕРИОДОНТИТА 

 (основное клинико-лабораторное исследование) 

 

 

 

Целью описанного в настоящей главе основного клинико-лабораторного ис-

следования явилась комплексная сравнительная оценка с помощью клинических, 

параклинических и лабораторных методов эффективности лечения деструктив-

ных форм ХАП новыми предложенными методами консервативного лечения  

(в сочетании с известными методами) и традиционного консервативного эндодон-

тического лечения на протяжении 4 лет наблюдения. Задачей, решаемой в про-

цессе исследования, также являлась разработка алгоритмов консервативного эн-

додонтического лечения деструктивных форм ХАП. 

В этом фрагменте работы использовали следующие методы исследований: 

-  клиническое стоматологическое обследование; 

-  рентгенологические методы (внутриротовая прицельная рентгенография с 

позиционерами, ортопантомография, конусно-лучевая компьютерная томо-

графия); 

-  определение периапикального индекса D. Orstavik с соавт.; 

-  планиметрический метод определения площади очагов деструкции костной 

ткани; 

-  клинический анализ периферической крови; 

-  биохимический анализ периферической крови; 

-  оценку осмотической резистентности эритроцитов крови. 
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4.1  Обоснование и разработка предварительной схемы 

консервативного лечения деструктивных форм апикального  

периодонтита  

Для лечения больных использовали все описанные в главе 2 (раздел 2.4) но-

вые и известные методы. При этом для лечения методами, описанными в разделе 

2.4.2, разработали предварительную схему, которая учитывала сочетание методов 

и последовательность их использования применительно к каждой клинической 

форме заболевания. При обосновании схемы и ее разработке исходили из прин-

ципа максимально возможной минимизации проводимых процедур и ускорения 

всего курса лечения. Основывались на ранее проведенных наблюдениях, собст-

венном опыте лечения, а также соответствующих данных литературных источни-

ков. Выделяли базовый метод лечения, а также возможные альтернативные и до-

полнительные методы. В качестве базового метода для всех форм ХАП выбрали 

метод трансканального эндооссального депофореза ГМК (ТКЭД). В тех случаях, 

когда по разным причинам все процедуры депофореза в составе курса лечения 

было невозможно осуществить, либо требовалось длительное лечение зубов с де-

структивными изменениями в периапикальной области значительных размеров, 

использовали альтернативный метод. В качестве последнего применяли методику 

трансканального эндооссального гальванофореза ГМК (ТКЭГФ). Кроме того, в 

состав курса лечения вводили дополнительные процедуры: пролонгированную 

гальванофоретическую наноимпрегнацию (ГНИ) — как правило, в качестве обя-

зательной, и аутосеротерапию (АСТ) — в качестве факультативной. Более де-

тально предварительные схемы лечения разных форм ХАП представлены ниже. 

Хронический апикальный гранулирующий периодонтит. Для лечения 

этой формы периодонтита в качестве базового мы выбрали способ трансканально-

го эндооссального депофореза ГМК (ТКЭД) поскольку с помощью этого метода 

удается одномоментно, в ходе одной процедуры депофореза создать депо лекар-

ственного препарата в периапикальной области больного зуба. Учитывая, что де-

структивные изменения в костной ткани у корня зуба при этой форме ХАП неве-
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лики, а воспалительный экссудат, как правило, выделяется через свищевой ход, 

такого депо достаточно для лизиса грануляционной ткани и деконтаминации пе-

риапикальной зоны. В качестве альтернативного метода лечения был выбран спо-

соб трансканального эндооссального гальванофореза (ТКЭГФ). Его, с нашей точ-

ки зрения, можно использовать при отсутствии у врача возможности провести 

процедуру трансканального эндооссального депофореза ГМК. А традиционный 

метод лечения (ТИ), исходя из клинического опыта, при наличии свищевого хода 

и качественной обтурации макроканала, позволяет получать достаточно неплохие 

и сравнимые результаты лечения в отдаленные сроки наблюдения при условии 

проведения гальванофоретической наноимпрегнации дентина корня. Последнюю 

методику мы считаем обязательной при лечении как этой, так и всех других форм 

ХАП. В качестве необязательной методики мы выбрали аутосеротерапию. Ее ис-

пользование может быть полезным не только при лечении этой формы ХАП, но и 

всех других у больных, имеющих либо предрасположенность к кистообразова-

нию, либо в той или иной степени выраженные иммунные нарушения. В тех слу-

чаях, когда некоторые КК в многокорневых зубах по каким-либо причинам не 

удавалось расширить до апикального отверстия, использовали гальванофоретиче-

скую наноимпрегнацию дентина корня в пределах проходимости этих КК. Одна-

ко, наличие хорошо проходимого КК в корне, в области которого имелся очаг де-

струкции, было обязательным условием. 

Хронический апикальный гранулематозный периодонтит. В качестве 

базового метода лечения этой формы ХАП мы также выбрали способ транска-

нального эндооссального депофореза ГМК (ТКЭД). Эта методика позволяет при 

ее одно- или двукратном применении также создать депо лекарственного препа-

рата в периапикальной области больного зуба. Гранулема содержит как эпители-

альные, так и соединительнотканные клеточные элементы, которые могут быть 

лизированы с помощью ГМК. Это может существенно ускорить процесс сначала 

очищения костного дефекта от этих тканей, а потом еще дополнительно стимули-

ровать остеогенез в периапикальной области. 
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В качестве альтернативного метода лечения был выбран способ транска-

нального эндооссального гальванофореза (ТКЭГФ). Как и в случае с гранули-

рующим ХАП его можно использовать при отсутствии у врача возможности про-

вести процедуру трансканального эндооссального депофореза ГМК. После прове-

дения трансканальных лечебных процедур обязательна гальванофоретическая на-

ноимпрегнация дентина корня (ГНИ). В качестве необязательной методики здесь 

мы также выбрали аутосеротерапию с целью ускорения процесса ликвидации 

воспаления и регенерации костной ткани. 

При консервативном лечении кистогранулемы в качестве базового метода 

лечения мы также считаем наилучшим вариантом применение способа трансканаль-

ного эндооссального депофореза ГМК (ТКЭД). Учитывая бо́льшие в сравнении с 

предыдущими формами периодонтита размеры очага деструкции, для лечения этим 

методом может потребоваться бо́льшее число сеансов депофореза: 2–3. Альтерна-

тивным по-прежнему остается способ трансканального эндооссального гальванофо-

реза (ТКЭГФ) с последующей гальванофоретической наноимпрегнацией дентина 

корня зуба (ГНИ). Факультативной остается методика аутосеротерапии (АСТ). 

Лечение радикулярных кист размерами от 1 до 3–4 см, с нашей точки зре-

ния, должно проводиться с применением трансканального эндооссального депо-

фореза ГМК (ТКЭД) в качестве базового метода (3–4 сеанса). Остальные методы 

лечения применяются аналогично таковым при лечении кистогранулемы. 

Таким образом, дальнейшие исследования мы проводили согласно описан-

ным выше схемам.  

4.2  Результаты сравнительного клинического стоматологического  

обследования больных 

В ходе исследования нами были подвергнуты лечению больные с диагнозом 

«Хронический апикальный гранулирующий периодонтит»: 10 резцов и клыков на 

верхней челюсти (6 — в основной и 4 — в группе сравнения), 9 премоляров (5 —  

в основной и 4 — в группе сравнения) и 4 моляра (по 2 в каждой группе больных) 
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на обеих челюстях. В группе сравнения все указанные зубы лечили традиционным 

методом. Как правило, КК после соответствующей подготовки постоянно пломби-

ровали при наличии свищевого хода в одно посещение. В основной группе при ле-

чении 3 зубов (резец, премоляр и моляр) использовали в качестве альтернативного 

метода трансканальный эндооссальный гальванофорез ГМК (ТКЭГФ), поскольку 

больные не могли явиться на лечение в назначенные сроки. У остальных больных 

применяли в качестве базового метода лечения трансканальный эндооссальный де-

пофорез ГМК (ТКЭД). Процедуру проводили однократно при количестве электри-

чества, проходящего через периапикальную зону около 5 мА×мин. У всех больных 

также использовали гальванофоретическую наноимпрегнацию (ГНИ) корневого 

дентина в течение 5–7 суток. Аутосеротерапию применяли у одного больного, ко-

торый пожаловался на ослабленный иммунитет (1 сеанс).  

В качестве основных клинических симптомов при обследовании больных 

мы использовали появление временных болевых ощущений, отека в области зуба, 

подвергающегося лечению, болезненную перкуссию зуба и наличие самопроиз-

вольных выделений из отверстия свищевого хода (или из КК при лечении других 

деструктивных форм апикального периодонтита). Также мы отмечали рубцевание 

свищевого хода. 

Результаты клинического наблюдения за больными в процессе и по оконча-

нии лечения приведены в таблице 4.1.  

Проведенный статистический анализ полученных результатов показал сле-

дующее. Статистических различий по наличию или отсутствию болевого симпто-

ма между двумя сравниваемыми группами нам выявить не удалось. Хотя в основ-

ной группе ни у одного больного в процессе или после проведенного лечения бо-

ли не возникало. А в группе сравнения 5 пациентов отметили сохранение болево-

го симптома в области зуба при накусывании на него (трое в процессе лечения и 

двое после пломбирования КК). 
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Таблица 4.1 — Частота выявления клинических симптомов у больных  

в процессе и по окончании лечения хронического апикального  

гранулирующего периодонтита (абс.,  %, n, χ2, p) 

Группа  
сравнения 

(n=10) 

Основная 
группа 
(n=13) Клинические симптомы 

абс.  % абс.  % 

χ2 р 

в процессе лечения 2 20 0 0 2,85 >0,05 Появление вре-
менного болевого 
симптома 

после постоянного 
пломбирования КК 

3 30 0 0 4,49 >0,05 

в процессе лечения 4 40 0 0 6,30  < 0,05 
Отек в периапи-
кальной области после постоянного 

пломбирования КК 
2 20 1 7,7 0,76 >0,05 

в процессе лечения 9 90 4 30,8 8,07  < 0,05 
Болезненная пер-
куссия зуба после постоянного 

пломбирования КК 
7 70 1 7,7 9,67  < 0,05 

в процессе лечения 10 100 5 38,5 9,44  < 0,05 Выделения из от-
верстия свищево-
го хода  

после постоянного 
пломбирования КК 

7 70 0 0 13,08  < 0,001

в процессе лечения 0 0 13 100 23,00  < 0,001
Рубцевание сви-
щевого хода после постоянного 

пломбирования КК 
7 70 13 100 4,49 >0,05 

 

Статистически значимые различия обнаружились по симптому появления 

признаков отека в период лечения зубов. В основной группе ни у одного больного 

не отмечалось появления отека. После пломбирования КК существенных разли-

чий между группами по этому клиническому признаку выявлено не было 

(р > 0,05). Болезненная перкуссия зуба отмечалась в процессе лечения у 30,8 % 

больных основной группы и у 90 % группы сравнения (р < 0,05). Такая же, или 

даже более выраженная тенденция отмечена и после пломбирования КК зубов 

(7,7 % и 70 %, соответственно). В процессе лечения выделения из отверстий сви-

щевых ходов в основной группе наблюдали практически в 3 раза реже, чем в 
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группе сравнения. А по окончании лечения в основной группе такие выделения 

прекратились у всех больных. Кроме того, у всех больных этой группы по окон-

чании лечения наблюдалось рубцевание свищевых ходов. В группе сравнения в 

процессе лечения у всех больных имелись выделения из отверстий свищевых хо-

дов, а рубцевание в течение месяца наблюдения отмечено только у 70 % пациен-

тов (р < 0,001).  

Таким образом, нами выявлены статистически значимые преимущества в 

использовании предложенных современных методов консервативного лечения 

гранулирующей формы ХАП в сравнении с традиционным методом по таким 

клиническим показателям, как: уменьшение на 40 % отека в области зуба в про-

цессе его лечения, снижение частоты выявления болезненной перкуссии — на 

59,2 % в процессе лечения и на 62,3 % по окончании его, уменьшение выделений 

из отверстий свищевых ходов — на 61,5 % в процессе лечения и на 70 % после 

пломбирования КК зубов. Кроме того, в процессе лечения новыми предложенны-

ми методами у 100 % больных наблюдали рубцевание свищевых ходов, чего не 

было при традиционном методе лечения. При традиционном методе лечения по-

сле пломбирования КК такое наблюдали только у 70 % пациентов. 

С диагнозом «Хронический апикальный гранулематозный периодонтит» 

нами были вылечены у больных на обеих челюстях 12 резцов и клыков (по 6 в ос-

новной и в группе сравнения), 19 премоляров (10 — в основной и 9 — в группе 

сравнения) и 33 моляра (22 в основной группе и 11 — в группе сравнения).  

В группе сравнения все указанные зубы лечили традиционным методом. В основ-

ной группе при лечении 7 зубов (2 резца, 3 премоляра и 2 моляра) по разным при-

чинам использовали в качестве альтернативного метода трансканальный эндоос-

сальный гальванофорез ГМК (ТКЭГФ). У остальных больных применяли в каче-

стве базового метода лечения трансканальный эндооссальный депофорез ГМК 

(ТКЭД). Процедуры депофореза проводили дважды с интервалом в 7–10 суток. 

Суммарное количество проходящего через периапикальную область электричест-

ва составляло 10–15 мА×мин. У всех больных также использовали гальванофоре-

тическую наноимпрегнацию (ГНИ) корневого дентина на протяжении 10–14 су-
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ток. Аутосеротерапию применяли у пяти пациентов с целью ускорения процесса 

выздоровления (1–3 сеанса).  

Результаты клинического наблюдения за больными в процессе и по оконча-

нии лечения приведены в таблице 4.2.  

Таблица 4.2 — Частота выявления клинических симптомов у больных 

в процессе и по окончании лечения хронического апикального гранулема-

тозного периодонтита (абс.,  %, n, χ2, p) 

Группа  
сравнения 

(n=26) 

Основная 
группа  
(n=38) Клинические симптомы 

абс.  % абс.  % 

χ2 р 

в процессе лечения 16 61,5 6 15,8 14,32  < 0,001 Появление времен-
ного болевого сим-
птома 

после постоянного 
пломбирования КК 

11 42,3 2 5,3 13,09  < 0,001 

в процессе лечения 14 53,8 5 13,2 12,24  < 0,001 
Отек в периапи-
кальной области после постоянного 

пломбирования КК 
8 30,8 2 5,3 7,62  < 0,05 

в процессе лечения 21 80,8 6 15,8 26,73  < 0,001 
Болезненная пер-
куссия зуба после постоянного 

пломбирования КК 
16 61,5 2 5,3 24,19  < 0,001 

в процессе лечения 19 73,1 9 23,7 15,30  < 0,001 Экссудация из КК 
или появление сви-
щевого хода после постоянного 

пломбирования КК 
3 11,5 0 0 4,60 >0,05 

 

Анализ данных, представленных в таблице, показывает статистически зна-

чимое различие почти по всем изученным показателям (клиническим симптомам). 

Причем, это различие в большинстве случаев было существенным (р < 0,001). 

Так, например, появление боли во время лечения у больных основной группы на-

блюдалось практически в 4 раза реже, чем в группе сравнения, а в период после 

пломбирования КК — в 8 раз реже.  
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В процессе лечения в основной группе больных в 4 раза реже наблюдали 

появление отека в области зуба в сравнении с больными из группы сравнения. Бо-

лезненная перкуссия зуба в процессе лечения в основной группе больных наблю-

далась в 5 раз реже, чем в группе сравнения, а после пломбирования КК — в 11,6 

раза. У 19 больных из группы сравнения (73,1 %) пломбирование КК откладыва-

лось из-за выраженной экссудации из них. В основной группе таких больных было 

всего 9 (23,7 %, р < 0,001). 

Таким образом, статистически значимые преимущества в использовании 

предложенных новых методов консервативного лечения гранулематозной формы 

ХАП в сравнении с традиционным были нами выявлены по показателям, характе-

ризующим появление болевого симптома, отека в области больного зуба, болез-

ненной перкуссии, экссудации из КК. 

Нами были вылечены у больных 21 зуб с диагнозом «Кистогранулема» на 

обоих челюстях. Из них 4 зуба были передними, 8 зубов — премолярами и 9 зу-

бов — молярами. 

В основной группе больных из 11 человек у одного применяли трансканаль-

ный эндооссальный гальванофорез ГМК (ТКЭГФ). У остальных больных в каче-

стве базового метода лечения применяли трансканальный эндооссальный депо-

форез ГМК (ТКЭД). Причем процедуры депофореза проводили дважды с интер-

валом 7–10 суток. Суммарное количество электричества, которое проходило через 

периапикальную зону зубов, составляло 10–15 мА×мин. У всех больных также 

использовали гальванофоретическую наноимпрегнацию корневого дентина на 

протяжении 10–14 суток. Аутосеротерапию применяли у двух пациентов с целью 

ускорения процесса выздоровления (по 2 сеанса).  

Результаты клинического наблюдения за больными в процессе и по оконча-

нии лечения приведены в таблице 4.3.  

Как следует из таблицы, по большинству оцененных показателей были по-

лучены статистически значимые различия между основной группой и группой 

сравнения. Так, частота появления болевого симптома в процессе лечения у паци-

ентов основной группы была в 6,6 раза меньше, чем в группе сравнения (р < 0,05). 
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Ни у одного больного из основной группы не было выявлено отека в области 

больного зуба, в то время как в группе сравнения таких оказалось 40–60 %. В пе-

риод лечения болезненная перкуссия зуба отмечалась в основной группе в 4,4 раза 

реже, чем в группе сравнения. 

Таблица 4.3 — Частота выявления клинических симптомов у больных  

в процессе и по окончании лечения кистогранулемы (абс.,  %, n, χ2, p) 

Группа 
сравнения 

(n=10) 

Основная 
группа 
(n=11) Клинические симптомы 

абс.  % абс.  % 

χ2 р 

в процессе лечения 6 60 1 9,1 6,11  < 0,05 
Появление временно-
го болевого симптома после постоянного 

пломбирования КК 
6 60 2 18,2 3,88 >0,05 

в процессе лечения 4 40 0 0 5,44  < 0,05 
Отек в периапикаль-
ной области после постоянного 

пломбирования КК 
6 60 0 0 9,24  < 0,05 

в процессе лечения 8 80 2 18,2 8,03  < 0,05 
Болезненная перкус-
сия зуба после постоянного 

пломбирования КК 
6 60 0 0 9,24  < 0,05 

в процессе лечения 5 50 2 18,2 2,39 >0,05 Экссудация из КК или 
появление свищевого 
хода после постоянного 

пломбирования КК 
1 10 0 0 1,16 >0,05 

 

А после пломбирования КК ни у одного больного основной группы этого 

симптома не было (в группе сравнения — у 60 %). Экссудация из КК зуба в про-

цессе лечения была отмечена у 5 больных из группы сравнения и только у 2 из ос-

новной группы. У одной больной из группы сравнения после завершения лечения 

через 3 суток появился свищ в области вылеченного зуба. В основной группе та-

кого не было. Тем не менее, по этому показателю статистически значимых разли-

чий нам не удалось выявить (р > 0,05). 
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Таким образом, использование предложенных новых способов консерва-

тивного лечения кистогранулемы показало преимущество по таким клиническим 

показателям, как появление самопроизвольных болей и отека в процессе лечения, 

отека и болезненной перкуссии зубов, как в период лечения, так и после пломби-

рования КК. 

С диагнозом «Радикулярная киста» нам удалось вылечить в обоих выде-

ленных группах больных 10 передних зубов, 12 премоляров и 19 моляров обоих 

челюстей. В основной группе и группе сравнения были вылечены по 5 зубов пе-

редней группы и по 6 премоляров. 13 моляров вылечены в основной группе, и 6 — 

в группе сравнения. 

Базовым методом лечения радикулярных кист явился, как и в предыдущих 

случаях, метод трансканального эндооссального депофореза ГМК (ТКЭД). При 

этом процедуры депофореза в зависимости от локализации и размеров кисты про-

водили от 3 до 5 раз в суммарной дозе проходящего через кисту электричества 

28–50 мА×мин Интервал между сеансами депофореза составлял 7–10 суток.  

В связи с этим лечение базовым методом продолжалось 1,5–2 месяца. После базо-

вого лечения обязательно проводилась гальванофоретическая наноимпрегнация 

(ГНИ) корневого дентина, которая длилась 7–14 суток.  

У 7 больных из основной группы в качестве базового использовали метод 

трансканального эндооссального гальванофореза ГМК (ТКЭГФ). Аутосеротера-

пию проводили у 4 больных. 

Полученные результаты оценки клинических показателей в процессе и по 

окончании лечения приведены в таблице 4.4.  

При оценке представленных данных становится очевидным, что наиболь-

шие статистически значимые различия между двумя группами больных имеют 

место по таким показателям, как появление временного болевого симптома после 

пломбирования КК и болезненная перкуссия зуба в процессе лечения (р < 0,001). 

При этом, самопроизвольная боль у больных основной группы в процессе лечения 

выявлялась в 7,8 раза реже, чем в группе сравнения. А болезненная перкуссия зу-

ба после пломбирования КК — в 8,5 раза реже. 
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Таблица 4.4 — Частота выявления клинических симптомов у больных  

в процессе и по окончании лечения радикулярной кисты (абс.,  %, n, χ2, p) 

Группа  
сравнения 

(n=17) 

Основная 
группа  
(n=24) Клинические симптомы 

абс.  % абс.  % 

χ2 р 

в процессе лечения 9 52,9 5 20,8 4,56  < 0,05 Появление вре-
менного болевого 
симптома 

после постоянного 
пломбирования КК 

11 64,7 2 8,3 14,60  < 0,001 

в процессе лечения 6 35,3 3 12,5 3,02 >0,05 
Отек в периапи-
кальной области после постоянного 

пломбирования КК 
4 23,5 0 0 6,26  < 0,05 

в процессе лечения 12 70,6 2 8,3 17,15  < 0,001 
Болезненная пер-
куссия зуба после постоянного 

пломбирования КК 
7 41,2 1 4,2 8,68  < 0,05 

в процессе лечения 14 82,4 8 33,3 9,62  < 0,05 Экссудация из 
КК или появле-
ние свищевого 
хода 

после постоянного 
пломбирования КК 

3 17,6 0 0 4,57 >0,05 

 

После пломбирования КК зубов их болезненная перкуссия в основной груп-

пе отмечалась в 9,8 раза реже, чем в группе сравнения (р < 0,05). Статистически 

значимые различия были также получены и по всем другим изученным клиниче-

ским показателям за исключением развития отека в области больного зуба в про-

цессе лечения и появления свищевого хода после пломбирования КК. 

К сожалению, последний симптом мы наблюдали у троих больных из груп-

пы сравнения. В основной группе такого не было. 

Таким образом, в период активного лечения и в ближайшие сроки наблюде-

ния использование новых предложенных методов консервативного лечения ради-

кулярных кист продемонстрировало преимущество по целому ряду клинических 

показателей. Тем не менее, в ближайшие сроки наблюдения, несмотря на положи-

тельные результаты клинического осмотра, невозможно судить в полной мере об 
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эффективности лечения деструктивных форм ХАП, особенно, таких его форм, как 

гранулематозный, кистогранулема и радикулярная киста. Заключение по этому 

вопросу можно дать, только проанализировав динамику восстановления костной 

ткани в периапикальной области. Поэтому, не ограничиваясь данными клиниче-

ского стоматологического обследования, мы основное внимание уделили рентге-

нологическим методам, позволяющим дать более объективную оценку показате-

лям эффективности новых предложенных методов лечения в сравнении с тради-

ционным.  

4.3  Результаты сравнительного рентгенологического обследования 

больных 

Как указано в главе 2, при рентгенологическом исследовании мы не только 

визуально оценивали динамику очаговой деструкции костной ткани в периапи-

кальной зоне зубов, но и рассчитывали цифровые показатели (значения периапи-

кального индекса, площадь очагов деструкции и плотность костной ткани), что 

позволило нам провести сравнительный статистический анализ полученных ре-

зультатов с помощью рентгенологических методов. 

4.3.1 Результаты оценки рентгенологического периапикального индекса 

Поскольку далеко не все обследованные нами больные по разным причинам 

могли проводить исследование с помощью компьютерной томографии, мы выну-

ждены были использовать универсальный, хотя и не очень точный, метод сравни-

тельной оценки размеров деструктивных очагов по рентгенограммам — периапи-

кальный индекс (PAI) [175]. Несмотря на то, что этот индекс содержит достаточно 

субъективную балльную оценку деструктивных изменений, тем не менее, он по-

зволил нам получить вполне сопоставимые результаты. Они представлены в таб-

лице 4.5. 
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Таблица 4.5 — Показатели рентгенологического периапикального индекса D. Orstavik (PAI) у больных 

деструктивными формами хронического апикального периодонтита до лечения и в период наблюдения  

после лечения в обоих группах (M±m, баллы, n, р) 

Формы 
перио-
донтита 

Гранулирующий Гранулематозный Кистогранулема Радикулярная киста 

группы группы группы группы Сроки 
наблюде-

ний 
основная 

(n=13) 
сравнения 

(n=10) 

р 
основная 

(n=38) 
сравнения 

(n=26) 

р 
основная 

(n=11) 
сравнения 

(n=10) 

р 
основная 

(n=24) 
сравнения 

(n=17) 

р 

До лече-
ния 

2,14±0,251 2,09±0,213 >0,05 3,11±0,376 2,97±0,213 >0,05 4,46±0,716 4,38±0,684 >0,05 5,88±0,862 5,82±0,551 >0,05 

6 мес. 0,14±0,034 1,36±0,112 < 0,01 1,34±0,160 2,12±0,191 < 0,01 2,47±0,247 4,23±0,570 < 0,05 2,88±0,600 4,55±0,510 < 0,05 

1 год 0,06±0,011 1,30±0,081 < 0,01 0,35±0,055 2,04±0,111 < 0,01 1,39±0,091 3,14±0,483 < 0,01 2,64±0,557 4,50±0,507 < 0,01 

2 года 0 1,12±0,070 < 0,01 0,21±0,041 1,82±0,065 < 0,01 0,68±0,040 3,01±0,371 < 0,01 2,22±0,413 4,32±0,482 < 0,01 

3 года 0 1,21±0,074 < 0,01 0,08±0,027 1,86±0,057 < 0,01 0,31±0,032 3,15±0,292 < 0,01 1,83±0,224 3,43±0,475 < 0,01 

4 года 0 1,37±0,062 < 0,01 0 1,99±0,059 < 0,01 0,24±0,031 3,27±0,277 < 0,01 0,77±0,201 3,68±0,479 < 0,01 
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Из таблицы 4.5 следует, что с помощью этого индекса нам удалось получить 

репрезентативные данные о динамике процесса ликвидации таких очагов под влия-

нием проведенного лечения в сроки наблюдения от 6 месяцев до 4 лет в обоих груп-

пах пациентов. Прежде всего, при анализе таблицы становится очевидным, что до 

начала лечения деструктивных форм ХАП не было выявлено статистически значи-

мых различий между средними показателями значений индекса в основной и группе 

сравнения (р > 0,05). Но уже начиная с 6 месяца наблюдения независимо от клиниче-

ской формы ХАП прослеживалось статистически значимое различие между средни-

ми показателями обоих групп больных (р < от 0,05 до 0,01). При этом при гранули-

рующей форме ХАП через 6 месяцев от начала лечения различие в среднем состави-

ло 9,7 раза, а через 1 год наблюдения — 21,7 раза. Эти цифры достаточно показа-

тельны, хотя именно эта форма ХАП достаточно успешно лечится известными  

традиционными методами. Тем не менее, использованные нами новые методы лече-

ния оказались существенно более эффективными, судя по значениям описываемого 

индекса.  

В более поздние сроки наблюдений (2–4 года) в основной группе пациентов 

мы вообще не наблюдали очагов деструкции костной ткани в периапикальных 

участках зубов, в то время как в группе сравнения они все еще имели место даже 

через 4 года после лечения. Более того, мы обнаружили увеличение средних зна-

чений индекса через 3 и 4 года наблюдений при лечении всех без исключения 

форм ХАП. Сравнение средних начальных значений показателя и таких же значе-

ний в поздние сроки наблюдений показало, что эффективность новых методов ле-

чения гранулирующей формы ХАП примерно в 18 раз эффективнее, чем извест-

ных традиционных. 

При гранулематозном ХАП динамика процесса реконвалесценции была 

меньше выражена, но все же статистически значимо различалась по средним показа-

телям индекса между основной группой и группой сравнения. В срок наблюдения 6 

месяцев от начала лечения различие между средними значениями индекса в группах 

составило 1,6 раза, спустя 1 год — 5,8 раза, спустя 2 года — 8,7 раза, спустя 3 го-

да — 20,8 раза. Спустя 4 года в основной группе больных мы не смогли определить 
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значения индекса из-за отсутствия очагов деструкции костной ткани. Следовательно, 

использованные нами новые методы лечения оказались также достаточно эффектив-

ными в лечении этой формы ХАП.  

Следует отметить, что в ближайшие сроки наблюдения (6 месяцев) динами-

ка средних значений индекса не так выражена, как при гранулирующей форме, а 

более выраженные изменения наблюдаются только спустя 1 и более лет наблюде-

ния после начала лечения. 

При сравнении начальных средних значений индекса и таковых в конце пе-

риода наблюдений было выявлено, что в основной группе пациентов показатель 

уменьшился через 3 года в 38,9 раза, в то время как в группе сравнения через 4 года 

эта динамика составила только 1,9 раза (р < 0,001). То есть, можно заключить, что в 

указанные сроки лечение гранулематозного ХАП с помощью новых методов более, 

чем в 20 раз более эффективно. 

Сравнительный анализ данных, полученных при лечении кистогранулем пока-

зал, что новые методы также имеют преимущество перед ранее известными. Через 6 

месяцев от начала лечения различие между средними показателями индекса в груп-

пах больных составило 2,2 раза в пользу пациентов из основной группы. Через 1 год 

оно выросло до 2,3 раза, через 2 года — до 4,4 раза. При этом очаги деструкции ко-

стной ткани в периапикальных зонах за 4 года наблюдений уменьшились в среднем 

в основной группе в 14,4 раза, а в группе сравнения, наоборот, наблюдалось увеличе-

ние показателей при лечении всех форм ХАП (р < 0,001). Из этого следует, что при-

менение новых методов лечения кистогранулемы в срок наблюдения 4 года в сред-

нем более чем, в 14 раз эффективнее в сравнении с традиционными консервативны-

ми методами. 

Разумеется, особый интерес представляют результаты анализа средних зна-

чений индекса при лечении радикулярных кист. Учитывая, что их радикальное 

лечение подразумевает использование хирургических манипуляций, нам было ин-

тересно ответить на вопрос: можно ли с помощью предложенных нами методов 

консервативного лечения получить положительный эффект? Представленные в 

таблице 4.5 данные свидетельствуют в пользу таких методов. Так, например, че-
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рез 6 месяцев от начала лечения, изменение средних значений индекса в сторону 

их уменьшения в основной группе составило 1,9 раза относительно группы срав-

нения. Через 1 год от начала лечения это различие составило в среднем 2,1 раза в 

пользу основной группы. 

Через 2 года наблюдений — 2,7 раза. Как и в предыдущих случаях, через 3 и 4 

года наблюдений в группе сравнения отмечено увеличение средних значений пока-

зателя. Таким образом, консервативное лечение радикулярных кист новыми метода-

ми было более эффективным, чем аналогичное традиционное. 

Резюмируя представленные данные можно заключить, что, несмотря на то, 

что рентгенологический периапикальный индекс (PAI) является достаточно субъ-

ективным, тем не менее, он позволил нам в сравнительном рентгенологическом 

исследовании определить, что новые предложенные методы являются существен-

но более эффективными в сравнении с существующими, поскольку статистически 

достоверное различие в отдаленные сроки наблюдения между ними составляло от 

4,1 (в случае лечения радикулярных кист) до 20 с лишним  раз (при лечении гра-

нулематозного ХАП). Этот обнадеживающий результат подвиг нас на проведение 

более точного сравнительного анализа рентгенограмм больных с помощью пла-

ниметрического метода.  

4.3.2  Результаты оценки размеров очагов деструкции с помощью пла-

ниметрического метода 

Нам пришлось использовать планиметрический метод, поскольку далеко не 

все наблюдаемые пациенты имели возможность обследоваться с помощью ком-

пьютерной томографии. В тех случаях, когда у больного имелась компьютерная 

томограмма, расчет площади очагов деструкции проводили с ее помощью. 

В таблице 4.6 представлены результаты рентгенологической оценки эффек-

тивности лечения разных деструктивных форм ХАП с помощью этого метода. 

Методика также позволила нам сравнить динамику рентгенологической картины 

на протяжении 4 лет наблюдения за больными.  
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Таблица 4.6 — Результаты рентгенологического исследования очагов периапикальной деструкции 

планиметрическим методом у больных до лечения и в период наблюдения после лечения в обеих группах  

(M±m, мм2, n, р) 

Формы 
перио-
донтита 

Гранулирующий  Гранулематозный Кистогранулема Радикулярная киста 

группы группы группы группы Сроки 
наблю-
дений 

основная 
(n=13) 

сравнения 
(n=10) 

р 
основная 

(n=38) 
сравнения 

(n=26) 

р 
основная 

(n=11) 
сравнения 

(n=10) 

р 
основная 

(n=24) 
сравнения 

(n=17) 

р 

До лече-
ния 

2,21±0,208 2,24±0,194 > 0,05 14,72±2,515 14,55±2,376 > 0,05 25,14±3,480 24,85±3,455 > 0,05 211,02±10,480 203,11±9,599 > 0,05 

6 мес. 0,09±0,010 0,44±0,061 < 0,01 0,48±0,054 10,23±2,342 < 0,01 9,22±2,357 20,20±3,315 < 0,05 111,32±7,481 176,23±5,480 < 0,01 

1 год 0,03±0,083 0,37±0,055 < 0,01 0,31±0,051 10,11±1,877 < 0,01 2,34±1,885 19,77±3,224 < 0,01 52,81±5,924 125,32±5,143 < 0,01 

2 года 0 0,33±0,050 < 0,01 0,25±0,044 9,90±1,454 < 0,01 1,48±0,821 19,00±3,289 < 0,01 23,50±4,283 98,41±4,521 < 0,01 

3 года 0 0,38±0,042 < 0,01 0,11±0,039 10,08±1,369 < 0,01 0,34±0,545 21,81±3,118 < 0,01 3,18±1,170 100,07±4,228 < 0,01 

4 года 0 0,42±0,043 < 0,01 0,08±0,322 10,46±1,255 < 0,01 0,14±0,076 22,72±3,095 < 0,01 1,29±0,821 112,35±3,885 < 0,01 
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При лечении хронического гранулирующего периодонтита уже через 6 ме-

сяцев наблюдалось статистически значимое различие между двумя группами 

больных: средняя площадь очагов разряжения костной ткани в основной группе 

была в 4,9 раза меньше, чем в группе сравнения (р < 0,05), а через 1 год — в 12,3 

раза (р < 0,01).  

В более поздние сроки наблюдения в основной группе больных нам не уда-

лось обнаружить очаги разряжения костной ткани на рентгенограммах. В то же 

время в группе сравнения они наблюдались даже спустя 4 года от начала лечения 

и даже увеличивались. В сравнении с начальным исследованием в основной груп-

пе через 2 года наблюдения уменьшение очагов деструкции составило в среднем 

2,21 мм2 (100 %), а в группе сравнения в этот же срок — 1,94 мм2 (86,6 %, 

р < 0,05).  

Различие между двумя группами при лечении хронического гранулематоз-

ного периодонтита также отмечено уже спустя 6 месяцев наблюдения. В основ-

ной группе площадь очагов деструкции костной ткани была в среднем в 21,3 раза 

меньше, чем в группе сравнения (р < 0,05). А через 4 года наблюдения различие 

между двумя группами составило более 100 раз (р < 0,001). При этом от начала 

наблюдения за больными уменьшение площади деструктивных нарушений в ос-

новной группе в среднем составило 14,6 мм2 (99,2 %, р < 0,001), а в группе сравне-

ния — 6,36 мм2 (43,7 %, р < 0,05). 

Сравнение представленных в таблице данных по лечению кистогранулемы 

показало, что через 6 месяцев от начала лечения различие между основной и группой 

сравнения в среднем составило 2,2 раза (р < 0,05), через 1 год наблюдения 8,4 раза 

(р < 0,01), через 2 года — 12,8 раза (р < 0,001), через 3 года — 54,1 раза (р < 0,001)  

и через 4 года — 109,3 раза (р < 0,001). То есть, эффективность новых методов лече-

ния существенно превосходила известные традиционные. При этом за 4 года наблю-

дений в основной группе уменьшение площади деструктивных очагов в среднем со-

ставило 25,0 мм2 (99,4 %, р < 0,001). А в группе сравнения отмечено даже увеличе-

ние показателей через 3 и 4 года наблюдений (р < 0,001).Лечение радикулярных кист 

в обеих группах больных было эффективным, но в разной степени. В основной груп-
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пе через 6 месяцев наблюдения среднее значение площади кист уменьшилось на 

99,68 мм2 (47,2 %, р < 0,001), а в группе сравнения — на 26,77 мм2 (13,2 %, р < 0,05). 

Различие по этому показателю между группами, таким образом, составило в среднем 

1,6 раза. В более поздние сроки наблюдения указанная тенденция сохранялась и 

спустя 4 года наблюдения такое различие уже составляло в среднем 52,9 раза. То 

есть, с течением времени после завершения консервативного лечения радикулярных 

кист площадь костной деструкции в основной группе больных уменьшалась сущест-

венно быстрее, чем в группе сравнения. 

Представленные результаты планиметрического исследования в значитель-

ной степени коррелируют с теми, что были получены с помощью рентгенологиче-

ского периапикального индекса, но дают более точное представление о динамике 

восстановления костной ткани в периапикальной зоне корней зубов при разных 

формах деструктивного ХАП.  

Резюмируя полученные данные, можно заключить, что как с помощью пе-

риапикального индекса, так с помощью планиметрического метода (или компью-

терной томографии), удалось доказать гораздо большую эффективность консерва-

тивного лечения деструктивных форм ХАП с помощью новых предложенных ме-

тодов. В сравнении с традиционными методами такое различие составляет в отда-

ленные сроки наблюдения десятки раз. 

4.3.3  Результаты денситометрического исследования  

по компьютерным томограммам 

Мы смогли пронаблюдать динамику изменений в периапикальных тканях 

зубов с помощью компьютерной томографии на протяжении всего периода на-

блюдения только у 48 больных, что составило 36,4 % из всех обследованных. 

Удалось проанализировать динамику денситометрических показателей в периа-

пикальных зонах в области 51 зуба, подвергавшегося лечению (в основной  

группе — 31, в группе сравнения — 20). В таблице 4.7 приведены полученные ре-

зультаты.  
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Таблица 4.7 — Результаты рентгенологического исследования плотности костной ткани в области очагов 

периапикальной деструкции по компьютерным томограммам у больных до лечения и в период наблюдения  

после лечения в обеих группах (M±m, ед. Хаунсфилда, n, р) 

Формы 
перио-
донтита 

Гранулирующий Гранулематозный Кистогранулема Радикулярная киста 

группы группы группы группы Сроки 
наблю-
дений 

основная 
(n=3) 

сравнения 
(n=2) 

р основная 
(n=14) 

сравнения 
(n=9) 

р основная 
(n=4) 

сравнения 
(n=3) 

р основная 
(n=10) 

сравнения 
(n=6) 

р 

До ле-
чения 

682,2±18,28 643,9±25,37 >0,05 422,2±7,44 436,2±10,43 >0,05 68,2±12,78 60,9±15,23 >0,05 48,6±8,26 55,1±9,22 >0,05 

6 мес. 891,1±19,36 819,3±25,26 >0,05 609,4±9,28 487,3±11,14 < 0,01 286,1±13,44 169,1±16,72 < 0,05 172,5±10,55 83,5±11,34 < 0,01 

1 год 907,20±18,78 857,1±24,18 >0,05 735,3±9,87 493,2±11,59 < 0,01 632,5±13,90 257,7±15,20 < 0,01 484,9±10,03 144,2±12,20 < 0,01 

2 года 927,3±17,94 883,5±24,00 >0,05 852,9±8,68 492,10±11,08 < 0,01 810,4±12,84 303,9±15,03 < 0,01 728,6±10,00 257,3±12,12 < 0,01 

3 года 934,8±18,03 922,8±21,97 >0,05 893,2±7,52 496,7±10,83 < 0,01 881,4±12,43 356,8±14,29 < 0,01 753,4±9,14 303,8±11,86 < 0,01 

4 года 987,6±16,47 937,9±19,99 >0,05 914,5±7,54 508,4±10,55 < 0,01 903,2±12,11 412,6±14,19 < 0,01 806,3±8,48 327,3±11,47 < 0,01 
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В начале исследования показатели денситометрии в основной группе и 

группе сравнения внутри каждой нозологической формы статистически не разли-

чались, что говорит об однородности этих групп. После проведенного лечения в 

те сроки наблюдения, которые мы использовали, нам не удалось выявить стати-

стически значимых различий у больных обеих групп, имевших гранулирующую 

форму ХАП (р > 0,05). Это может быть обусловлено, с одной стороны, малым 

числом наблюдений, а с другой стороны, тем, что эта форма ХАП достаточно лег-

ко лечится как традиционным, так и новыми методами. Однако при других фор-

мах ХАП во все сроки наблюдений было выявлено статистически значимое раз-

личие по средним показателям между больными двух групп. Следовательно, эти 

данные, полученные с помощью компьютерной томографии, позволяют также 

достоверно свидетельствовать в пользу новых предложенных методов, указывая 

на существенно более быстрое восстановление плотности костной ткани в облас-

ти очагов деструкции. Более наглядно это демонстрируют графики, представлен-

ные на рисунке 4.1. 

Для примера приводим внутриротовые рентгенограммы нескольких зубов у 

больных на этапах лечения, когда применяли методику трансканального эндоос-

сального гальванофореза ГМК (с индивидуальными гальваническими штифтами в 

КК) (рисунок 4.2). 
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Рисунок 4.1 – Графическая интерпретация динамики средних показателей денситометрии участков деструкции 
костной ткани у больных обоих групп в период наблюдения (по компьютерным томограммам) 
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А  Б  

В  Г  Д  

Е  

Рисунок 4.2 — Трансканальный эндооссальный гальванофорез  

(гальванические штифты в корневых каналах зубов) при лечении: 

А — хронического гранулирующего апикального периодонтита и пародонтита 

зубов 3.6 и 3.7;  

Б — радикулярной кисты у небного корня зуба 2.6;  

В — хронического гранулематозного апикального периодонтита зуба 2.1; 

Г — кистогранулем у зубов 1.1 и 2.1;  

Д — радикулярной кисты у зуба 1.6;  

Е — радикулярной кисты у зуба 4.6. 
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4.4  Результаты сравнительного лабораторного аналитического  

обследования больных 

Поскольку с помощью новых предложенных методов лечения деструктивных 

форм ХАП используются способы активного электро- и гальванофоретического вве-

дения частиц ГМК в периапикальные ткани и дентин корней зубов, актуальным яв-

ляется вопрос о безопасности применения препарата ГМК. И, хотя в литературе не-

однократно указывалось на то, что эти методики не оказывают никакого нежела-

тельного действия на организм больного, тем не менее, учитывая непосредственное 

введение препарата в периапикальную зону, мы не могли оставить без внимания во-

прос безопасности его применения. С этой целью в ближайший срок наблюдения  

(6 месяцев от начала лечения) и в отдаленный (4 года от начала лечения) мы, помимо 

анамнестических данных, проводили лабораторный анализ показателей перифериче-

ской крови больных.  

Ни один из наших пациентов за период наблюдения не предъявлял жалоб на 

какое-либо существенное ухудшение общего здоровья. Скорее, наоборот, многие 

пациенты спустя 1–4 года наблюдения отмечали улучшение общего самочувст-

вия. Анализ амбулаторных карт всех тех больных, которые были учтены в резуль-

татах исследования, показал, что за этот период они не приобрели заболеваний и 

состояний, перечисленных в критериях исключения (глава 2). А те пациенты, ко-

торые приобрели таковые, были исключены из анализа. Ни одно из приобретен-

ных заболеваний никак не было связано со стоматологическим лечением. Пони-

мая, что за 4 года могли произойти перемены в общем состоянии больных, мы 

оценивали показатели крови и в более короткий срок — через 6 месяцев от начала 

лечения. Ниже в приведенных таблицах представлены результаты анализа показа-

телей крови у больных в указанные сроки наблюдения.   

В таблице 4.8 приведены результаты сравнительного аналитического опре-

деления показателей крови у больных основной группы, которые проходили лече-

ние по поводу хронического гранулирующего периодонтита. 
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Таблица 4.8 — Результаты сравнительного аналитического определения показателей периферической крови  

у больных хроническим апикальным гранулирующим периодонтитом основной группы до лечения  

и в период наблюдения (6 мес. и 4 года) после лечения (M±m, Δ, р, n=13) 

Показатели 
Единицы 
измере-
ния 

Норма До лечения (1) 6 мес. (2) Δ, р(1-2) 4 года (3) Δ, р(1-3) 

Общий белок г/л 65–85 73,85±0,791 74,40±0,813 > 0,05 74,94±0,754 > 0,05 

Мочевина ммоль/л 1,7–7,5 4,82±0,286 5,17±0,302 > 0,05 4,99±0,270 > 0,05 

Креатинин ммоль/л 40–100 71,93±2,486 67,81±2,451 > 0,05 67,36±2,445 > 0,05 

Медь мкг/г 12,6–24,4 16,85±0,595 16,71±0,541 > 0,05 16,20±0,532 > 0,05 

Церулоплазмин мг/дл 20–60 29,60±1,642 28,10±1,567 > 0,05 29,42±1,684 > 0,05 

Биохимиче-
ский анализ 
крови 

Гамма-глютамин Е/л 7–32 16,31±1,162 17,13±1,197 > 0,05 15,72±1,148 > 0,05 

Эритроциты 1012/л 3,5–5 4,33±0,584 4,27±0,553 > 0,05 4,61±0,614 > 0,05 

Гемоглобин  г/л 112–150 129,0±1,48 131,0±1,52 > 0,05 130,0±1,55 > 0,05 

Гематокрит (HCT) л/л 0,32–0,44 0,38±0,006 0,37±0,006 > 0,05 0,39±0,007 > 0,05 

Цветной показатель  0,85–1,05 0,88±0,008 0,87±0,008 > 0,05 0,85±0,009 > 0,05 

Средний объем эритроцита фл 82–96 87,6±0,74 87,3±0,74 > 0,05 87,5±0,75 > 0,05 

Среднее содер. Hb в эрит-
роците  

пг 27,5–33 29,81±0,290 30,07±0,304 > 0,05 29,83±0,315 > 0,05 

Средн.конц. Hb в Эр. г/дл 32,6–35,6 34,2±1,37 35,1±1,39 > 0,05 34,4±1,39 > 0,05 

Тромбоциты  109/л 150–390 254,0±12,34 262,2±13,22 > 0,05 241,5±11,79 > 0,05 

Ширина распределения 
тромбоцитов  

 % 10–20 12,3±0,45 12,4±0,48 > 0,05 12,8±0,44 > 0,05 

Тромбокрит   % 0,15–0,45 0,22±0,014 0,21±0,015 > 0,05 0,22±0,013 > 0,05 

Клиниче-
ский анализ 
крови 

Лейкоциты  109/л 4,4–11,3 8,4±0,36 6,6±0,34  < 0,05 5,9±0,33  < 0,001 
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Показатели 
Единицы 
измере-
ния 

Норма До лечения (1) 6 мес. (2) Δ, р(1-2) 4 года (3) Δ, р(1-3) 

Нейтрофилы палочкоядер-
ные 

 % 
1–6 

3±0,3 3±0,3 > 0,05 2±0,2 
> 0,05 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные 

 % 47–72 68±1,2 55±1,2  < 0,001 53±1,0  < 0,001 

Лимфоциты  % 19–37 37±0,9 26±0,8  < 0,001 25±0,7  < 0,001 

Моноциты  % 3–11 6±0,4 5±0,3 > 0,05 5±0,4 > 0,05 

Эозинофилы  % 0,5–5 3±0,2 2±0,1  < 0,05 3±0,1 > 0,05 

Базофилы  % 0–1 1±0,1 0 >  0,05 0 > 0,05 

Нейтрофилы палочкоядер-
ные (абс.) 

109/л 0,04–0,3 0,21±0,012 0,24±0,009 > 0,05 0,22±0,08 > 0,05 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные (абс.) 

109/л 2–5,5 3,04±0,174 2,77±0,152 > 0,05 2,54±0,148  < 0,05 

Лимфоциты (абс.) 109/л 1,2–3 3,09±0,084 3,10±0,055 > 0,05 3,08±0,042 > 0,05 

Моноциты (абс.) 109/л 0,09–0,6 0,53±0,025 0,59±0,017 > 0,05 0,55±0,011 > 0,05 

Эозинофилы (абс.) 109/л 0,02–0,3 0,20±0,013 0,18±0,007 > 0,05 0,17±0,008 > 0,05 

Базофилы 109/л 0–0,065 0,058±0,0012 0,054±0,0008 > 0,05 
0,052±0,000

9 
> 0,05 

СОЭ  2–15 13±0,6 5±0,3 < 0,001 4±0,4  < 0,001 

0,9 % Na Cl  % 0–2 11,3±0,11 0,32±0,05 < 0,001 0,21±0,03  < 0,001 

0,45 % Na Cl  % 5–45 58,82±2,803 24,63±2,411 < 0,001 22,18±2,456  < 0,001 

Количество витал. красит. 
на 1 Эр. 

- 
1,212–
1,954 

2,59±0,078 1,88±0,051 < 0,001 1,45±0,048  < 0,001 

Осмотиче-
ская рези-
стентность 
эритроцитов 

Сорбцион. способн. эрит. - 1–2,24 4,00±0,158 2,00±0,103 < 0,001 1,86±0,097  < 0,001 
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Из таблицы следует, что при анализе биохимических показателей крови у боль-

ных основной группы, указывающих на возможное резорбтивное действие меди или 

кальция, содержащихся в препарате ГМК, никакой статистически значимой динамики 

выявлено не было. Такое различие было обнаружено только по показателям лейкоци-

тарной формулы и осмотической резистентности эритроцитов. При этом динамика 

показателей менялась в положительную сторону, что может быть связано с ликвида-

цией инфекционных стоматогенных очагов: лейкоцитоз уменьшался, в пределах ре-

ферентных значений уменьшалось число лимфоцитов, нейтрофилов и эозинофилов. 

Также в границы нормы возвращались показатели осмотической резистентности 

эритроцитов. То есть, никакого отрицательного влияния на показатели перифериче-

ской крови у больных в этом случае обнаружено не было.   

В таблице 4.9 представлены аналогичные данные с результатами анализа крови 

у больных хроническим гранулематозным периодонтитом.  

Анализ таблицы показывает, что при гранулематозном периодонтите примене-

ние ГМК не вызывало никаких статистически значимых изменений биохимических 

показателей. Ожидаемо уменьшался лейкоцитоз с изменением лейкоцитарной форму-

лы в сторону улучшения показателей, а также скорость оседания эритроцитов. Посте-

пенно в границы нормального диапазона возвращались и показатели осмотической 

резистентности эритроцитов. Но, поскольку изменения показателей крови у больных 

гранулематозным периодонтитом изначально были более выражены, чем аналогич-

ные у больных гранулирующим периодонтитом, то и положительная динамика пока-

зателей у них была выражена в большей степени. Это можно расценивать как хоро-

ший результат лечения без выявленных побочных действий препарата ГМК.  

В таблице 4.10 приведены усредненные показатели крови у больных, прохо-

дивших лечение кистогранулем. Как и в двух предыдущих случаях, никаких значи-

мых изменений со стороны биохимических показателей крови не было выявлено. Не-

значительно увеличились показатели содержания меди в крови и церулоплазмина, но 

такие изменения не были статистически доказаны и не выходили за границы диапазо-

на нормы. Столь же ожидаемы были и положительные изменения со стороны лейко-

цитарной формулы как спустя 6 месяцев наблюдения, так и через 4 года.  
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Таблица 4.9 — Результаты сравнительного аналитического определения показателей периферической крови  

у больных хроническим апикальным гранулематозным периодонтитом основной группы до лечения  

и в период наблюдения (6 мес. и 4 года) после лечения (M±m, Δ, р, n=38) 

Показатели 
Единицы 
измере-
ния 

Норма До лечения 
(1) 

6 мес. (2) Δ,  
р(1–2) 

4 года (3) Δ,  
р(1–3) 

Общий белок г/л 65–85 75,21±0,537 76,22±0,614 > 0,05 72,89±0,562 > 0,05 

Мочевина ммоль/л 1,7–7,5 5,20±0,146 5,03±0,194 > 0,05 4,85±0,111 > 0,05 

Креатинин ммоль/л 40–100 77, 24±1,852 73,29±1,766 > 0,05 75,32±1,884 > 0,05 

Медь мкг/г 12,6–24,4 18,51±0,417 19,33±0,422 > 0,05 17,48±0,440 > 0,05 

Церулоплазмин мг/дл 20–60 30,83±1,157 32,54±1,215 > 0,05 30,74±1,370 > 0,05 

Биохимический 
анализ крови 

Гамма-глютамин Е/л 7–32 19,05±0,834 18,47±0,788 > 0,05 18,39±0,871 > 0,05 

Эритроциты 1012/л 3,5–5 4,08±0,411 3,98±0,425 > 0,05 4,15±0,489 > 0,05 

Гемоглобин  г/л 112–150 132,2±1,22 131,3±1,20 > 0,05 133,4±1,31 > 0,05 

Гематокрит (HCT) л/л 0,32–0,44 0,39±0,003 0,40±0,003 > 0,05 0,38±0,004 > 0,05 

Цветной показатель  0,85–1,05 0,90±0,005 0,89±0,005 > 0,05 0,91±0,006 > 0,05 

Средний объем эритро-
цита 

фл 82–96 88,4±0,58 87,3±0,59 > 0,05 87,2±0,61 > 0,05 

Среднее содер. Hb  
в эритроците  

пг 27,5–33 30,33±0,116 31,24±0,184 > 0,05 31,05±0,195 > 0,05 

Средн.конц. Hb в Эр. г/дл 32,6–35,6 33,8±1,03 34,1±1,06 > 0,05 34,0±1,11 > 0,05 

Тромбоциты  109/л 150–390 242,2±11,05 248,7±11,58 > 0,05 247,8±10,49 > 0,05 

Ширина распределеният-
ромбоцитов  

 % 10–20 14,4±0,28 14,1±0,29 > 0,05 14,5±0,30 > 0,05 

Клинический ана-
лиз крови 

Тромбокрит   % 0,15–0,45 0,25±0,007 0,27±0,007 > 0,05 0,28±0,009 > 0,05 
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Показатели 
Единицы 
измере-
ния 

Норма До лечения 
(1) 

6 мес. (2) Δ,  
р(1–2) 

4 года (3) Δ,  
р(1–3) 

Лейкоциты  109/л 4,4–11,3 8,8±0,21 7,8±0,22 < 0,05 6,5±0,27 < 0,001 

Нейтрофилыпалочкоя-
дерные 

 % 1–6 5±0,2 4±0,1 > 0,05 3±0,1 > 0,05 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные 

 % 47–72 66±0,9 50±0,9 < 0,001 54±0,9 < 0,001 

Лимфоциты  % 19–37 36±0,6 22±0,5 < 0,001 20±0,5 < 0,001 

Моноциты  % 3–11 8±0,3 6±0,2 > 0,05 4±0,2 > 0,05 

Эозинофилы  % 0,5–5 3±0,10 1±0,08 < 0,05 1±0,08 < 0,05 

Базофилы  % 0–1 1±0,08 0 > 0,05 0 > 0,05 

Нейтрофилы палочкоя-
дерные (абс.) 

109/л 0,04–0,3 0,23±0,008 0,11±0,007 < 0,001 0,09±0,008 < 0,001 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные (абс.) 

109/л 2–5,5 4,15±0,116 3,11±0,110 < 0,001 3,02±0,110 < 0,001 

Лимфоциты (абс.) 109/л 1,2–3 3,03±0,058 2,48±0,047 < 0,001 2,00±0,039 < 0,001 

Моноциты (абс.) 109/л 0,09–0,6 0,55±0,018 0,20±0,014 < 0,001 0,17±0,010 < 0,001 

Эозинофилы (абс.) 109/л 0,02–0,3 0,24±0,007 0,16±0,007 < 0,001 0,12±0,008 < 0,001 

Базофилы 109/л 0–0,065 0,059±0,0008 0,032±0,0007 < 0,001 0,030±0,0008 < 0,001 

СОЭ  2–15 14±0,5 6±0,2 < 0,001 5±0,2 < 0,001 

0,9 % Na Cl  % 0–2 8,49±0,07 0,67±0,05 < 0,001 0,33±0,05 < 0,001 

0,45 % Na Cl  % 5–45 55,43±2,103 32,11±2,224 < 0,001 20,41±2,031 < 0,001 

Количество витал. кра-
сит. на 1 Эр. 

 1,212–1,954 2,01±0,042 1,46±0,038 < 0,001 1,31±0,039 < 0,001 

Осмотическая ре-
зистентность 
эритроцитов 

Сорбцион. способн. эрит.  1–2,24 3,57±0,081 2,24±0,054 < 0,001 1,55±0,045 < 0,001 
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Таблица 4.10 — Результаты сравнительного аналитического определения показателей периферической крови  

у больных кистогранулемой основной группы до лечения и в период наблюдения (6 мес. и 4 года)  

после лечения (M±m, Δ, р, n=11) 

Показатели 
Едини-
цы из-
мерения 

Норма До лечения 
(1) 

6 мес. (2) Δ,  
р(1-2) 

4 года (3) Δ,  
р(1-3) 

Общий белок г/л 65–85 79,05±0,785 77,34±0,822 > 0,05 77,93±0,740 > 0,05 

Мочевина ммоль/л 1,7–7,5 4,95±0,256 4,67±0,275 > 0,05 4,39±0,266 > 0,05 

Креатинин ммоль/л 40–100 68,58±2,439 70,31±2,422 > 0,05 69,44±2,435 > 0,05 

Медь мкг/г 12,6–24,4 19,84±0,564 20,08±0,532 > 0,05 18,33±0,508 > 0,05 

Церулоплазмин мг/дл 20–60 35,79±1,651 36,11±1,537 > 0,05 34,47±1,642 > 0,05 

Биохимический 
анализ крови 

Гамма-глютамин Е/л 7–32 23,19±1,153 22,42±1,188 > 0,05 21,71±1,139 > 0,05 

Эритроциты 1012/л 3,5–5 3,94±0,564 3,85±0,540 > 0,05 4,01±0,605 > 0,05 

Гемоглобин  г/л 112–150 123,1±1,52 125,6±1,56 > 0,05 128,5±1,48 > 0,05 

Гематокрит (HCT) л/л 0,32–0,44 0,35±0,006 0,38±0,007 > 0,05 0,38±0,007 > 0,05 

Цветной показатель  0,85–1,05 0,92±0,008 0,93±0,008 > 0,05 0,96±0,009 > 0,05 

Средний объем эритроцита фл 82–96 87,1±0,73 86,4±0,73 > 0,05 85,8±0,76 > 0,05 

Среднее содер. Hb в эритро-
ците  

пг 27,5–33 29,27±0,294 30,14±0,311 > 0,05 31,02±0,326 > 0,05 

Средн.конц. Hb в Эр. г/дл 32,6–35,6 33,9±1,35 34,6±1,30 > 0,05 35,0±1,38 > 0,05 

Тромбоциты  109/л 150–390 253,4±12,30 257,5±13,27 > 0,05 241,0±11,68 > 0,05 

Ширина распределеният-
ромбоцитов  

 % 10–20 15,1±0,47 15,5±0,49 > 0,05 15,9±0,49 > 0,05 

Тромбокрит   % 0,15–0,45 0,27±0,017 0,25±0,019 > 0,05 0,28±0,017 > 0,05 

Клинический 
анализ крови 

Лейкоциты  109/л 4,4–11,3 9,1±0,35 8,0±0,36 < 0,05 6,6±0,38 < 0,001 
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Показатели 
Едини-
цы из-
мерения 

Норма До лечения 
(1) 

6 мес. (2) Δ,  
р(1-2) 

4 года (3) Δ,  
р(1-3) 

Нейтрофилыпалочкоядер-
ные 

 % 1–6 6±0,3 3±0,2 < 0,001 3±0,2  < 0,001 

Нейтрофилы сегментоядер-
ные 

 % 47–72 68±1,3 62±1,3 < 0,05 52±1,2  < 0,001 

Лимфоциты  % 19–37 35±1,0 20±0,9 < 0,001 19±0,8  < 0,001 

Моноциты  % 3–11 9±0,5 6±0,4 < 0,001 3±0,4  < 0,001 

Эозинофилы  % 0,5–5 4±0,3 2±0,2 < 0,001 0  < 0,001 

Базофилы  % 0–1 1±0,1 1±0,1 > 0,05 0 > 0,05 

Нейтрофилы палочкоядер-
ные (абс.) 

109/л 0,04–0,3 0,21±0,015 0,22±0,012 > 0,05 0,22±0,019 > 0,05 

Нейтрофилы сегментоядер-
ные (абс.) 

109/л 2–5,5 4,42±0,168 3,45±0,159 < 0,001 3,13±0,172  < 0,001 

Лимфоциты (абс.) 109/л 1,2–3 2,74±0,086 2,54±0,060 > 0,05 1,83±0,057  < 0,001 

Моноциты (абс.) 109/л 0,09–0,6 0,57±0,027 0,25±0,020 < 0,001 0,14±0,013  < 0,001 

Эозинофилы (абс.) 109/л 0,02–0,3 0,21±0,015 0,11±0,009 < 0,001 0  < 0,001 

Базофилы 109/л 0–0,065 0,043±0,0013 0,034±0,0010 < 0,001 0,029±0,0011  < 0,001 

СОЭ  2–15 10±0,6 6±0,3 < 0,001 4±0,4  < 0,001 

0,9 % Na Cl  % 0–2 7,55±0,15 0,77±0,09 < 0,001 0,38±0,06  < 0,001 

0,45 % Na Cl  % 5–45 57,02±2,822 31,19±2,446 < 0,001 23,55±2,404  < 0,001 

Количество витал. красит. 
на 1 Эр. 

 1,212–1,954 2,11±0,072 1,51±0,048 < 0,001 1,37±0,055  < 0,001 

Осмотическая 
резистентность 
эритроцитов 

Сорбцион. способн. эрит.  1–2,24 3,04±0,161 2,12±0,113 < 0,001 1,45±0,084  < 0,001 
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В таблице 4.11 приведены результаты анализа состава крови у больных, 

прошедших лечение радикулярной кисты. В этой группе пациентов ГМК исполь-

зовался дольше и в бо́льшем количестве, чем в описанных выше. Тем не менее, 

нам также не удалось определить статистически значимых изменений биохимиче-

ских показателей. Имелась лишь тенденция уменьшения количества общего бел-

ка, креатинина, церулоплазмина, слабое увеличение содержания меди и гамма-

глютамина. Как и в предыдущих группах, были выявлены статистически значи-

мые изменения в положительную сторону числа лейкоцитов и общее изменение 

лейкоцитарной формулы, свидетельствующее об устранении или ослаблении  

в организме воспалительной реакции. Более чем в 2 раза уменьшался показатель 

СОЭ. 

Следует заметить, что не только средние величины, представленные в таб-

лицах, но и отдельный персональный анализ показателей крови у больных, не да-

ли нам возможность ни в одном случае выявить нежелательного действия ГМК и 

проводимых лечебных мероприятий на общее состояние и организм больных. 
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Таблица 4.11 — Результаты сравнительного аналитического определения показателей периферической крови  

у больных радикулярной кистой основной группы до лечения и в период наблюдения (6 мес. и 4 года)  

после лечения (M±m, Δ, р, n=24) 

 

Показатели 
Едини-
цы из-
мерения

Норма До лечения 
(1) 

6 мес. (2) Δ,  
р(1-2) 

4 года (3) Δ,  
р(1-3) 

Общий белок г/л 65–85 77,02±0,824 73,93±0,899 > 0,05 72,41±0,814 > 0,05 

Мочевина ммоль/л 1,7–7,5 5,41±0,308 5,67±0,342 > 0,05 5,39±0,355 > 0,05 

Креатинин ммоль/л 40–100 81,14±2,511 79,22±2,528 > 0,05 78,18±2,597 > 0,05 

Медь мкг/г 12,6–24,4 19,44±0,628 20,12±0,674 > 0,05 19,27±0,693 > 0,05 

Церулоплазмин мг/дл 20–60 35,41±1,788 34,25±1,780 > 0,05 34,42±1,795 > 0,05 

Биохимиче-
ский анализ 
крови 

Гамма-глютамин Е/л 7–32 15,88±1,225 16,19±1,274 > 0,05 15,93±1,299 > 0,05 

Эритроциты 1012/л 3,5–5 3,85±0,645 3,81±0,658 > 0,05 3,92±0,708 > 0,05 

Гемоглобин  г/л 112–150 127,7±1,77 129,8±1,82 > 0,05 130,5±1,90 > 0,05 

Гематокрит (HCT) л/л 0,32–0,44 0,38±0,008 0,39±0,009 > 0,05 0,38±0,009 > 0,05 

Цветной показатель  0,85–1,05 0,91±0,011 0,89±0,012 > 0,05 0,90±0,014 > 0,05 

Средний объем эритроцита фл 82–96 89,7±0,94 88,5±0,95 > 0,05 88,8±0,98 > 0,05 

Среднее содер. Hb в эрит-
роците  

пг 27,5–33 28,99±0,342 30,47±0,386 > 0,05 30,72±0,418 > 0,05 

Средн.конц. Hb в Эр. г/дл 32,6–35,6 34,0±1,48 33,8±1,55 > 0,05 33,90±1,61 > 0,05 

Тромбоциты  109/л 150–390 251,0±12,82 255,6±13,14 > 0,05 260,1±13,28 > 0,05 

Ширина распределения 
тромб.  

 % 10–20 15,5±0,51 16,0±0,57 > 0,05 16,3±0,62 > 0,05 

Клинический 
анализ крови 

Тромбокрит   % 0,15–0,45 0,30±0,021 0,28±0,024 > 0,05 0,29±0,029 > 0,05 
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Лейкоциты  109/л 4,4–11,3 8,9±0,39 7,2±0,44 < 0,05 6,8±0,48  < 0,001 

Нейтрофилыпалочкоядер-
ные 

 % 1–6 5±0,4 2±0,3 < 0,001 1±0,2  < 0,001 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные 

 % 47–72 64±1,6 51±1,6 < 0,05 50±1,9  < 0,001 

Лимфоциты  % 19–37 35±1,3 24±1,1 < 0,001 22±1,5  < 0,001 

Моноциты  % 3–11 9±0,6 6±0,6 < 0,001 3±0,5  < 0,001 

Эозинофилы  % 0,5–5 3±0,4 1±0,2 < 0,001 1±0,2  < 0,001 

Базофилы  % 0–1 1±0,2 1±0,2 > 0,05 1±0,2 > 0,05 

Нейтрофилы палочкоядер-
ные (абс.) 

109/л 0,04–0,3 0,24±0,020 0,10±0,023 < 0,001 0,10±0,025  < 0,001 

Нейтрофилы сегментоя-
дерные (абс.) 

109/л 2–5,5 4,08±0,188 3,55±0,187 < 0,001 3,11±0,190  < 0,001 

Лимфоциты (абс.) 109/л 1,2–3 2,88±0,091 2,47±0,084 < 0,05 1,80±0,088  < 0,001 

Моноциты (абс.) 109/л 0,09–0,6 0,53±0,031 0,22±0,030 < 0,001 0,19±0,033  < 0,001 

Эозинофилы (абс.) 109/л 0,02–0,3 0,23±0,019 0,14±0,018 < 0,001 0,11±0,22  < 0,001 

Базофилы 109/л 0–0,065 0,057±0,0020 0,040±0,0022 < 0,001 0,033±0,0024  < 0,001 

СОЭ  2–15 11±0,7 5±0,5 < 0,001 4±0,5  < 0,001 

0,9 % Na Cl  % 0–2 10,02±0,19 1,15±0,12 < 0,001 1,28±0,14  < 0,001 

0,45 % Na Cl  % 5–45 59,41±3,418 34,97±2,827 < 0,001 19,83±1,914  < 0,001 

Количество витал. красит. 
на 1 Эр. 

 1,212–1,954 2,21±0,097 1,55±0,055 < 0,001 1,46±0,053  < 0,001 

Осмотическая 
резистентность 
эритроцитов 

Сорбцион. способн. эрит.  1–2,24 3,19±0,188 2,00±0,145 < 0,001 1,28±0,105  < 0,001 

 

126 



 
 

 

127

Разумеется, за 4 года наблюдения больные переносили простудные заболева-

ния, у некоторых появлялись те или иные болезни, переходящие в хроническую 

форму. Однако если эти заболевания подпадали под критерии исключения (глава 

2), мы исключали их из исследования. Таких пациентов оказалось 8, но эти заболе-

вания не были связаны со стоматологическим лечением. Результаты их лечения не 

были включены в представленный здесь анализ.  

В целом приведенные результаты аналитических исследований показателей 

крови подтверждают ранее опубликованные сведения об отсутствии резорбтивно-

го действия у процедур электро- и гальванофореза ГМК в клинических исследо-

ваниях [76].   

Резюмируя представленные цифровые данные, можно сделать вывод о том, 

что проведенное лечение больных с деструктивными формами ХАП с использова-

нием препарата ГМК, независимо от размеров очагов деструкции костной ткани и 

длительности лечения, не оказывает общего резорбтивного действия на организм 

больных и даже приводит к положительным изменениям со стороны целого ряда по-

казателей периферической крови. Последний эффект мы можем объяснить воспол-

нением недостатка меди в организме больных. 

Для абстрагирования от усредненных данных и демонстрации конкретных 

клинических случаев лечения с помощью новых предложенных методов лечения, 

приводим несколько клинических примеров. 

4.5 Клинические примеры 

Пример 1  

На стоматологический прием обратилась больная Ш.И.М., 48 лет с целью 

санации полости рта перед операцией на глазах. Жалоб она не предъявляла. При 

объективном осмотре были выявлены две пломбы в неудовлетворительном со-

стоянии. А рентгенологическое обследование депульпированных ранее зубов вы-

явило патологию в области зуба 4.6. На внутриротовой рентгенограмме зуба 4.6 

(рисунок 4.3–А) при удовлетворительной пломбировке всех трех КК обнаружено 
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наличие очагов деструкции костной ткани в области обоих корней зуба 4.6, а так-

же патологическая резорбция части верхушек корней зуба. Очаги деструкции ок-

руглой формы имели размер около 4–5 мм в диаметре с четкими границами. Рент-

генологический индекс — 3 балла. Площадь очагов деструкции, измеренная пла-

ниметрическим методом: в области медиального корня — 19,4 мм2, в области 

дистального корня — 24,0 мм2. Произвольно больная была определена в основ-

ную группу (протокол исследования № 034). Проведен клинический и биохими-

ческий анализ периферической крови, определение осмотической резистентности 

эритроцитов. В биохимических показателях отклонений от нормы не выявлено. 

Показатели красной крови в норме. Количество лейкоцитов — 9,9×109/л, измене-

ние лейкоцитарной формулы за счет увеличения содержания нейтрофилов и лим-

фоцитов. Показатели осмотической резистентности эритроцитов слабо увеличены 

за границы диапазона нормы.  

 

А  Б  

Рисунок 4.3 — Внутриротовые рентгенограммы больной Ш.И.М., 48 лет из основной 

группы (протокол № 034). Хронический гранулематозный периодонтит зуба 4.6: 

А — до лечения; Б — через 30 суток после лечения 
 
Поставлен основной диагноз: хронический апикальный гранулематозный 

периодонтит зуба 4.6.  

Проведено повторное эндодонтическое лечение зуба 4.6. Оно заключалось в 

удалении пломбы, распломбировке КК и их механической обработке. При этом 

удалось расширить КК до апикальных отверстий с проникновением в периапи-

кальную область. Проведена традиционная медикаментозная ирригация КК (ТИ) 

согласно алгоритму эндодонтического лечения ХАП. КК были высушены и за-
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полнены на всем протяжении пастой ГМК (Купрал®), после чего в каждом КК 

провели сеансы трансканального эндооссального депофореза (ТКЭД) ГМК в дозе 

по 7 мА×мин. При этом электрод для проведения депофореза изготавливали от-

дельно для каждого КК с учетом его длины, и вводили в КК так, чтобы его кончик 

выходил за апикальное отверстие на 0,5–1 мм в периапикальную область. По 

окончании процедуры КК промыли дистиллированной водой, высушили и в них 

повторно ввели пасту ГМК. Затем в каждый КК ввели гальванические штифты 

для проведения гальванофоретической наноимпрегнации (ГНИ). В полости зуба 

оставили дренаж из хлопчатобумажной нити и поставили временную пломбу из 

стеклополиалкенатного цемента. Через 7 суток временную пломбу удалили, из-

влекли гальванические штифты, КК промыли дистиллированной водой, высуши-

ли и вновь заполнили новыми порциями пасты ГМК. Далее повторили процедуру 

ГНИ в течение последующих 7 суток. Таким образом ГНИ продолжали в течение 

14 суток. По окончании лечения удалили временную пломбу, КК промыли дис-

тиллированной водой, высушили и (после выявления на рентгенограмме положи-

тельной динамики в области апикального периодонта) запломбировали горячей 

гуттаперчей с силером «АН+». При контрольном осмотре спустя 6 месяцев на 

рентгенограмме (рисунок 4.3Б) в периапикальной зоне выявлено незначительное 

разряжение костной ткани без четких границ. В тех участках, где имелись очаги 

деструкции, наблюдалось почти полное восстановление рентгенологической 

плотности кости. Коронковую часть зуба восстановили композиционной пломбой. 

Больная провела операцию на глазах. Повторное проведение анализа крови не вы-

явило никакого резорбтивного действия ГМК, наблюдалась нормализация лейко-

цитарной формулы. При контрольных осмотрах больной через 1, 2, 3 и 4 года от-

мечено удовлетворительное состояние композиционной пломбы на зубе 4.6. Пер-

куссия зуба безболезненна. На внутриротовой рентгенограмме КК запломбирова-

ны, очагов деструкции костной ткани в периапикальной области не выявлено, 

структура костной ткани почти полностью восстановлена. Кортикальная пластин-

ка прослеживается на всем протяжении корней. Повторное проведение анализа 

крови не выявило никакого резорбтивного действия ГМК.  
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Таким образом зуб 4.6 у больной был вылечен с применением одной проце-

дуры трансканального эндооссального депофореза ГМК в дозе 7 мкА×мин и галь-

ванофоретической наноимпрегнации на протяжении 14 суток. Поскольку КК уда-

лось расширить до апикальных отверстий, а больной было необходима скорейшая 

санация полости рта перед оперативным лечением на глазах, мы использовали 

именно процедуру ТКЭД с последующей гальванофоретической наноимпрегна-

цией ГМК. 

 

Пример 2 

С жалобами на боли при накусывании на левый верхний моляр обратился 

больной Р.М.Н., 44 лет. Боли появились около недели назад. Ранее зуб дважды 

лечился эндодонтически. Последний раз 4 месяца назад. Считает себя практиче-

ски здоровым. Аллергических реакций не отмечает. При стоматологическом об-

следовании обнаружено, что зубы 2.4, 2.6 и 2.7 под пломбами. Зуб 2.5 отсутству-

ет. Вертикальная перкуссия зуба 2.6 болезненна. Имеется незначительная гипере-

мия и отек десны в области зубов 2.4 и отсутствующего 2.5.  На внутриротовой 

рентгенограмме (рисунок 4.4А) имеются признаки ранее проведенного эндодон-

тического лечения зуба 2.6. В небном канале в апикальной трети и в области усть-

евой части КК медиального щечного корня — отломки инструментов, КК заплом-

бированы частично. В периапикальной области медиального щечного корня име-

ется очаг деструкции костной ткани размером около 5×7 мм, округлой формы.  
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А  

Б  

Рисунок 4.4 — Внутриротовые рентгенограммы больного Р.М.Н., 44 лет из основной 

группы (протокол № 082). Кистогранулема медиального щечного корня зуба 2.6, 

 хронический фиброзный апикальный периодонтит дистального щечного  

и небного корней зуба 2.6:  

А — до лечения; Б — в конце лечения после обтурации КК (через 30 суток) 

 

Границы очага несколько размыты. Расширение периодонтальной щели в 

области небного и дистального щечного корней. Рентгенологический индекс для 

очага деструкции у медиального щечного корня — 4 балла. Площадь очага дест-

рукции, измеренная планиметрическим методом — 33,12 мм2. Больной произ-

вольно определен в основную группу (протокол исследования № 082). Проведен 

клинический и биохимический анализ периферической крови, определение осмо-

тической резистентности эритроцитов. В биохимических показателях отклонений 
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от нормы не выявлено. Показатели красной крови в норме. Количество лейкоци-

тов — 10,2×109/л, изменение лейкоцитарной формулы за счет увеличения содер-

жания нейтрофилов и лимфоцитов. СОЭ — 15. Показатели осмотической рези-

стентности эритроцитов умеренно увеличены за границы диапазона нормы.  

Поставлен основной диагноз: Кистогранулема медиального корня зуба 2.6, 

хронический фиброзный апикальный периодонтит дистального щечного и небно-

го корней зуба 2.6.  

Проведено повторное эндодонтическое лечение зуба 2.6. Оно заключалось в 

удалении пломбы и попытке распломбировки всех КК. При этом мануально уда-

лось расширить КК в медиальном щечном корне до апикального отверстия с про-

никновением в периапикальную область. Остальные КК не удалось расширить до 

апексов из-за отломка инструмента в небном канале, изгиба и облитерации апи-

кальной части КК в дистальном щечном корне. Проведена традиционная медика-

ментозная ирригация КК (ТИ) согласно протоколу эндодонтического лечения 

ХАП. КК были высушены и заполнены пастой ГМК (Купрал®), после чего в ме-

диальном щечном канале провели 2 сеанса трансканального эндооссального де-

пофореза (ТКЭД) ГМК в дозе по 10 мА×мин за каждый сеанс. Между сеансами 

был интервал в 10 суток. При этом электрод для проведения депофореза изгото-

вили с учетом длины КК и вводили в него так, чтобы его кончик выходил за апи-

кальное отверстие на 0,5–1 мм в периапикальную область. В двух других КК раз-

местили гальванические штифты для проведения процедур гальванофоретической 

наноимпрегнации (ГНИ), которая продолжалась в течение 30 суток. Кроме того, 

учитывая, что два КК в зубе не были пройдены до апексов, больному с целью 

стимуляции местного иммунитета провели 2 сеанса аутосеротерапии с интерва-

лом в 15 суток. По окончании всех процедур и контрольной рентгенографии (бы-

ла выявлена положительная динамика) КК промыли дистиллированной водой, 

высушили и запломбировали: медиальный щечный канал термопластифициро-

ванной гуттаперчей с силером «АН+», небный и дистальный щечный каналы в 

пределах проходимости силером «EndoREZ» (Ultradent) двойного отверждения 

без использования филеров. На рентгенограмме, сделанной после пломбирования 
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КК (рисунок 4.4Б), в периапикальной зоне медиального щечного канала отмечено 

увеличение плотности костной ткани. В том участке, где имелась кистогранулема, 

наблюдалось восстановление структуры кости. Расширение периодонтальной ще-

ли в периапикальных участках других корней сохранялось, но было менее выра-

жено. Коронковую часть зуба восстановили композиционной пломбой. При кон-

трольном осмотре больного через 6 месяцев отмечено удовлетворительное со-

стояние композиционной пломбы на зубе 2.6. Перкуссия зуба безболезненна. На 

внутриротовой рентгенограмме очагов деструкции костной ткани в периапикаль-

ной области не выявлено, структура костной ткани практически полностью вос-

становлена. Кортикальная пластинка прослеживается на всем протяжении корней 

зуба. Повторное проведение анализа крови не выявило никакого резорбтивного 

действия ГМК. Показатели крови вернулись в границы нормы. Больной также 

был осмотрен через 1, 2, 3 и 4 года после окончания лечения. Жалоб не предъяв-

лял, а объективное обследование не выявило никакой патологии в области выле-

ченного зуба.  

Таким образом, зуб 2.6 у больного был вылечен с применением двух проце-

дур трансканального эндооссального депофореза ГМК в суммарной дозе  

20 мА×мин. в области медиального корня, гальванофоретической наноимпрегна-

ции всех КК на протяжении 30 суток и двух сеансов аутосеротерапии. Поскольку 

КК в медиальном щечном корне удалось расширить до апикального отверстия, 

мы использовали именно процедуру ТКЭД с последующей гальванофоретической 

наноимпрегнацией ГМК. В этом случае лекарственный препарат, введенный в пе-

риапикальную область медиального щечного канала оказал свое положительное 

действие и на периапикальные зоны других корней зуба. На фоне гальванофоре-

тической наноимпрегнации проходимой части корней и сеансов аутосеротерапии 

было отмечено начавшееся восстановление костной ткани в периапикальных уча-

стках всех корней уже спустя месяц от начала лечения. 
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Пример 3  

Больной К.А.Н., 60 лет обратился для санации полости рта и подготовки к 

ортопедическому лечению. Несколько лет назад перенес операцию на голено-

стопном суставе. Отмечает частые простудные заболевания. Также жалуется на 

кровоточивость десны во время чистки зубов, подвижность некоторых зубов, час-

тичную потерю зубов на обеих челюстях. Аллергических реакций не отмечает. 

При стоматологическом обследовании обнаружено, что десна на верхней и ниж-

ней челюстях гиперемирована, отечна, легко кровоточит. Выявлены патологиче-

ские пародонтальные карманы глубиной до 6–7 мм, подвижность отдельных зу-

бов I степени. Зубы 3.4 и 3.5 под искусственными коронками, не отвечающими 

требованиям. Зуб 3.6 препарирован под искусственную коронку, под пломбой. 

Вертикальная перкуссия зуба 3.6 слабо болезненна. Зуб устойчив. На внутрирото-

вой рентгенограмме (рисунок 4.5А) нет следов эндодонтического лечения зуба 

3.6. В области обеих корней имеется гиперцементоз, локализующийся в апикаль-

ных третях корней. Верхушки обеих корней погружены в очаг деструкции кост-

ной ткани неправильной формы размером около 6×11 мм, распространяющийся и 

в межкорневое пространство. В области дистального корня очаг окружен венчи-

ком более плотной костной ткани.  Рентгенологический индекс — 5 баллов. Об-

щая площадь очага деструкции, измеренная планиметрическим методом — 

69,24 мм2. Больной произвольно отнесен к основной группе (протокол исследова-

ния № 093). Проведен клинический и биохимический анализ периферической 

крови, определение осмотической резистентности эритроцитов. В проведенных 

биохимических показателях отклонений от нормы не выявлено. Показатели крас-

ной крови в норме. Количество лейкоцитов — 11,5×109/л, изменение лейкоцитар-

ной формулы за счет увеличения содержания нейтрофилов и лимфоцитов. СОЭ — 

13. Показатели осмотической резистентности эритроцитов умеренно увеличены за 

границы диапазона нормы.  

Поставлен основной диагноз: радикулярная киста обеих корней зуба 3.6. 

Хронический генерализованный пародонтит средней степени тяжести. 
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А  

Б  

Рисунок 4.5 — Внутриротовые рентгенограммы больного К.А.Н., 60 лет.  

Радикулярная киста зуба 3.6, гиперцементоз: 

А — до эндодонтического лечения;  

Б — контрольная рентгенограмма через 4 года после проведения лечения методом 

трансканального эндооссального депофореза гидроксида меди-кальция  

в суммарной дозе 28 мА×мин и гальванофоретической наноимпрегнации, 

пломбирования корневых каналов, восстановления коронки зуба и ортопеди-

ческого лечения 
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Проведено эндодонтическое лечение зуба 3.6. Оно заключалось в удалении 

пломбы, удалении путридных масс из просвета КК под антисептической ванноч-

кой, механической обработке КК. При этом удалось расширить все КК с проник-

новением в периапикальную область. Проведена традиционная медикаментозная 

ирригация КК (ТИ). КК были высушены и заполнены на всем протяжении пастой 

ГМК (Купрал®), после чего во всех КК провели по 4 сеанса трансканального эн-

дооссального депофореза (ТКЭД) ГМК в дозе по 7 мА×мин за каждый сеанс 

(суммарно — 28 мА×мин). Для каждого КК изготовили электроды с учетом их 

длины и вводили в них так, чтобы их кончики выходили за апикальное отверстие 

на 0,5–1 мм в периапикальную область. Между сеансами был интервал в 7 суток, 

во время которого в каналах оставляли пасту ГМК и гальванические штифты для 

проведения гальванофоретической наноимпрегнации, которая суммарно продол-

жалась в течение 30 суток. Процедуры ТКЭД совмещали с процедурами аутосе-

ротерапии. Всего таких процедур проведено 3. Параллельно проводили ком-

плексное лечение хронического пародонтита. По окончании всех процедур КК 

промыли дистиллированной водой, высушили и запломбировали термопластифи-

цированной гуттаперчей с силером «АН+». Культю зуба восстановили стеклопо-

лиалкенатным цементом. Спустя две недели больному изготовили протез с опо-

рой на зубы 3.4, 3.5 и 3.6. На рентгенограмме, сделанной после ортопедического 

лечения, спустя 60 суток от начала лечения зуба, в периапикальных зонах обеих 

корней выявлены небольшие очаги резорбции костной ткани: у медиального кор-

ня размером около 2×0,5 мм, у дистального корня — около 1,5×0,6 мм. Рентгено-

логический индекс D. Orstavik — 4 балла. Площадь очагов деструкции костной 

ткани, измеренная планиметрическим методом: в области медиального корня — 

1,19 мм2, в области дистального корня — 1,08 мм2. В том участке, где имелась ра-

дикулярная киста, наблюдалось восстановление структуры кости. Рентгенологи-

ческие исследования через 1, 2 и 3 года демонстрировали положительную дина-

мику. Спустя 4 года на рентгенограмме (рисунок 4.5Б) отмечено полное восста-

новление костной ткани в области верхушки дистального корня. В области меди-

ального корня имеется расширение периодонтальной щели, обусловленное пере-
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пломбировкой КК. Повторное проведение анализа крови через 6 месяцев не вы-

явило никакого резорбтивного действия ГМК, наблюдалась нормализация лейко-

цитарной формулы. При контрольных осмотрах больного через 6 месяцев и в бо-

лее поздние сроки отмечено удовлетворительное состояние протеза. Перкуссия 

зуба 3.6 безболезненна. Состояние тканей пародонта существенно улучшилось. 

Проведение анализа крови через 4 года не выявило никакого резорбтивного дей-

ствия ГМК. Показатели крови вернулись в границы нормы.  

Таким образом, зуб 3.6 у больного был вылечен с применением четырех 

процедур трансканального эндооссального депофореза ГМК в суммарной дозе по 

28 мА/мин на каждый КК и гальванофоретической наноимпрегнации на протяже-

нии 30 суток. Поскольку КК удалось расширить до апикальных отверстий, мы ис-

пользовали именно процедуру ТКЭД с параллельной и последующей гальванофо-

ретической наноимпрегнацией ГМК. Учитывая частые простудные заболевания у 

больного, вместе с процедурами ТКЭД и ГНИ мы использовали 4 сеанса аутосе-

ротерапии. 
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ГЛАВА 5. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  

 

 

 

Настоящее исследование было предпринято с целью повышения эффектив-

ности консервативного лечения деструктивных форм ХАП с помощью современ-

ных физических и наноимпрегнационных методов. Актуальность такого исследо-

вания непосредственно вытекает из потребностей современной стоматологии. Де-

структивные поражения апикального периодонта остаются серьезным профессио-

нальным вызовом для клиницистов [181]. Вместе с ранней потерей зубов, тре-

бующей дорогостоящего протезирования, хронический стоматогенный очаг вос-

паления провоцирует транзиторную бактериемию и нарушает гомеостаз всего ор-

ганизма. Это приводит к обострению соматических заболеваний, развитию аллер-

гических реакций и атеросклеротическому поражению стенок кровеносных сосу-

дов [14, 182]. Ключевое значение при оказании помощи пациентам с такой пато-

логией имеют своевременная диагностика и прогнозирование течения заболева-

ния, адекватный выбор метода лечения. В зависимости от клинической ситуации 

больший успех могут иметь как консервативная, так и хирургическая тактики. 

Однако, не все пациенты соглашаются на проведение хирургических манипуля-

ций, а сами эти манипуляции являются достаточно травматичными и не всегда за-

вершаются без осложнений. Разумеется, больным хотелось бы избавиться от 

имеющейся проблемы как можно быстрее и без хирургических вмешательств. В 

то же время известные методы консервативного лечения либо оказываются безус-

пешными, либо требуют длительного времени для достижения успеха. 

Чтобы определить причину низкой эффективности известных методов, надо 

выявить основные факторы, которые препятствуют ускорению процесса лечения 

и реабилитации. Исходя из проведенного нами анализа информационных источ-

ников, таких факторов три. Основной фактор, поддерживающий воспалительную 

реакцию в периапикальных тканях — это патогенная биопленка. Установлено, 
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что микроорганизмы проникают в периапикальную область из пространств СКК 

зубов, включая и ДТ [87]. Именно там патогены персистируют, размножаются и 

пополняют пул биопленки, поддерживающей воспаление в периапикальных тка-

нях. К сожалению, известные на сегодня методы эндодонтического лечения зубов, 

даже самые современные и технологически правильно реализуемые, не способны 

устранить всю микрофлору, обитающую в СКК и дентине корня зуба. Поэтому, 

деструктивные формы ХАП достаточно часто выявляются в области ранее лечен-

ных эндодонтически зубах. Практикующие стоматологи-ортопеды даже привыкли 

к тому, что кисты и гранулемы «вырастают» в области депульпированных или эн-

додонтически леченных по другим причинам зубах. Если традиционные протоко-

лы эндодонтической ирригации и противомикробной обработки позволяют час-

тично инактивировать микрофлору в СКК, то в ДТ она остается.  

Второй фактор, обуславливающий медленную регенерацию костной ткани в 

области ее воспалительной деструкции — это наличие соединительнотканной и 

эпителиальной оболочек у деструктивного элемента (гранулемы, кистогранулемы, 

кисты) [96]. Традиционные консервативные подходы возлагают надежду на то, 

что эти оболочки в условиях отсутствия инфекционной нагрузки ассимилируются 

организмом, растворяются, и таким образом более не препятствуют формирова-

нию костной ткани [34]. Однако этот процесс идет крайне медленно и может затя-

гиваться не только на месяцы, но и годы. Именно наличием таких оболочек в уча-

стках деструкции объясняется необходимость оперативного вмешательства, во 

время которого эти оболочки вылущиваются, удаляются.  

Третий немаловажный фактор, влияющий на длительность восстановитель-

ных процессов в костной ткани — это резервные возможности иммунологических 

и репаративных реакций со стороны макроорганизма. Не секрет, что именно у 

больных, имеющих хронические соматические заболевания, сопровождающиеся 

нарушением или замедлением таких реакций, реконвалесценция или не наступает, 

или затягивается на длительный срок. К таким группам риска относятся больные, 

имеющие недостаточность врожденного или приобретенного иммунитета, часто 
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болеющие простудными и иными инфекционными заболеваниями, а также паци-

енты, имеющие предрасположенность к кистообразованию. 

Исходя из вышеизложенного, мы выдвинули гипотезу, основывающуюся на 

принципиально новой парадигме эндодонтического лечения зубов, сформулиро-

ванной проф. В.А. Румянцевым. Она предполагает представление о зубе, как о 

микро- и наноструктурированном органе [76]. В основу этой парадигмы заложены 

данные о наличие в дентине корня миллионов мельчайших ДТ, способных яв-

ляться длительно существующим резервуаром патогенной микрофлоры. Этот но-

вый взгляд на зуб подтверждается и открытием группы авторов во главе с акаде-

миком В.К. Леонтьевым (2011) явления персистирования микрофлоры в глубине 

дентина корня зуба [87]. Именно поэтому в основе нашей гипотезы лежало пред-

ставление о том, что повлиять на микрофлору в глубине ДТ корня, имеющих диа-

метр около 500-1000 нм, могут только противомикробные препараты, частицы ко-

торых имеют меньшие размеры. При этом мы также осознавали необходимость 

использования во время консервативного лечения деструктивных форм ХАП пре-

парата, способного лизировать эпителий и соединительную ткань выстилки эле-

мента деструкции. Таким уникальным препаратом, частицы которого имеют на-

норазмеры и в то же время обладают еще двумя важнейшими необходимыми 

свойствами, является разработанный немецким профессором A. Knappwost препа-

рат ГМК (Купрал®) [76]. Эти два важнейших свойства: его выраженная противо-

микробная активность по отношению практически ко всем действующим в глу-

бине зуба патогенам, а также его способность лизировать эпителиоциты и клетки 

соединительной ткани. Указанные свойства ГМК с успехом применяются в мето-

дике «купрал-кюретажа» при лечении хронического пародонтита легкой и сред-

ней степеней тяжести. При введении пасты ГМК в пародонтальный карман про-

исходит не только инактивация пародонтопатогенов, но и лизис зубодесневого 

эпителиального соединения, что создает условия для постепенной ликвидации 

кармана. При этом, организм, стремясь ограничить глубжележащие ткани от воз-

действия резко щелочного ГМК, формирует на месте зубодесневого соединения 
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арагоцито-кальцитную мембрану, способствующую в дальнейшем стимуляции 

остеогенеза.  

Таким образом, выдвинутая нами гипотеза предполагала возможность по-

вышения эффективности консервативного лечения деструктивных форм ХАП с 

помощью ГМК и новых технологий его доставки в очаги воспалительной дест-

рукции костной ткани. 

Первой задачей, которую мы попытались решить в ходе исследований, яви-

лось обоснование на основе имеющихся научных разработок, опыта их примене-

ния, и собственного клинического опыта новых способов консервативного лече-

ния деструктивных форм ХАП. При разработке таких новых способов мы также 

учли возможность применения уже известных ранее, но не использовавшихся для 

этой цели методов лечения.  

Одним из новых методов явился метод трансканального эндооссального де-

пофореза ГМК, описанный в главе 3, который обеспечивает доставку ионов ГМК 

непосредственно в очаг воспалительной деструкции костной ткани в периапикаль-

ной области корня зуба. При этом активные ионы препарата, устремляясь к пассив-

ному электроду — аноду, осаждаются на внутренней поверхности оболочки дест-

руктивного элемента или на его границе в костной ткани. Здесь под влиянием резко 

щелочной среды ГМК происходит лизис клеточных элементов, а также деконтами-

нация воспалительного очага. В результате продукты распада бактериальных, эпи-

телиальных и соединительнотканных клеток ассимилируются организмом. А за 

счет образования сульфида меди из ионов гидроксикупрата происходит активация 

остеобластов. Именно поэтому в результате проведения такой лечебной процедуры 

мы ожидали получения комбинированного положительного эффекта, состоящего: 

-  из явления деконтаминации воспалительного очага деструкции; 

-  лизиса эпителиальной и соединительнотканной оболочек очага деструкции; 

-  стимулирования процесса остеогенеза и ремоделирования костной ткани.  

Подобные эффекты имеют место и при проведении еще одной новой, пред-

ложенной нами процедуры — трансканального эндооссального гальванофореза 

ГМК. Различие заключается только в том, что в этом случае не требуется приме-
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нения прибора для депофореза, введение ионов ГМК осуществляется с помощью 

небольшого гальванического тока, но в течение более длительного периода вре-

мени. Такая процедура предпочтительна в том случае, если нет необходимости 

ускоренного решения проблемы и больной согласен на лечение в течение не-

скольких недель или даже месяцев. Процесс гальванофореза в этом случае идет 

плавно и непрерывно, что позволяет организму лучше адаптироваться к процессу 

лечения. 

Из числа ранее предложенных и успешно используемых методов лечения 

ХАП мы также применяли методику гальванофоретической наноимпрегнации СКК 

и дентина корня зуба ГМК [76]. Необходимость ее использования обусловлена важ-

ностью предупреждения рецидива заболевания из-за возможно сохраняющейся ак-

тивности патогенной микрофлоры в разветвлениях СКК, апикальной дельте и ДТ 

корня. Проникающие в ДТ ионы ГМК также обеспечивают деконтаминацию и обту-

рацию всех пространств корневого дентина.  

Еще одна методика, направленная на стимуляцию факторов защиты и меха-

низма тканевого иммунитета, которую мы использовали в ряде случаев — это мето-

дика репрограммирования макрофагов тканей пародонта. Мы предположили, что та-

кое дополнительное воздействие на резервные возможности организма необходимо 

тогда, когда у пациента имеются признаки какой-либо недостаточности иммунитета 

или предрасположенность к кистообразованию.  

Новые, впервые предложенные, и уже известные ранее методики были нами 

апробированы в ходе предпринятого предварительного клинико-лабораторного 

исследования с участием 8 добровольцев. Здесь с помощью гистоморфологиче-

ского исследования нам удалось на тканевом уровне определить, что под влияни-

ем депо- и гальванофореза ГМК в периапикальных тканях в области очагов дест-

рукции наблюдается достаточно быстрое ослабление воспалительной реакции, 

сопровождающееся выраженным уменьшением клеточного инфильтрата, дест-

рукцией (лизисом) соединительной и эпителиальной ткани. При этом также отме-

чен феномен увеличения пропорции противовоспалительного фенотипа М2-

макрофагов. В этом исследовании также отмечено, что в сравнении с традицион-
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ным консервативным лечением предложенные новые методы предупреждают по-

явление боли у больных и существенно ускоряют процесс ликвидации хрониче-

ского стоматогенного очага воспаления.  

Приняв во внимание результаты предварительного исследования, мы также 

провели основное клинико-лабораторное исследование, в котором на протяжении 

4 лет и более наблюдали за 132 больными, у которых вылечили 149 зубов с дест-

руктивными поражениями костной ткани в периапикальной области. Из числа 

этих больных 78 пациентов лечились с помощью новых методов согласно предва-

рительно разработанной схеме (основная группа), а 54 больных — с помощью из-

вестных традиционных методов консервативного лечения (группа сравнения).   

Анализируя полученные результаты при сравнительной оценке клиниче-

ских симптомов в процессе и после постоянного пломбирования КК, мы пришли 

к однозначному и статистически подтвержденному выводу о том, что новые 

предложенные методы лечения с применением нанотехнологий в этом плане за-

метно эффективнее традиционных методов лечения. Если посмотреть на лепест-

ковые гистограммы, характеризующие сравнительную клиническую эффектив-

ность использованных методов в группе сравнения и основной группе (рисунки 

5.1–5.4), то становится очевидным явное преимущество новых методов лечения. 

По всем изученным клиническим показателям новые методы многократно выиг-

рывают перед традиционными, поскольку частота выявления отрицательных кли-

нических симптомов у больных основной группы была значительно меньше, чем  

у больных группы сравнения. Этот эффект может быть обусловлен более быстрой 

ликвидацией явлений воспаления при применении такого сильного противомик-

робного препарата, каковым является ГМК. К тому же его резко щелочная реак-

ция способствует быстрой ликвидации воспалительного ацидоза в очагах  

деструкции. Все это может ускорять процесс ликвидации болевого симптома и 

отека тканей. 
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Рисунок 5.1 — Графическая интерпретация частоты выявления отрицательных 

клинических симптомов у больных в процессе и по окончании лечения  

хронического апикального гранулирующего периодонтита (%) 

 

 

Рисунок 5.2 — Графическая интерпретация частоты выявления отрицательных 

клинических симптомов у больных в процессе и по окончании лечения  

хронического апикального гранулематозного периодонтита (%) 
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Рисунок 5.3 — Графическая интерпретация частоты выявления отрицательных 

клинических симптомов у больных в процессе и по окончании лечения 

 кистогранулемы (%) 

 

 

Рисунок 5.4 — Графическая интерпретация частоты выявления отрицательных 

клинических симптомов у больных в процессе и по окончании лечения 

 радикулярной кисты (%) 
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Дальнейший анализ результатов рентгенологического динамического наблю-

дения также дает однозначную положительную оценку новых предложенных и ис-

пользованных методов (рисунки 5.5–5.8). Так, при сравнении динамики средних 

значений рентгенологического периапикального индекса было обнаружено, что раз-

личие между двумя группами пациентов наиболее заметно в случаях лечения грану-

лирующей формы ХАП и кистогранулемы. Наименьшие различия в динамике выяв-

лены при лечении гранулематозной формы ХАП и радикулярной кисты. Что касает-

ся гранулирующего периодонтита, то тут этот эффект может быть обусловлен более 

быстрой ликвидацией очагов деструкции за счет оттока воспалительного экссудата 

через свищевой ход и выраженной стимуляции остеогенеза по ходу свища. Сложнее 

объяснить различие в эффективности лечения кистогранулемы. Не исключено, что 

это обусловлено тем, что в кистогранулеме еще недостаточно сформирована эпите-

лиальная оболочка в отличие от радикулярной кисты, которая достаточно быстро 

лизируется ГМК. В то же время не совсем понятно, почему нет такого выраженного 

различия при лечении хронического гранулематозного периодонтита.  

Возможно, это обусловлено аналитическими погрешностями или недостаточ-

но четкими критериями оценки размеров очага деструкции костной ткани в периа-

пикальном индексе. Последнее предположение, как будет показано ниже, полностью 

оправдалось при более точной оценке площади очагов деструкции с помощью пла-

ниметрического метода и компьютерной томографии. 

Здесь следует заметить, что использование нами планиметрического метода 

при имеющейся возможности оценивать площадь очагов деструкции костной тка-

ни более точно методом компьютерной томографии оправдывается тем, что не все 

больные смогли по разным причинам провести подобные современные исследо-

вания.  
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Рисунок 5.5 — Динамика изменения средних значений рентгенологического  

периапикального индекса у больных при лечении хронического апикального  

гранулирующего периодонтита (баллы) 
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Рисунок 5.6 — Динамика изменения средних значений рентгенологического  

периапикального индекса у больных при лечении хронического апикального  

гранулематозного периодонтита (баллы) 
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Рисунок 5.7 — Динамика изменения средних значений рентгенологического  

периапикального индекса у больных при лечении кистогранулемы (баллы) 
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Рисунок 5.8 — Динамика изменения средних значений рентгенологического  

периапикального индекса у больных при лечении радикулярной кисты (баллы) 
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Представленные на рисунках 5.9–5.12 графики изменений средних значений 

площади очагов деструкции костной ткани в периапикальной области у больных 

обеих групп, также показывают заметное различие между теми больными, кото-

рых лечили новыми методами и больными, которые лечились с помощью извест-

ных традиционных методов. Не в пример периапикальному рентгенологическому 

индексу различие между группами больных по данному показателю было мини-

мальным при лечении хронического апикального гранулирующего периодонтита. 

И, наоборот, наибольшее различие в динамике выздоровления наблюдалось при 

лечении хронического апикального гранулематозного периодонтита и кистогра-

нулемы. Опять обращало на себя внимание, что в отдаленные сроки наблюдения 

2, 3 и 4 года после лечения в группе сравнения средние значения показателя уве-

личивались. Мы объясняем этот факт тем, что в отдаленные сроки после традици-

онного лечения постепенно развивается рецидив заболевания, спровоцированный 

остающейся в СКК и ДТ корня патогенной микрофлорой. Это еще раз подтвер-

ждает многочисленные литературные данные о том, что известные традиционные 

методы эндодонтического лечения апикального периодонтита не позволяют пол-

ностью ликвидировать микробный пул, остающийся в пространствах корня.  

Первоначальный эффект такого лечения может быть вполне удовлетвори-

тельным, но с течением времени в ряде случаев, даже при качественно запломби-

рованных КК неизбежен рецидив заболевания из-за возрастающей активности 

персистирующей в ДТ микрофлоры.  

Исходя из полученных в ходе исследований результатов, с учетом индивиду-

альных особенностей больных, диагноза и величины деструктивного дефекта кост-

ной ткани, мы предложили критерии составления персонифицированных алгорит-

мов лечения. Алгоритмизацию такого лечения мы рекомендуем проводить с учетом 

клинических форм деструктивного ХАП, общих и местных факторов из числа инди-

видуальных особенностей больного, и использованных в исследованиях методов 

консервативного лечения (рисунок 5.13).  
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Рисунок 5.9 — Динамика изменения средних значений площади очагов  

деструкции костной ткани в периапикальной области зубов у больных  

при лечении хронического апикального гранулирующего периодонтита (мм2) 
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Рисунок 5.10 — Динамика изменения средних значений площади очагов  

деструкции костной ткани в периапикальной области зубов у больных  

при лечении хронического апикального гранулематозного периодонтита (мм2) 
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Рисунок 5.11 — Динамика изменения средних значений площади очагов  

деструкции костной ткани в периапикальной области зубов у больных  

при лечении кистогранулемы (мм2) 
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Рисунок 5.12 — Динамика изменения средних значений площади очагов  

деструкции костной ткани в периапикальной области зубов у больных  

при лечении радикулярной кисты (мм2) 
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Рисунок 5.13 — Алгоритмизация консервативного лечения деструктивных форм 

апикального периодонтита  
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Выделили 4 основных группы факторов, которые могут определять выбор 

персонифицированного консервативного лечения деструктивных форм ХАП с 

помощью новых нанотехнологичных методов. Это: индивидуальные особенности 

больного, местные индивидуальные особенности в полости рта, индивидуальные 

особенности состояния зуба и виды периапикальной патологии.  

Из числа индивидуальных особенностей больного мы считаем необходимым 

учитывать следующие:  

1. Возраст больного. От него могут зависеть особенности состояния зуба,  

в частности, степень проходимости КК.  

2.  Общее состояние здоровья. Этим фактором также могут определяться 

показания и противопоказания к использованию консервативных методов лече-

ния. Наличием общей хронической соматической патологии (особенно, сопрово-

ждающейся нарушениями иммунитета) могут определятся параметры дополни-

тельного лечения. 

3. Наличие факторов риска. К таким факторам мы относим врожденную 

или приобретенную предрасположенность к кистообразованию, поликистоз, 

вредные привычки (алкоголизм, табакокурение). А также характер профессио-

нальной деятельности больного, который может влиять на прогноз заболевания и 

результаты его лечения (профессиональные вредности и особенности). 

4. Комплаенс. Готовность больного к сотрудничеству с врачом играет важ-

ную роль, поскольку лечение может быть достаточно долгим и больной должен 

иметь не только терпение, но и физическую возможность осуществлять назначен-

ное лечение. 

Второй группой факторов, которые необходимо учитывать при составлении 

персонального алгоритма лечения больного, это местные особенности в полости 

рта. К ним мы отнесли следующие: 

1. Особенности функции зуба. Здесь имеется ввиду функциональная при-

надлежность зуба, его положение в зубном ряду, наличие или отсутствие анома-

лий положения зуба, характер окклюзионных взаимоотношений и взаимоотноше-
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ний с соседними зубами, наличие или отсутствие функциональной перегрузки, 

степень подвижности, перспективы использования зуба в качестве опоры протеза. 

2. Состояние тканей пародонта. Наличие патологии со стороны тканей па-

родонта может оказывать влияние на план лечения. В случае наличия воспали-

тельных процессов в пародонте обязательным является пародонтологическое ле-

чение. А при наличии пародонтальных карманов — их устранение для предупре-

ждения проникновения патогенной микрофлоры в СКК со стороны кармана. Па-

родонтоз также необходимо учитывать, поскольку обнажение корня, наличие не-

кариозных дефектов твердых тканей и возможная облитерация КК способны по-

влиять на характер лечения. 

3. Особенности костной ткани челюсти. На составление алгоритма лечения 

влияет степень атрофии альвеолярных отростков и плотность костной ткани. Для 

оценки этого фактора необходимо помимо внутриротовой рентгенографии ис-

пользовать диагностику с помощью ортопантомограммы или компьютерной то-

мографии. Последняя методика предпочтительнее, поскольку также позволяет в 

цифровом выражении оценить плотность костной ткани челюсти и в области оча-

га деструкции. 

4. Соотношение корней зуба с анатомическими полостями челюсти. Име-

ются ввиду гайморова пазуха на верхней челюсти и нижнечелюстной канал на 

нижней. Важно определить наличие сообщения очага деструкции с этими полост-

ными образованиями. 

Третья группа факторов объединяет в себе особенности зуба с деструктив-

ной формой ХАП. К ней относятся следующие элементы: 

1. Число корней и КК в зубе. Этот фактор непосредственно влияет на вы-

бор базового и дополнительных методов лечения. В случае однокорневого зуба, 

как правило, требуется расширение основного магистрального канала (или кана-

лов), поскольку это прямой путь к очагу деструкции и возможность осуществить 

трансканальную методику лечения. В случае многокорневого зуба индивидуально 

решается вопрос о необходимости расширения (или распломбировки) тех корне-
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вых каналов, которые могут быть непричастны к образованию деструктивного 

периапикального очага. 

2. Локализация очагов деструкции костной ткани. Такой очаг может распо-

лагаться непосредственно в периапикальной области причинного корня, может 

быть смещен или включать в себя часть корня, а также в области многокорневых 

зубов располагаться между корнями. Это также влияет на выбор базового и до-

полнительных методов лечения. 

3. Размеры очагов деструкции непосредственно обуславливают количество 

электричества, которое необходимо пропустить через очаг при реализации транс-

канальных методик, а также длительность гальванофореза ГМК. 

4. Число КК и степень их проходимости обуславливают общий план лече-

ния зуба с деструктивной формой ХАП. Этот фактор влияет на число индивиду-

альных электродов или гальванических штифтов, а степень проходимости КК — 

на выбор либо трансканальных методов лечения, либо гальванической наноим-

прегнации (как альтернативы при невозможности расширить КК до апикального 

отверстия). 

5. Состояние коронки зуба определяет, как показание к сохранению зуба, 

так и план восстановления коронки с целью обеспечения его функционирования. 

6. Первичное или повторное эндодонтическое лечение. Разумеется, что ал-

горитм лечения в этих двух вариантах существенно различается. При повторном 

лечении многое зависит от возможности распломбировать КК. Кроме того, надо 

учитывать повышенную резистентность микробной биопленки в СКК при прове-

дении повторного лечения. 

Четвертая группа факторов — это вид периапикальной патологии, тот диаг-

ноз, который поставлен в результате комплексного обследования больного. Он 

включает в себя нозологическую форму, определяющую размер очага деструкции 

и те гистоморфологические изменения, которые происходят в периапикальной 

области. 

При составлении персонального алгоритма лечения больного с деструктив-

ной формой ХАП важно предусматривать наиболее рациональные варианты ле-
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чения, то есть наиболее эффективные и в то же время наиболее быстрые при реа-

лизации. К таковым относятся предложенный нами новый метод трансканального 

эндооссального депофореза ГМК. Мы считаем его наиболее эффективным из всех 

известных консервативных методов лечения деструктивных форм ХАП. В качест-

ве альтернативного мы также предложили метод трансканального эндооссального 

гальванофореза ГМК. Эта методика может реализовываться при отсутствии воз-

можности проведения депофореза, либо для «мягкого» лечения кистогранулем и 

радикулярных кист в тех случаях, когда фактор времени не играет особого  

значения.    

Как правило, при лечении гранулирующей формы ХАП методом транска-

нального эндооссального депофореза ГМК доза электричества, пропускаемого 

через периапикальную зону корня, составляет 5–7 мА×мин в один сеанс с после-

дующей ГНИ дентина корня в течение 7–10 суток. Альтернативой может являться 

методика трансканального эндооссального гальванофореза ГМК на протяжении  

7–10 суток с последующей ГНИ дентина корня в течение 7–10 суток. 

При лечении гранулематозной формы ХАП рекомендуется проведение 

двух–трех сеансов трансканального эндооссального депофореза ГМК в суммар-

ной дозе 14–21 мА×мин с последующей ГНИ на протяжении 10–14 суток, либо 

трансканальный эндооссальный гальванофорез ГМК на протяжении 30–45 суток с 

последующей ГНИ дентина корня в течение 10–14 суток. 

Лечение кистогранулем и радикулярных кист может проводится методом 

трансканального эндооссального депофореза ГМК в суммарной дозе 28–50 

мА×мин (от 2 до 5 сеансов). Альтернативным является метод трансканального эн-

дооссального гальванофореза ГМК на протяжении 60–90 суток с последующей 

ГНИ дентина корня в течение 10–14 суток. 

Особого подхода требует лечение многокорневых зубов. Мы считаем, что 

для использования трансканальных методов воздействия на очаг деструкции ко-

стной ткани необходимо обеспечить проходимость КК в том корне, у которого 

этот очаг расположен. Не исключено, что применение пролонгированной нано-

импрегнации дентина тех корней, в которых КК не пройдены до апикальных от-
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верстий, также может способствовать постепенной ликвидации деструктивных 

очагов. Но исследование в этом направлении (при непроходимых КК) не входило 

в наши задачи и может являться предметом другого отдельного исследования. 

В каждом конкретном случае врач должен самостоятельно формировать ал-

горитм лечения больного с учетом всех перечисленных выше факторов и индиви-

дуальных особенностей больного. 

Разумеется, как и любой другой вид лечения, применение предложенных 

новых и ранее известных методов, описанных в этой работе, имеет противопока-

зания. К ним следует отнести, главным образом, противопоказания к проведению 

физиотерапевтических методов лечения: 

абсолютные: 

-  онкологические заболевания или подозрение на их наличие, предраковые 

заболевания; 

-  вторая половина беременности и период лактации; 

-  выраженный атеросклероз кровеносных сосудов; 

-  острые психические заболевания, эпилепсия; 

-  системные заболевания крови;  

-  выраженная системно-органная декомпенсация (сердечно-сосудистая, ды-

хательная, почечная, печеночная), кахексия; 

-  острая фаза течения хронического системного заболевания; 

-  аутоиммунный тиреоидит, ревматоидный артрит; системная красная вол-

чанка; 

-  непереносимость физических факторов, включая идиосинкразию к электри-

ческому току; 

-  аллергические реакции на медь; 

относительные: 

-  активная форма туберкулеза легких; 

-  первая половина беременности; 

-  гемофилия, геморрагический диатез; 

-  гипертоническая болезнь, вегетососудистая дистония; 
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-  сахарный диабет в стадии декомпенсации; 

-  полное разрушение коронки зуба; 

-  подвижность зуба III степени; 

-  обострение ХАП в стадии гнойного воспаления; 

-  подозрение на сообщение полости радикулярной кисты с гайморовой пазу-

хой, нижнечелюстным каналом; 

-  угроза патологического перелома нижней челюсти в процессе лечения; 

-  затрудненное или значительно ограниченное открывание рта. 

Абсолютным противопоказанием для трансканальных эндооссальных мето-

дов лечения является не расширенный до апикального отверстия в однокорневом 

зубе КК. Относительным противопоказанием для таких методов лечения является 

наличие одного или двух не расширенных КК в многокорневом зубе. При этом, 

КК, сообщающийся с очагом деструкции костной ткани должен быть расширен не 

менее, чем на 1/3 своей длины.    

Относительным противопоказанием для гальванофоретических методов ле-

чения и аутосеротерапии является невозможность больного являться на прием в 

течение ближайшего месяца. 



 
 

 

159

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Подводя итог анализу полученных результатов проведенного исследования, 

можно заключить, что это исследование достигло своей цели. А именно: с помо-

щью предложенных новых и известных ранее современных физических и нано-

импрегнационных методов удалось статистически достоверно повысить эффек-

тивность консервативного лечения деструктивных форм ХАП у взрослых пациен-

тов. Это выражалось в уменьшении числа нежелательных клинических симпто-

мов во время и по окончании лечения — боли, отека, болезненной перкуссии, вы-

деления воспалительного экссудата из свищевого хода. Так, например, при лече-

нии гранулематозной формы периодонтита появление боли во время лечения у 

больных основной группы наблюдалось практически в 4 раза реже, чем в группе 

сравнения, а в период после пломбирования КК — в 8 раз реже. Болезненная пер-

куссия зуба в процессе лечения в основной группе больных наблюдалась в 5 раз 

реже, чем в группе сравнения, а после пломбирования КК — в 11,6 раза. При кон-

сервативном лечении радикулярной кисты самопроизвольная боль у больных ос-

новной группы в процессе лечения выявлялась в 7,8 раза реже, чем в группе срав-

нения. А болезненная перкуссия зуба после пломбирования КК — в 8,5 раза реже. 

После пломбирования КК зубов их болезненная перкуссия в основной группе от-

мечалась в 9,8 раза реже, чем в группе сравнения. 

Результаты рентгенологического исследования как по рентгенологическому 

индексу, так и с помощью планиметрического метода, показывают гораздо боль-

шую эффективность консервативного лечения деструктивных форм апикального 

периодонтита с помощью новых предложенных методов. В сравнении с традици-

онными методами такое различие составляет в отдаленные сроки наблюдения де-

сятки раз. То есть, с помощью новых методов лечения, подразумевающих исполь-

зование современных нанотехнологий, удается более быстро и надежно устранить 
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стоматогенные очаги инфекции в периапикальной области зубов при хронических 

деструктивных формах ХАП. Следовательно, предложенная профессором  

В.А. Румянцевым концепция, рассматривающая зуб, как микро- и наноструктури-

рованный орган, позволяет разрабатывать новые нанотехнологии не только для 

лечения пульпита или некоторых острых и начальных хронических форм апи-

кального периодонтита, но и для более надежного, и что особенно, важно — кон-

сервативного лечения форм периодонтита, сопровождающихся деструкцией кост-

ной ткани в периапикальной области. И тем самым, позволяет в целом ряде слу-

чаев отказаться от инвазивных хирургических вмешательств. 

 

Перспективы дальнейшего использования результатов исследований 

Полученные результаты исследований позволяют в дальнейшем обосновы-

вать и развивать новую концепцию персонифицированного комплексного лечения 

больных деструктивными формами апикального периодонтита. Эта концепция 

включает использование на основе современных нанотехнологий три основных 

компонента, необходимых для качественного консервативного лечения этой па-

тологии с сохранением целостности и функции зубов: ускоренный лизис эпители-

альной и соединительнотканной оболочек деструктивных дефектов, остеотропное 

действие и деконтаминацию как очагов воспалительной деструкции, так и про-

странств корневого дентина.  

Предложенные новые методы консервативного лечения больных деструк-

тивными формами апикального периодонтита могут совершенствоваться и разви-

ваться, в частности, в направлении использования новых нанопрепаратов (гидро-

гели наночастиц металлов и оксидов металлов), что, возможно, позволит отка-

заться от применения физиотерапевтических методов (депо- и гальванофорез). 
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ВЫВОДЫ 

1. Разработаны новые способы трансканального эндооссального депо-  

и гальванофореза гидроксида меди-кальция для консервативного регенеративного 

лечения деструктивных форм хронического апикального периодонтита. Предложе-

ны новые устройства для реализации этих способов. Применение этих способов 

лечения по результатам гистоморфологического исследования ускоряет лизис эпи-

телиальной и соединительной ткани, быстро уменьшает симптомы воспаления в 

очаге деструкции и стимулирует остеогенез. 

2. Обосновано применение при лечении деструктивных форм хронического 

апикального периодонтита методик гальванофоретической наноимпрегнации  

и аутосеротерапии, повышающих эффективность лечения. 

3. Использование при лечении деструктивных форм хронического апи-

кального периодонтита новых нанотехнологичных методов снижает частоту вы-

явления болевого симптома в среднем в 2–8 раз, отека периапикальных тканей — 

в 3–6 раз, болезненности при перкуссии зуба — в 3–12 раз (в зависимости от фор-

мы периодонтита). 

4. По результатам рентгенологического исследования через 6 месяцев по-

сле лечения больных с применением новых методов, они превышают эффектив-

ность известных традиционных методов (в зависимости от формы периодонтита) 

в среднем: гранулирующего — в 4,9 раза, гранулематозного — в 21 раз, кистогра-

нулемы — в 2,2 раза, радикулярной кисты — в 1,6 раза. Через 4 года наблюдения 

такое различие составляет десятки раз. 

5. По результатам динамической комплексной оценки показателей перифе-

рической крови больных, прошедших лечение новыми методами (клинический и 

биохимические анализы, осмотическая резистентность эритроцитов), такое лече-

ние не влияет на их общее состояние и не оказывает резорбтивного действия. 

6. На основе проведенных исследований выделены основные группы факто-

ров, которые необходимо учитывать при составлении персонифицированных алго-

ритмов консервативного лечения деструктивных форм хронического апикального 

периодонтита с применением новых предложенных методов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для повышения эффективности лечения хронического апикального гра-

нулирующего периодонтита можно использовать метод односеансного транска-

нального эндооссального депофореза гидроксида меди-кальция в дозе 5–7 

мА×мин или аналогичного гальванофореза в течение 7–10 суток с последующей 

гальванофоретической наноимпрегнацией дентина корня в течение 7–10 суток. 

2. При консервативном лечении хронического гранулематозного апикаль-

ного периодонтита в качестве основной лечебной процедуры следует использо-

вать метод трансканального эндооссального депофореза гидроксида меди-кальция 

в суммарной дозе за 3 сеанса 14–21 мА×мин, либо трансканальный эндооссаль-

ный гальванофорез ГМК на протяжении 30–45 суток с последующей гальванофо-

ретической наноимпрегнацией дентина корня в течение 10–14 суток. У больных 

из группы риска можно дополнительно применять аутосеротерапию. 

3. Аналогично лечение кистогранулемы и радикулярной кисты следует про-

водить при расширенных до верхушки корня каналах методом трансканального эн-

дооссального депофореза гидроксида меди-кальция в суммарной дозе 28–50 

мА×мин (от 2 до 5 сеансов). Альтернативным является метод трансканального эн-

дооссального гальванофореза ГМК на протяжении 60-90 суток с последующей 

гальванофоретической наноимпрегнацией дентина корня в течение 10–14 суток. 

Дополнительно у больных из группы риска можно использовать аутосеротерапию. 

4. Для проведения трансканального эндооссального депофореза гидроксида 

меди-кальция необходимо изготавливать индивидуальные активные электроды 

для каждого корневого канала зуба с изоляцией на протяжении корня. 

5. При реализации метода трансканального эндооссального гальванофореза 

гидроксида меди-кальция следует применять специальные гальванические штиф-

ты с изолирующей трубкой. 

6. В каждом конкретном случае врач должен составлять персональный алго-

ритм лечения больного с учетом нескольких групп выделенных факторов. 



 
 

 

163

 

СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

АСТ — аутосеротерапия (репрограммирование макрофагов in vivo) 

ГК — гидроксид кальция 

ГМК — гидроксид меди-кальция 

ГФ — гальванофорез 

ГНИ — гальванофоретическая наноимпрегнация 

ГШ — гальванический штифт 

ДТ — дентинные трубочки 

КК — корневой канал 

МРТ — магнитно-резонансная томография 

ППП — пульпо-пародонтальные поражения 

ПЦР — полимеразная цепная реакция 

СКК — система корневых каналов 

ТИ — традиционная ирригация 

ТКЭД — трансканальный эндооссальный депофорез 

ТКЭГФ — трансканальный эндооссальный гальванофорез 

ХАП — хронический апикальный периодонтит 

ЭОД — электроодонтодиагностика 

PAI — периапикальный индекс D. Orstavik 

PRF — плазма, обогащенная фибрином 

PRGF — плазма, обогащенная факторами роста 
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СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ТЕРМИНОЛОГИЯ 

 

Гальванофорез — введение электрически заряженных частиц лекарствен-

ного препарата в ткани с помощью гальванического тока, создаваемого гальвани-

ческим элементом. 

Наноимпрегнация — насыщение, пропитывание твердых тканей зуба 

(главным образом дентина корня) наночастицами лекарственного препарата, ко-

торое становится возможным благодаря наличию в зубе разветвленной системы 

каналов и микроканалов, а также дентинных трубочек. 

Таргетный (target — мишень) — целевой, направленный на определенную 

цель, мишень. 

Эндооссальный — внутрикостный. 
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Приложение 1  
 

Выписка из декларации соответствия препарата «Купрал» 
(гидроксида меди-кальция) 

 
 

 
Сведения из реестра: 
Рег. Номер: РОСС RU Д-DE.МП18.В.03487/20 
Тип декларации: Декларация о соответствии продукции ЕП РФ 
Дата начала действия: 2020-10-06 
Дата окончания действия: 2023-10-06 
Схема декларирования: 2д 
Тип объекта декларирования: Серийный выпуск 
Вид продукции: Импортная 
Группа продукции: Материалы стоматологические 
Общее наименование продукции: Материалы стоматологические для проведения метода де-
пофореза: Купрал (гидроокись меди-кальция); гидроокись кальция-высокодисперсная; атаца-
мит-цемент для пломбирования каналов 
Информация по продукции: Материалы стоматологические для проведения метода депофоре-
за: Купрал (гидроокись меди-кальция); гидроокись кальция-высокодисперсная; атацамит-
цемент для пломбирования каналов; Материалы стоматологические для проведения метода де-
пофореза: Купрал (гидроокись меди-кальция); гидроокись кальция-высокодисперсная; атаца-
мит-цемент для пломбирования каналов 
Наименование ОС: Орган по сертификации Общества с ограниченной ответственностью 
Центр сертификации и декларирования 
Номер аттестата аккредитации ОС: RA.RU.11МП18 
Основание выдачи ДС: РОСС RU.0001.21МП26; Общество с ограниченной ответственностью 
Испытательный лабораторный центр МедТестПрибор; НЧ; РОССИЯ; 2017.ТD-23.10CD от 
2017-10-09 | РОСС RU.0001.21РК75; Лабораторный центр Общества с ограниченной ответст-
венностью Центр контроля качества Онкологического научного центра; НЧ; РОССИЯ; 
40026МИ от 2017-10-19 
Тип заявителя: Уполномоченное изготовителем лицо 
Вид заявителя: Юридическое лицо 
ОГРН/ОГРНИП заявителя: 1167746604904 
ИНН заявителя: 7725321727 
Наименование Заявителя: ОБЩЕСТВО С ОГРАНИЧЕННОЙ ОТВЕТСТВЕННОСТЬЮ 
"МЕЙДЖИКСТОМ" 
Вид изготовителя: Иностранное лицо 
Полное наименование изготовителя: "ХУМАНХЕМИ ГмбХ", Германия, HUMANCHEMIE 
GmbH 
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Приложение 2 
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Приложение 3 
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Приложение 4 

Выписка из «Клинических рекомендаций (протоколов лечения) при диагно-

зе болезни периапикальных тканей» Утверждены Постановлением № 15 Совета 

Ассоциации общественных объединений «Стоматологическая Ассоциация Рос-

сии» от 30 сентября 2014 года (актуализированы 8.08.2018) 

 

«Депофорез гидроокиси меди кальция. 

Процедура обеспечивает заполнение непроходимой части корневого канала 

соединениями меди, вызывает ощелачивание системы корневого канала, оказыва-

ет бактерицидное и противовоспалительное действие, стимулирует процессы ре-

генерации. 

В корневой канал, предварительно заполненный гидроокисью меди кальция, 

погружают эндодонтический файл, который подключают к минусу источника то-

ка. Проводится по 3 процедуры в каждом корневом канале с интервалом в 8-14 

дней. В промежутке между процедурами полость зуба не закрывают временной 

пломбой. Процедуры дозируют по количеству электричества, которое для корне-

вого канала во время каждой процедуры должно составлять 5 мА×мин». 
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Приложение 5 
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Приложение 6 
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Приложение 7 
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Приложение 8  
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Приложение 9 

 


