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Введение
Воспалительные заболевания па-

родонта являются серьезной медико-
социальной проблемой. Распро-
страненность этой патологии среди 
взрослого населения остается на 
высоком уровне; кроме того, отме-
чается устойчивая тенденция к даль-
нейшему росту заболеваемости тка-
ней пародонта с преобладанием в ее 
структуре генерализованного паро-
донтита и гингивита. Клиническая 
картина хронического катарального 
гингивита и хронического генера-
лизованного пародонтита на ранних 
стадиях заболевания характеризуется 
малосимптомным, латентным тече-
нием, что затрудняет своевременную 
диагностику и отдаляет начало лечеб-
ных мероприятий. 

Современным направлением науч-
ных разработок в пародонтологии 
является объективизация обследо-
вания пациентов с привлечением 
методов, которые могли бы исполь-
зоваться в практике для диагно-
стики, прогнозирования и эффек-
тивного лечения [7, 12, 21, 24, 25, 
27, 28]. В настоящее время установ-
лена роль микрофлоры в развитии 
инфекционно-воспалительных забо-

леваний пародонта. Росту микробов 
в ротовой полости способствуют: 
слабощелочная реакция среды, нали-
чие пищевых остатков, оптимальная 
влажность и благоприятная темпе-
ратура, а также анатомические осо-
бенности зубочелюстной системы – 
многочисленные складки и ниши, 
в которых длительное время задер-
живаются остатки пищи, являющие-
ся для микроорганизмов идеаль-
ной питательной средой [3, 6, 10]. 
В результате воздействия патогенных 
факторов происходит формирование 
зубной бляшки, и в тканях десны раз-
вивается воспаление. В дальнейшем 
при неудовлетворительной гигиене 
полости рта происходит увеличение 
зубной бляшки за счет размножения 
в ней патогенной микрофлоры, в 
частности актиномицетов, трепонем, 
грамотрицательных палочек и кокков 
[10, 16, 18, 19]. При этом рост над-
десневой зубной бляшки приводит 
к развитию гингивита, а поддесне-
вой – пародонтита. 

Возникновение воспалительных 
заболеваний пародонта требует обя-
зательной местной медикаментозной 
терапии. С этой целью применяют 
антимикробные, антибактериальные 

и противовоспалительные лекар-
ственные средства. Препаратов, при-
меняемых в пародонтологии много, 
но подбор терапии, как правило, осу-
ществляют эмпирически, а эффек-
тивность лечения оценивают клини-
чески (визуально) и с помощью паро-
донтальных индексов. Отсутствие 
более точных диагностических мето-
дов приводит к недолечиванию паци-
ентов и быстрому рецидиву заболева-
ния [8,11]. 

Наиболее распространенным спо-
собом определения нарушений ми-
крофлоры полости рта и выбора 
антибактериального средства являет-
ся бактериологическое исследование 
зубной бляшки, ротовой жидкости, 
соскобов и мазков-отпечатков со сли-
зистой оболочки и др. [7, 12, 21, 24, 
25, 27, 28]. Среди недостатков этих 
методов можно назвать длительное 
время получения результатов, дорого-
стоящие питательные среды, необхо-
димость строгого соблюдения условий 
забора и транспортировки материала, 
трудности анаэробного культивиро-
вания, возможность получения лож-
ноположительных результатов и др., 
что безусловно сказывается на выбо-
ре лечения и его эффективности. 

Проведенное клиническое исследование с участием 120 пациентов выявило разнонаправленные нарушения 

микробиоценоза у пациентов со стоматологическими заболеваниями в виде снижения численности и метаболической 

активности индигенной микрофлоры, повышения активности аэробной флоры, в частности обладающей протеолитической 

активностью (при кариесе), и повышения активности факультативных и остаточных анаэробных микроорганизмов при 

воспалительных заболеваниях пародонта. Это проявилось нарушениями количественного и качественного состава 

короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) с изомерами и других расчетных показателей в слюне. Изменения указанных 

параметров КЖК усугублялись при нарастании выраженности воспалительного процесса и коррелировали с результатами 

клинических показателей. На фоне проводимой терапии с применением препарата Стоматидин® отмечены положительные 

изменения микробиоценоза полости рта, выражающиеся в повышении численности и активности облигатной микрофлоры, 

снижении активности факультативных и остаточных микроорганизмов. 
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Известно, что одной из биологи-
ческих особенностей микрофлоры 
является синтез короткоцепочечных 
жирных кислот (КЖК), которые 
образуются в результате метаболизма 
сахаро- и протеолитической микро-
флоры, а также участвуют в обеспече-
нии локальных и системных функций 
макроорганизма. Продукция КЖК 
собственной микрофлорой является 
одним из важных механизмов само-
регуляции ее роста и жизнедеятель-
ности. В настоящее время изучение 
КЖК используют для интегральной 
оценки состояния микрофлоры [1, 2, 
9, 13, 14, 22, 23]. Кроме того, иссле-
дование концентрации данных мета-
болитов методом газожидкостной 
хроматографии (ГЖХ) позволяет не 
только диагностировать нарушения 
микрофлоры, но и, используя точ-
ные объективные данные, оценивать 
эффективность проводимой тера-
пии при значительном сокращении 
времени и стоимости исследования,  
а также на основании данных иссле-
дования осуществлять выбор фарм-
препаратов. Это позволяет увеличить 
эффективность проводимой терапии 
[20]. Однако систематического изуче-
ния данных метаболитов при воспа-
лительных заболеваниях пародонта 
не проводилось. 

На основании вышеизложенно-
го очевидна необходимость ком-
плексного исследования состояния 
пародонта, включающего наряду 
с использованием общепринятых 
инструментальных и клинических 
методов оценку содержания метабо-
литов микрофлоры с помощью ГЖХ, 
установления их диагностического 
значения и роли при выборе меди-
каментозного лечения и оценке его 
эффективности. 

Цель исследования: изучить состо-
яние микробиоценоза полости рта у 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями пародонта на основании 
исследования метаболитов микро-
флоры, в частности КЖК, в ротовой 
жидкости и оценить эффективность 
препарата гексэтидин (Стоматидин®; 
Босналек, Босния и Герцеговина) в 
коррекции нарушений микробиоце-
ноза полости рта у данной категории 
больных. 

Материал и методы 
Открытое рандомизированное кли- 

ническое исследование проведено  
на базе кафедры стоматологии и зубо-
протезных технологий РМАПО с 2007 
по 2009 г. Все пациенты подписали 
информированное согласие на уча-
стие в исследовании. После оцен-
ки тяжести и стадии заболевания в 
исследование включали лиц (муж-
чин и женщин в возрасте от 20 до  
60 лет) с гингивитом и пародонти-
том легкой и средней степеней тяже-
сти в стадии обострения. Всего под 
наблюдением находились 120 паци-
ентов, которых распределили в четы-
ре основные группы: 1-ю группу 
составили 20 пациентов с гингивитом  
(10 – с легкой и 10 – со средней сте-
пенью тяжести); 2-ю – 20 человек с 
пародонтитом (10 – с легкой и 10 –  
со средней степенью тяжести); 3-ю – 
20 человек с санированной полостью 
рта (норма); 4-ю – 20 человек с одон-
тогенными заболеваниями. Средний 
возраст больных 1-й группы составил 
39 ± 9,5 года, 2-й – 51 ± 8,5, 3-й –  
47 ± 11,5 и 4-й – 35 ± 12,5 (р > 0,05). 
Соотношение мужчины/женщины 
в 1-й и 2-й группах было 1/2 и 1/1,  
в 3-й и 4-й – 1/1 и 2/1 соответствен-
но. Существенных различий в частоте 
встречаемости сопутствующей пато-
логии между группами не было. 

Критерии исключения: 
•	отказ	больного	от	участия	в	иссле-

довании на любом этапе; 
•	беременность;	
•	лактация;
•	индивидуальная	 непереносимость	

препарата; 
•	онкологическое	заболевание;	
•	тяжелое	состояние;	
•	декомпенсированное	 общесомати-

ческое заболевание; 
•	хронический	алкоголизм.	

При постановке диагнозов “гин-
гивит легкой/средней степени тяже-
сти” и “пародонтит легкой/сред-
ней степени тяжести” опирались на 
классификацию, принятую на XVI 
пленуме Всесоюзного общества сто-
матологов (1983), и ориентировались 
на результаты клинического обследо-
вания, данные ортопантомографии, 
внутриротовых рентгеновских сним-
ков. Учитывались также индексные 

параметры: индекс гигиены полости 
рта OHI-S (Oral Hygiene Indices-
Symplified; Greene J., Vermillion J., 
1969), определение патологиче-
ской подвижности зубов (Fleszar, 
1980), индекс кровоточивости по 
Мюллеману (1971), индекс нуждае-
мости в лечении CPITN (Community 
Periodontal Index of Treatment 
Needs; ВОЗ, 1982), папиллярно-
маргинально-альвеолярный индекс 
(ПМА, Parma C., 1960), пародонталь-
ный индекс (ПИ по Russel, 1956). 
Группу практически здоровых людей 
составили 20 пациентов, у которых 
полость рта была ранее санирована 
и на момент осмотра активных вос-
палительных процессов в полости рта 
выявлено не было.

Пациентам, у которых наблюдал-
ся воспалительный процесс в тканях 
пародонта, проводили комплексную 
терапию, в т. ч. профессиональную 
гигиену полости рта, коррекцию 
гигиены. В лечение был включен 
препарат Стоматидин® (гексэтидин), 
который является орофарингеальным 
антисептиком широкого антибакте-
риального и фунгицидного спектра 
действия, обладает легким обез-
боливающим эффектом, оказывает 
вяжущее, противовоспалительное и 
дезодорирующее действие. Препарат 
равномерно распространяется по 
слизистой оболочке ротовой полости, 
быстро проникает в нее, связываясь 
с белками, надолго задерживается 
на поверхности зубов и в межзубных 
пространствах. При местном приме-
нении активная концентрация гексэ-
тидина сохраняется на слизистой обо-
лочке полости рта и глотки в течение 
65 часов. Препарат оказывает только 
местное действие, не всасывается и 
не поступает в системный кровоток. 
Показаниями к применению служат 
бактериальные инфекции слизистой 
оболочки полости рта (стоматит, гин-
гивит, пародонтит, альвеолит, глос-
сит, фарингит, тонзиллит), канди-
доз и другие грибковые заболевания 
ротовой полости. Спектр действия 
Стоматидина® включает: Candida 
albicans, Streptococcus salivarius,  
S. mutans, S. sanguis, S. pyogenes group 
A, S. pneumoniae, S. viridans, S. aureus, 
Lactobacillus casei, L. acidophilus, 
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Bacteroides melamogenicus, B. fragilis, 
Bordetella pertussis. 

В схему лечения входило поло-
скание полости рта неразведенным 
раствором Стоматидина® в объеме  
10–15 мл (1 столовая ложка) около  
0,5 минуты 2 раза в день (утром и 
вечером после еды), после поло-
скания раствор выплевывали. Курс 
лечения для всех больных составил  
10 дней. За время наблюдения аллер-
гических реакций и побочных эффек-
тов при применении Стоматидина® 
не отмечено. 

Критериями оценки эффектив-
ности проведенной терапии служи-
ли динамика клинических симпто-
мов и динамика индексов ПМА,  
OHI-S, кровоточивости по Мюл-
леману, CPITN, ПИ. Состояние 
микробиоценоза полости рта исход-
но и на фоне лечения оценивали по 
результатам исследования КЖК в 
слюне методом ГЖХ. 

Результаты
Было проведено изучение абсо-

лютной концентрации, качественно-
го состава КЖК и других расчетных 
показателей в слюне у практически 
здоровых пациентов и пациентов с 
воспалительными заболеваниями 
пародонта. 

Результаты изучения абсолютной 
концентрации КЖК в слюне у паци-
ентов с хроническим катаральным 
гингивитом и хроническим пародон-
титом представлены в табл.1, из кото-
рой видно, что при воспалительных 
заболеваниях пародонта имеет место 
повышение суммарного количества 
кислот по сравнению с практически 
здоровыми пациентами. 

Были изучены профили КЖК с 
числом углеродных атомов С2–С4, 

вносящих основной вклад в общий 
пул кислот. Под профилем КЖК 
подразумевается присущий данной 
патологии набор отдельных кислот 
(удельных концентраций), т. е. доле-
вое участие отдельной кислоты (rCn) 
составляет Cn/(C2 + C3 + C4).

В группах пациентов с воспали-
тельными заболеваниями пародонта 
происходили достоверные изменения 
и в качественном составе КЖК по 
сравнению с нормой. При исследо-
вании относительного содержания 
отдельных КЖК в слюне у пациен-
тов данных групп выявлено сниже-
ние относительного содержания доли 
уксусной кислоты (С2), увеличение 
доли пропионовой (С3) и тенденция  
к увеличению доли масляной (С4).

Также были изучены значения 
окислительно-восстановительного 
потенциала среды, выраженного зна-
чениями анаэробного индекса (АИ) –  
отношения суммы концентраций 
(С) восстановленных кислот к ме- 
нее восстановленным: (С3 + С4)/С2. 
Количественная оценка этого отно-
шения с помощью АИ показывает, 
что при хроническом катаральном 
гингивите и хроническом пародонти-
те окислительно-восстановительный 
баланс продуктов смещен в сторону 
восстановленных кислот, и, соот-
ветственно, АИ отклоняется в сто-
рону резко отрицательных значений 
по сравнению с пациентами группы 
норма. 

Изучено относительное суммар-
ное содержание изокислот (изоCn). 
Данный показатель в группе пациен-
тов с гингивитом снижен, а у пациен-
тов с пародонтитом повышен. Было 
также изучено отношение суммы изо-
кислот к кислотам с неразветвленной 
цепью (изоСn/Сn). Отмечено сни-

жение данных показателей в группе 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями пародонта. Отношение 
изоC5 – изовалериановой к C5 – 
валериановой кислоте в суммарном 
содержании С2–С6 резко повышено. 

При исследовании показателей 
КЖК в группе с одонтогенными забо-
леваниями (табл. 1) было выявле-
но снижение суммарного количества 
кислот. При изучении профиля КЖК 
у пациентов данной группы видно, 
что имеет место резкое повышение 
доли уксусной кислоты (С2) в общем 
пуле кислот при снижении долей 
пропионовой (С3) и масляной (С4), 
АИ при этом имеет слабо отрица-
тельное значение. Отмечено резкое 
увеличение суммарного относитель-
ного содержания изокислот в слюне. 
Индексы отношения суммы изокис-
лот к кислотам с неразветвленной 
цепью (изоСn/Сn), отдельно изоС5/
С5 в суммарном содержании С2–С6 
также имеют повышенное значение. 

Изучены изменения абсолютной 
концентрации КЖК в слюне у паци-
ентов с хроническим катаральным 
гингивитом и хроническим паро-
донтитом в зависимости от тяжести 
и стадии заболевания. Результа-
ты исследования представлены в  
табл. 2, из которой видно, что при 
гингивите легкой и средней степени 
тяжести имеет место повышение сум-
марного количества кислот в меньшей 
степени, чем повышение суммарного 
количества этих кислот при паро-
донтите легкой и средней степени 
тяжести по сравнению с практически 
здоровыми пациентами. 

При изучении профиля КЖК с 
числом углеродных атомов С2–С4, 
вносящих основной вклад в общий 
пул кислот, отмечены достоверные 

Таблица 1. Результаты изучения абсолютного содержания КЖК (мг/г), профилей кислот С2–С4, значений АИ,  
относительного суммарного содержания изокислот, относительного суммарного содержания изокислот к кислотам с 

неразветвленной цепью (изоCn/Cn), отдельно изоC5/C5 в суммарном содержании С2–С6 в слюне у исследуемых пациентов
Группы ∑, мг/г p С2, ЕД p С3, ЕД P С4, ЕД АИ, ЕД p изоCn, ЕД изоCn/Cn изоС5/С5

Норма 1,4 ± 0,1 0,810 ± 0,009 0,145 ± 0,007 0,045 ± 0,002 -0,223 ± 0,011 0,050 ± 0,004 1,300 ± 0,025 До 3,1
Гингивит 1,436 ± 0,131 0,774 ± 0,008 *, ** 0,178 ± 0,008 *, ** 0,048 ± 0,003 -0,292 ± 0,014 0,048 ± 0,005 0,904 ± 0,111 * 3,8 ± 0,6
Пародонтит 1,639 ± 0,215 0,729 ± 0,007 *, ** 0,198 ± 0,009 *, ** 0,073 ± 0,005 *, ** -0,373 ± 0,016 *, ** 0,064 ± 0,006 * 0,745 ± 0,107 * 6,65 ± 1,4 *, **
Одонтогенные 
заболевания 0,29 ± 0,02 ** 0,880 ± 0,012 *, ** 0,105 ± 0,005 *, ** 0,015 ± 0,002 *, ** -0,136 ± 0,008 *, ** 0,061 ± 0,006 *, ** 1,6 ± 0,031 *, ** 4,1 ± 0,21 **

* p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых  пациентов.
** p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых пациентов (до лечения) и группами пациентов со стоматологическими 
заболеваниями (после лечения).
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изменения в качественном составе 
КЖК в зависимости от тяжести и 
стадии заболевания по сравнению 
с нормой. При исследовании отно-
сительного содержания отдельных 
КЖК в слюне у пациентов данных 
групп выявлено уменьшение относи-
тельного содержания доли уксусной 
кислоты (С2) при резком увеличении 
доли пропионовой (С3) и тенденции 
к увеличению доли масляной (С4) 
соответственно тяжести и стадии вос-
палительного процесса в пародонте. 

Количественная оценка окисли-
тельно-восстановительного потенци-
ала среды, выраженного значениями 
АИ, показывает, что при нарастании 
тяжести и стадии воспалительного 
процесса в пародонте окислительно-
восстановительный баланс продуктов 
смещается в сторону восстановлен-
ных кислот и, соответственно, АИ 
отклоняется в сторону резко отри-
цательных значений по сравнению с 
пациентами группы норма. 

Показатель относительного сум-
марного содержания изокислот 
(изоCn) в группах пациентов с гин-

гивитом легкой и средней степеней 
тяжести снижается при нарастании 
стадии воспалительного процесса, а у 
пациентов с легкой и средней степе-
нями тяжести пародонтита – повы-
шается соответственно стадии вос-
палительного процесса. 

При изучении относительного 
суммарного содержания изокислот 
(изоCn) и отношения суммы изокис-
лот к кислотам с неразветвленной 
цепью (изоСn/Сn) отмечено сни-
жение данных показателей в группе 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями пародонта соответственно 
тяжести и стадии воспалительного 
процесса. Отношение изоC5 – изо-
валериановой к C5 – валериановой 
кислоте в суммарном содержании 
С2–С6 резко повышено в зависимо-
сти от нарастания тяжести и стадии 
воспалительного процесса. 

Для оценки эффективности тера-
пии препаратом Стоматидин® в лече-
нии хронического гингивита легкой и 
средней степеней тяжести и хрониче-
ского пародонтита легкой и средней 
степеней тяжести, а также коррекции 

микроэкологии полости рта была про-
ведена оценка клинической картины 
и изучено содержание КЖК в слюне 
на фоне терапии. После 10-дневно-
го курса лечения Стоматидином® 
отмечены четкие положительные 
сдвиги в клинической симптомати-
ке. Субъективно пациенты отмечали 
улучшение состояния десны, исчезли 
жалобы на кровоточивость при чист-
ке зубов. 

Индекс РМА снизился с 33,31 ± 
1,53 до 23,21 ± 1,02. Гигиеническое 
состояние полости рта также значи-
тельно улучшилось, OHI-S снизил-
ся с 2,86 ± 0,15 до 1,56 ± 0,15, что 
соответствовало удовлетворительной 
гигиене полости рта. Индекс крово-
точивости по Мюллеману снизился 
с 1,69 ± 0,10 до 1,06 ± 0,10, индекс 
CPITN – с 1,80 ± 0,07 до 1,21 ± 0,09, 
ПИ – с 1,74 ± 0,10 до 0,95 ± 0,09.  
У абсолютного большинства паци-
ентов на фоне лечения отмечена 
положительная динамика со стороны 
КЖК, характеризующих микробио-
ценоз полости рта. Данные представ-
лены в табл. 3.
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После лечения абсолютная кон-
центрация КЖК достоверно пони-
зилась с 1,64 ± 0,19 до 1,43 ± 0,15. 
Зарегистрировано достоверное изме-
нение показателей в сторону фор-
мирования нормопрофиля С2–С4-
кислот: отмечено достоверное сни-
жение относительного содержания 
пропионовой и масляной кислот, 
увеличение доли уксусной кислоты. 
Значения АИ сместились в область 
нормальных показателей (разность 
показателей АИ до и после лечения 
составила 0,067 ЕД). 

Относительное суммарное содер-
жание изокислот после лечения 
понизилось с 0,056 ± 0,006 до 0,053 
± 0,004. Отмечено повышение зна-
чения отношения суммы изокис-
лот к кислотам с неразветвленной 
цепью (изоСn/Сn), разность соста-
вила 0,107 ЕД. Относительное содер-
жание изовалериановой кислоты к 
валериановой (изоС5/С5) в суммар-
ном содержании С2–С6 после лече-
ния понизилось (разность составила 
1,825 ЕД). 

Как говорилось в введении, КЖК 
задействованы в метаболических 
и синтетических процессах макро-
организма, играют важную роль во 
взаимоотношениях хозяина и его 
микрофлоры как в физиологиче-
ском, так и патофизиологическом 
плане. КЖК участвуют в микроцир-
куляции, регуляции ионного обмена, 
секреции слизи, влияют на адгезию и 
размножение патогенной и условно-
патогенной флоры, активируют мест-
ный иммунитет, фагоцитоз, воспол-
няют энергетические потребности 
различных тканей, в первую очередь 
эпителия, влияют на пролиферацию 
и дифференцировку эпителиоцитов 
[2, 20, 30]. 

Известно также, что различные 
КЖК продуцируются микрофло-
рой определенных родов. Аэробные 
микроорганизмы (Escherichia coli, 
стрепто- и стафилококки) являются 
продуцентами уксусной кислоты и 
изокислот; анаэробные микроорга-
низмы – бактерии рода Bacteroides и 
др. – пропионовой кислоты; бактерии 
рода Clostridium и Fusobacterium и др. –  
масляной кислоты [20]. Становится 
очевидным, что данные микробные 
метаболиты имеют определенную 
диагностическую ценность, позво-
ляя судить о качественном и коли-
чественном характере микрофлоры, 
функциональном состоянии системы 
(органа) и могут служить отображе-
нием различных процессов, проис-
ходящих в полости рта [2, 20]. 

Полученные в результате иссле-
дования данные позволили нам 
составить микробный метаболиче-
ский паспорт пациентов с воспали-
тельными заболеваниями пародонта. 
Так, изучение содержания абсолют-
ной концентрации КЖК в слюне у 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями пародонта и одонтоген-
ными заболеваниями по сравнению 
с группой пациентов с санированной 
полостью рта может свидетельство-
вать как о некотором повышении 
(при воспалительных заболеваниях) 
или снижении (при одонтогенных) 
функциональной активности и чис-
ленности резидентной аэробной и 
анаэробной микрофлоры, так и об 
измененной утилизации метаболи-
тов эпителиоцитами и микрофлорой 
других видов. Был проанализирован 
профиль КЖК, не зависящий ни от 
количества продуцирующих и ути-
лизирующих метаболиты микроор-
ганизмов, ни от числа клеток (эпите-

лиоцитов) на поверхности слизистой 
оболочки. 

Анализ профилей КЖК с числом 
углеродных атомов С2–С4, вносящих 
основной вклад в общий пул кис-
лот в слюне у пациентов с воспали-
тельными заболеваниями пародонта 
указывает на изменения относитель-
ного содержания отдельных кислот 
по сравнению с группой пациентов 
с санированной полостью рта. Это 
свидетельствует о некоторой специ-
фике родового состава микрофлоры, 
продуцирующей различные КЖК.  
В частности, у пациентов с воспали-
тельными заболеваниями пародонта 
выявлено повышение относительно-
го количества пропионовой кислоты 
при тенденции к повышению доли 
масляной кислоты при сниженном 
содержании уксусной кислоты, что 
говорит об уменьшении активности 
аэробного звена микроорганизмов –  
E. coli, стрепто- и стафилококков 
при увеличении активности анаэ-
робного звена, в частности родов 
пропионибактерий, бактероидов  
(в большей степени), родов Clostridium, 
Fusobacterium и т. п. (в меньшей сте-
пени). Это согласуется с данными 
микробиологических исследований, 
установивших аналогичные измене-
ния в полости рта у пациентов с вос-
палительными заболеваниями паро-
донта [15, 17]. 

Окислительно-восстановительный 
потенциал среды у пациентов с вос-
палительными заболеваниями паро-
донта резко смещен в сторону более 
отрицательных значений по сравне-
нию с группой пациентов с саниро-
ванной полостью рта, что и способ-
ствует активизации факультативных 
и остаточных анаэробных микроор-
ганизмов. 

Таблица 2. Результаты изучения абсолютного содержания КЖК (мг/г), профилей С2–С4-кислот, значений АИ,  
относительного суммарного содержания изокислот, относительного суммарного содержания изокислот к кислотам  

с неразветвленной цепью (изоCn/Cn), отдельно изоC5/C5 в суммарном содержании С2–С6 в слюне у исследуемых  
пациентов на различных стадиях воспалительных заболеваний пародонта

Группы ∑, мг/г p С2, ЕД p С3, ЕД p С4, ЕД АИ, ЕД p изоCn, ЕД изоCn/Cn изоС5/С5
Норма 1,4 ± 0,07 0,810 ± 0,009 0,145 ± 0,007 0,045 ± 0,002 -0,223 ± 0,011 0,050 ± 0,004 1,300 ± 0,025 До 3,1
Гингивит легкий 1,417 ± 0,111 0,782 ± 0,008 *, ** 0,172 ± 0,008 *, ** 0,046 ± 0,004 -0,278 ± 0,012 *, ** 0,045 ± 0,004 0,984 ± 0,037 3,4 ± 0,6
Гингивит средний 1,455 ± 0,152 0,765 ± 0,007 *, ** 0,185 ± 0,008 *, ** 0,050 ± 0,005 -0,307 ± 0,014 *, ** 0,051 ± 0,005 0,825 ± 0,031 4,2 ± 0,7 *
Пародонтит легкий 1,572 ± 0,201 0,736 ± 0,007 *, ** 0,196 ± 0,008 *, ** 0,068 ± 0,006 *, ** -0,358 ± 0,015 *, ** 0,061 ± 0,006 0,794 ± 0,021 5,8 ± 1,1 *
Пародонтит средний 1,7=06 ± 0,231 0,720 ± 0,008 *, ** 0,201 ± 0,008 *, ** 0,079 ± 0,005 *, ** -0,388 ± 0,012 *, ** 0,067 ± 0,007 *, ** 0,697 ± 0,020 *, ** 7,5 ± 1,4 *, **
* p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых  пациентов.
** p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых пациентов и группами пациентов со стоматологическими заболеваниями.
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Также нами было изучено суммар-
ное относительное содержание изо-
кислот. Как известно, изокислоты 
являются продуктами метаболизма 
белков. Сильнейшими протеолити-
ками являются аэробные микроор-
ганизмы (E. coli, стрепто- и стафи-
лококки). Анаэробы также предпо-
читают белок в качестве источни-
ка азота, однако обладают низкой 
способностью к протеолизу. Таким 
образом, незначительное повышение 
продукции изокислот у пациентов с 
легкой и средней степенями тяже-
сти пародонтита еще раз доказывает 
повышенную активность анаэробно-
го звена флоры. 

Показатель изоСn/Сn характе-
ризует развитие слоя приэпители-
альной защиты, и его снижение у 
пациентов с воспалительными забо-
леваниями пародонта указывает на 
снижение (истончение) “толщины” 
слоя по сравнению с группой паци-
ентов с ранее санированной поло-
стью рта. Повышение показателя  
изоС5/С5 отражает активность 
анаэробно-гемолитических штаммов 
микроорганизмов, которые могут 
активизироваться вследствие деструк-
ции эпителия и проникновения 
крови, что соответствует клинической 
картине воспалительных заболеваний  
пародонта. 

В группе пациентов с поражени-
ем твердых тканей зубов отмече-
ны противоположные изменения в 
содержании и качественном составе 
КЖК: выявлено снижение абсолют-
ного содержания с доминированием 
в профиле уксусной кислоты, при 
этом АИ смещается в сторону слабо-
отрицательных значений. Содержание 
изокислот, соотношение изокислот и 
кислот повышены при повышении 
отношения изоС5/С5. Можно кон-

статировать, что в группе пациентов 
с заболеваниями твердых тканей про-
исходит снижение метаболической 
активности аэробной микрофлоры, в 
частности E. coli, стрепто- и стафило-
кокков, что отражается на смещении 
окислительно-восстановительного 
потенциала внутрипросветной среды 
в сторону слабоотрицательных зна-
чений, что благоприятствует росту 
аэробной факультативной и остаточ-
ной (условно-патогенной) аэробной 
микрофлоры. Увеличение относи-
тельного суммарного содержания 
изокислот свидетельствует об усиле-
нии процессов протеолиза (как мы 
отмечали выше, наибольшая протео-
литическая активность определена 
у аэробных микроорганизмов). При 
этом некоторое повышение показате-
ля изоС5/С5 в данном случае не ука-
зывает на гемолитическую активность 
флоры, а в большей степени связано с 
общей активностью утилизации бел-
ков. При этом показатель изоСn/Сn 
повышен, что можно согласовать и с 
клиническими особенностями тече-
ния кариозного процесса, в частно-
сти повышением вязкости слюнно-
го секрета и замедлением скорости 
саливации. 

Таким образом, при стоматоло-
гических заболеваниях отмечено 
изменение количественного и каче-
ственного состава КЖК, что свиде-
тельствует о разноплановых измене-
ниях микробиоценоза. Полученные 
данные согласуются с клинической 
ситуацией в полости рта и резуль-
татами микробиологических иссле-
дований (по данным литературы). 
При нарастании степени тяжести и 
стадии воспалительного процесса 
происходит усугубление изменений 
состава КЖК, особенно обращает на 
себя внимание повышение уровня 

масляной кислоты, что указывает на 
вовлечение в воспалительный про-
цесс не только бактероидов, пропио-
нибактерий, но и родов клостридий, 
отражающих утяжеление нарушений 
микробиоценоза, что можно исполь-
зовать для прогнозирования течения 
заболевания. 

После комплексного стоматоло-
гического лечения с использовани-
ем препарата Стоматидин® в группе 
пациентов с заболеваниями пародон-
та отмечается понижение содержа-
ния суммарного количества кислот, 
возможно свидетельствующее об 
уменьшении функциональной актив-
ности и численности факультативной 
и остаточной микрофлоры полости 
рта. Анализ изучения профилей КЖК 
на фоне лечения свидетельствует об 
изменениях качественного состава 
КЖК (С2–С6) в сторону формиро-
вания нормопрофиля и, следователь-
но, об изменении родового состава 
микрофлоры. После лечения отме-
чено снижение чрезмерной актив-
ности анаэробного звена микрофло-
ры и усиление активности аэробных 
микроорганизмов. 

Окислительно-восстановительный 
потенциал среды после лечения меня-
ется в сторону нормальных значений, 
что обеспечивает условия для акти-
визации облигатной микрофлоры. 
Показатели соотношения отдельных 
изокислот к кислотам с неразветвлен-
ной цепью у данных пациентов также 
нормализуются, что свидетельствует 
о восстановлении протеолитической 
активности микрофлоры. При этом 
угнетение активности гемолитиче-
ской флоры и восстановление слоя 
приэпителиальной защиты после 
лечения также соотносятся с поло-
жительной динамикой клинической 
симптоматики, характеризующей 

Таблица 3. Результаты изучения абсолютного содержания КЖК, профилей С2–С4-кислот, значений АИ,  
относительного суммарного содержания изокислот, относительного суммарного содержания изокислот к кислотам  

с неразветвленной цепью (изоCn/Cn), отдельно изоC5/C5 в суммарном содержании С2–С6 в слюне у исследуемых  
пациентов после комплексного использования препарата Стоматидин® 

Группы ∑, мг/г p С2, ЕД p С3, ЕД p С4, ЕД АИ, ЕД p изоCn, ЕД изоCn/Cn изоС5/С5
Норма 1,40 ± 0,07 0,810 ± 0,009 0,145 ± 0,007 0,045 ± 0,002 -0,223 ± 0,011 0,050 ± 0,004 1,300 ± 0,025 До 3,1
Заболевания пародонта 1,64 ± 0,19 0,746 ± 0,007 * 0,191 ± 0,008 * 0,063 ± 0,005 * -0,341 ± 0,014 * 0,056 ± 0,006 * 0,824 ± 0,029 * 5,225 ± 1,6 *
После Стоматидина® 1,43 ± 0,15 0,785 ± 0,009 *, ** 0,161 ± 0,006 ** 0,054 ± 0,003 * -0,274 ± 0,013 *, ** 0,053 ± 0,004 0,931 ± 0,034 *, ** 3,4 ± 0,4 **
* p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых пациентов.
** p < 0,05 при сравнении показателей между группой практически здоровых пациентов (до лечения) и группами пациентов со стоматологическими 
заболеваниями (после лечения).
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состояние тканей пародонта. Таким 
образом, коррекция микроэколо-
гических нарушений у пациентов с 
различной патологией полости рта 
патогенетически обоснована, а пре-
паратом выбора может быть препарат 
Стоматидин®. 

Проведенное исследование выяви-
ло разнонаправленные нарушения 
микробиоценоза у пациентов со сто-
матологическими заболеваниями: 
одонтогенными (кариес) и пародон-
тогенными (гингивит и пародонтит). 
Наблюдаются снижение численности 
и метаболической активности инди-
генной микрофлоры; повышение 
активности аэробной флоры, в част-
ности обладающей протеолитической 
активностью (при кариесе), а также 
повышение активности факульта-
тивных и остаточных анаэробных 
микроорганизмов при воспалитель-
ных заболеваниях пародонта. Причем 

при гингивите отмечено повышение 
активности в основном родов бак-
тероидов, пропионибактерий, при 
пародонтите – клостридий, фузобак-
терий и др. Это проявляется наруше-
ниями количественного и качествен-
ного состава КЖК с изомерами и 
изменениями других расчетных пока-
зателей (АИ, изоСn/Сn) в слюне. При 
этом изменения указанных параме-
тров КЖК усугублялись при нараста-
нии выраженности воспалительного 
процесса и коррелировали с результа-
тами клинических показателей. 

Стоматидин® является современным 
антибактериальным средством для 
эффективного и безопасного лечения 
воспалительных заболеваний тканей 
пародонта, что подтверждается поло-
жительной клинической динамикой 
и изменением содержания и спектра 
КЖК. На фоне проводимой терапии 
с применением Стоматидина® отмече-

ны положительные изменения микро-
биоценоза полости рта, выражающие-
ся в повышении численности и актив-
ности облигатной микрофлоры, сни-
жение активности факультативных и 
остаточных микроорганизмов. 

Заключение
В заключение необходимо отме-

тить, что диагностика состояния 
микрофлоры полости рта по соста-
ву микробных метаболитов методом 
ГЖХ позволяет выявлять изменения 
в составе микрофлоры полости рта, 
подбирать лечение и оценивать его 
эффективность, используя точные 
объективные данные при значитель-
ном сокращении времени и стоимо-
сти исследования, что дает возмож-
ность использовать данный метод в 
качестве скринингового для массово-
го обследования пациентов со стома-
тологической патологией. 
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