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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ПРЕПАРАТОВ  

АУТОПЛАЗМЫ НА АКТИВНОСТЬ  

ЭЛАСТАЗЫ И СОДЕРЖАНИЕ  

МАЛОНОВОГО ДИАЛЬДЕГИДА  

В РОТОВОЙ ЖИДКОСТИ БОЛЬНЫХ  

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ 
 

Хронический генерализованный пародонтит занима-

ет одно из ведущих мест в структуре стоматологи-

ческой заболеваемости. Традиционные методы лече-

ния воспалительных заболеваний пародонта не всегда 

достаточно эффективны, о чем свидетельствует 

хроническое течение и периодические обострения 

процесса у большинства пациентов. На современном 

этапе интерес представляет воздействия компонен-

тов аутоплазмы на оптимизацию естественной ре-

генерации тканей пародонта, что способствует по-

вышению местного иммунитета.  

Цель исследования. Изучение динамики биохимичес-

ких маркеров воспаления тканей пародонта в рото-

вой жидкости пациентов с генерализованным паро-

донтитом на фоне лечения с использованием препа-

ратов аутоплазмы. 

В группе пациентов с применением АМК и i-PRF вы-

явлен более низкий уровень активности эластазы в 

отдаленные сроки после проведенного лечения. В 

группе пациентов с использованием АМК через 2 года 

он составил 0,80±0,05 мккат/л, в группе i-PRF 

1,20±0,09 мккат/л, что достоверно отличается от 

показателя в группе сравнения 1,71±0,10 мккат/л. 

Минимальное содержание МДА отмечено в группе 

больных, получавших АМК. Так же достоверные дан-

ные снижения содержания МДА в отдаленные сроки 

после лечения были получены в группах с PRP 

0,32±0,02 ммоль/л и с i-PRF 0,32±0,02 ммоль/л по 

сравнению с группой сравнения 0,40±0,03 ммоль/л 

(Р2<0,05). В группе, которая в комплексе лечения по-

лучала РРР, отмечалась только тенденция к сниже-

нию уровня эластазной активности и содержания 

МДА. 

Таким образом, полученные результаты показали, 

что применение препаратов аутоплазмы приводило к 

снижению воспаления во всех исследуемых группах. 

Препараты АМК и i-PRF обладают наиболее выра-

женными противовоспалительными эффектами в 

ротовой полости.   

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, ау-

топлазма, эластаза, малоновый диальдегид. 
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ОЦІНКА ВПЛИВУ ПРЕПАРАТІВ  

АУТОПЛАЗМИ НА АКТИВНІСТЬ  

ЕЛАСТАЗИ ТА ВМІСТ МАЛОНОВОГО 

ДІАЛЬДЕГІДУ В РОТОВІЙ РІДИНІ ХВОРИХ 

НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ 
 

 

Хронічний генералізований пародонти займає одне з 

провідних місць в структурі стоматологічної захво-

рюваності. Традиційні методи лікування запальних 

захворювань пародонту не завжди достатньо ефек-

тивні, про що свідчить хронічний перебіг і періодичні 

загострення процесу у більшості пацієнтів. На су-

часному етапі інтерес представляє вплив компонен-

тів аутоплазми на оптимізацію природної регенерації 

тканин пародонту, що сприяє підвищенню місцевого 

імунітету. 

Мета дослідження Вивчення динаміки біохімічних 

маркерів запалення тканин пародонта в ротовій рі-

дині пацієнтів на генералізований пародонтит на тлі 

лікування з використанням препаратів аутоплазми. 

У групі пацієнтів із застосуванням АМК і i-PRF вияв-

лено більш низький рівень активності еластази у від-

далені терміни після проведеного лікування. У групі 

пацієнтів з використанням АМК через 2 роки він 

склав 0,80 ± 0,05 мккат / л, в групі i-PRF 1,20 ± 0,09 

мккат / л, що достовірно відрізняється від показника 

в групі порівняння 1,71 ± 0,10 мккат / л. Мінімальний 

вміст МДА відзначено в групі хворих, які отримували 

АМК. Так само достовірні дані зниження вмісту 

МДА у віддалені терміни після лікування були отри-

мані в групах з PRP 0,32 ± 0,02 ммоль / л і з i-PRF 

0,32±0,02 ммоль / л у порівнянні з групою порівняння 

0,40±0,03 ммоль / л (Р2 <0,05). У групі, яка в комплек-

сі лікування отримувала РРР, відзначалася тільки 

тенденція до зниження рівня еластазноъ активності 

та вмісту МДА. 

Таким чином, отримані результати показали, що за-

стосування препаратів аутоплазми призводило до 

зниження запалення в усіх досліджуваних групах. 

Препарати АМК і i-PRF володіють найбільш вира-

женими протизапальними ефектами в ротовій по-

рожнині. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, аутоп-

лазмой, еластаза, малоновий діальдегід. 
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ABSTRACT 

Chronic generalized periodontitis occupies one of the 

leading places in the structure of dental morbidity. Tradi-

tional methods of treatment of inflammatory periodontal 

diseases are not always effective enough, as evidenced by 

the chronic course and periodic exacerbations of the pro-

cess in most patients. At the present stage, of interest is 

the effect of autoplasma components on the optimization 

of natural regeneration of periodontal tissues, which con-

tributes to an increase in local immunity. 

Purpose of the study. To study the dynamics of biochemi-

cal markers of inflammation of periodontal tissues in the 

oral fluid of patients with generalized periodontitis during 

treatment with autoplasma preparations. 

In the group of patients using AMC and i-PRF, a lower 

level of elastase activity was revealed in the long term af-

ter the treatment. In the group of patients using AMC af-

ter 2 years it was 0.80 ± 0.05 μkat / L, in the i-PRF group 

1.20 ± 0.09 μkat /L, which significantly differs from the 

indicator in the comparison group 1.71 ± 0.10 μkat /L. 

The minimum content of MDA was noted in the group of 

patients receiving AMC. Also, reliable data on the de-

crease in the MDA content in the long-term after treat-

ment were obtained in groups with PRP 0.32 ± 0.02 mmol 

/ L and with i-PRF 0.32 ± 0.02 mmol / L compared to the 

comparison group 0, 40 ± 0.03 mmol / L (P2 <0.05). In 

the group that received PPP in the complex of treatment, 

there was only a tendency towards a decrease in the level 

of elastase activity and the content of MDA.  

Thus, the results obtained showed that the use of 

autoplasma preparations led to a decrease in inflamma-

tion in all studied groups. AMC and i-PRF drugs have the 

most pronounced anti-inflammatory effects in the oral 

cavity. 

Key words: generalized periodontitis, autoplasma, 

elastase, malondialdehyde. 

 

 

Хронический генерализованный пародонтит 

(ГП) занимает одно из ведущих мест в структуре 

стоматологической заболеваемости, как само-

стоятельное заболевание он не только формирует 

очаг хронической инфекции и источник сенси-

билизации организма, но также является одной 

из основных причин потери зубов, приводя к 

серьезным нарушениям зубочелюстной системы. 

Традиционные методы лечения воспалительных 

заболеваний пародонта не всегда достаточно эф-

фективны, о чем свидетельствует хроническое 

течение и периодические обострения процесса у 

большинства пациентов [1]. Существующие схе-

мы лечения хронического воспаления в тканях 

пародонта имеют побочные эффекты и результа-

ты такого лечения во многом неоднозначны [2]. 

На современном этапе все более актуальными 

становятся методики клеточной терапии, интерес 

вызвал факт воздействия компонентов аутоплаз-

мы на оптимизацию естественной регенерации 

тканей пародонта, что способствует повышению 

местного иммунитета [3,4].  

Поиск новых эффективных методов лечения 

заболеваний десен особенно актуален, так как 

позволяет применить комплекс лечебных меро-

приятий, направленных на стабилизацию про-

цесса. 

Цель исследования. Изучение динамики би-

охимических маркеров воспаления тканей паро-

донта в ротовой жидкости пациентов с генерали-

зованным пародонтитом на фоне лечения с испо-

льзованием препаратов аутоплазмы. 

Материалы и методы исследования. В ос-

нову настоящей работы положен анализ собст-

венных данных, полученный в результате ком-

плексного обследования 66 больных в возрасте 

от 36 до 55-ти лет с диагнозом ГП II–III степени 

тяжести, хроническое течение. Диагноз устанав-

ливали в соответствии с систематикой болезней 

пародонта Н.Ф. Данилевского (1994) [5]. Для 

оценки эффективности предложенных схем ле-

чения больные были разделены на 5 групп, одна 

группа сравнения и 4 опытных. Базисная терапия 

была одинаковой у пациентов всех групп, она 

включала снятие зубных отложений, сглажива-

ние поверхности корней с антисептической об-

работкой полости рта 0,12 % раствором биглю-

коната хлоргексидина. Биопленку и минерализо-

ванные зубные отложения удаляли звуковым ин-

струментом «Sonyflex», хендибластером 

«Prophiflex» (KaVo), используя порошок на ос-

нове глицина – Perio (KaVo). Сглаживание по-

верхности корней проводили при помощи зонос-

пецифических кюрет Грейси (Hu-Friedy) [6, 7]. 

В комплексное лечение больных 2-й группы 

помимо базисной терапии было включено введе-

ние аутомезоконцентрата тромбоцитов человека  

(АМК), 3-й группы – плазма с высокой концен-

трацией тромбоцитов PRP, 4-й группы – плазма с 

низкой концентрацией тромбоцитов PPP, 5-й 

группы – плазма с активной фракцией фибрина i-

PRF.  

Протоколы введения препаратов аутоплаз-

мы: 

- АМК – 3 процедуры, которые проводились 

с интервалом в 7дней. Количество препарата ис-



4 

“В іс ник  ст омат ол ог і ї ” ,  №  4 (113 ) ,  Т  38  -  2020  

 

пользуемого на весь курс составило 24 мл, на 1 

процедуру для 2-х челюстей 8 мл. 

- PRP – 3 процедуры, интервал введения – 7 

дней. Количество препарата на весь курс 18 мл, 

на 1 процедуру – 6 мл. 

- PPP – 5 процедур, интервал введения 7 

дней. Количество препарата на весь курс 30 мл, 

на 1 процедуру - 6 мл. 

- i-PRF – 5 процедур, интервал введения 7 

дней. Количество препарата на весь курс 30 мл, 

на 1 процедуру – 6 мл. 

Введение всех препаратов аутоплазмы вы-

полнялось инъекционно при помощи мезотера-

певтической иглы G30 по переходной складке в 

проекции верхушек корней зубов, доза препарата 

составляла около 0,2 мл на каждое введение.  

Способ получения криолизата тромбоцитов 

человека (АМК) с применением центрифугиро-

вания крови пациента, замораживание в жидком 

азоте, размораживания, причем кровь пациента 

забирают с антикоагулянтом в соотношении 9:1, 

дважды центрифугируют, при этом после перво-

го центрифугирования плазму отделяют от эрит-

роцитов и лейкоцитов, после второго – получают 

на дне пробирки осадок пула тромбоцитов, кото-

рый удаляют от "бедной" тромбоцитами плазмы, 

далее осадок пропускают через фильтр и при 

достижении количестве около 1 × 109 тромбоци-

тов / мл их собирают в криопробирки и замора-

живают в жидком азоте при Т= -18±2⁰С для по-

лучения лизат-продукта, содержащего факторы 

роста, перед использованием полученный лизат-

продукт размораживают при температуре 37 ° C, 

центрифугируют в центрифуге Universal 320-R 

на 4000 об/мин. 7 мин. с медленной остановкой 

при T=25±2⁰С, удаляют фибрин, выпадавший в 

осадок, серологической пипеткой объемом 10 мл 

переносят необходимое количество плазмы (не 

задевая осадок криоглобулинов) в пробирки с 

тромбоцитарным осадком. Пропипетируют тро-

мбоцитарный осадок в плазме, переносят данную 

суспензию в чистую пробирку на 50 мл. Промар-

кировать. Помещвют пробирку в центрифугу 

Universal 320-R, уравновешивают и центрифуги-

руют 3200 об/мин,3 мин, с быстрой остановкой 

при T=25±2⁰С. Серологической пипеткой объе-

мом 5 мл переносят препарат в виалы (не затяги-

вая осадок). Стерильным пинцетом закрывают 

виалы резиновыми крышками, затем алюминие-

выми колпачками и запечатывают. Наклеивают 

наклейки и промаркировывают виалы с препара-

том, указав срок хранения. (патент UA 112536 

U). Для изготовления 24 мл (для всего курса) 

препарата АМК необходимое количество крови 

пациента составляет 100 мл. Препарат изготав-

ливается в условиях сертифицированной лабора-

тории Smart Cell, г. Одесса. 

Тромбоцитарную аутоплазму (PRP, PPP, i-

PRF) получали путем забора крови из вены па-

циента стерильным внутривенным катетером в 

стерильную вакуумную пробирку (ММ Медик, 

Украина), содержащую при PRP-раствор ACD-A, 

при РРР – гепаринат натрия и разделительный 

гель, при i-PRF в чистую пробирку без каких ли-

бо примесей, которые затем помещали в центри-

фугу («ELMI», Прибалтика). Протоколы центри-

фугирования при температуре Т=22±2⁰С: для 

PRP – ускорение 500G, время центрифугирова-

ния 5 мин., для РРР – 3000 оборотов в течение 5 

минут, для i-PRF – 1000 G, время 5 мин. После 

этого в пробирках получали четкое разделение 

на две фракции: верхняя – тромбоцитарная ауто-

плазма, нижняя – эритроцитарный сгусток. Ко-

личество крови пациента необходимое для изго-

товления препаратов на весь курс: PRP – 51 мл, 

PPP – 85 мл, i-PRF – 60 мл. Препараты могут 

быть изготовлены в любом медицинском учреж-

дении, соответствующем санитарным нормам 

для проведения хирургических вмешательств. 

Перед началом лечения все больные были 

обучены гигиеническому уходу за полостью рта, 

который включал ежедневную 2-кратную чистку 

зубов с использованием лечебно-

пофилактического гигиенического комплекса: 

зубной пасты GUM «ActiVital», зубной щетки 

TePe «Supreme», ополаскивателя GUM 

«ActiVital», а также ершиков для очистки меж-

зубных промежутков, подобранных по размеру. 

Контроль результатов проведеного пародонтоло-

гического лечения проводили в следующие сро-

ки после окончания лечения: через 1 месяц, через 

6 месяцев, через 1 год и через 2 года. Также, ка-

ждые 6 месяцев больным всех групп была прове-

дена профессиональная гигиена. Все больные 

дали письменное согласие на проведение лече-

ния по указанным схемам, в соответствии с тре-

бованиями комиссии по биоэтике ГУ ИСЧЛХ 

НАМН Украины. 

Для биохимических исследований проводи-

ли забор ротовой жидкости больных [8]. 

Биохимическии маркерами воспаления слу-

жили концентрация конечных продуктов пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ) – малонового 

диальдегида (МДА), и активность эластазы. 

Концентрацию малонового диальдегида опреде-

ляли по реакции с 2 – тиобарбитуровай кислотой 

[10]. Активность эластазы оценивали по гидро-

лизу синтетического субстрата N-t-Boc-L-alanin-

p-nitrophenyl ester (Германия «Sigma») по методу 

Visser [9]. 

Обработку результатов проводили вариаци-

онно-статистическими методами анализа на пер-

сональном компьютере IBM PC в SPSS SigmaStat 

3.0 и StatSoft Statistica 6.0. [11] 
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Результаты и их обсуждение. Результаты 

биохимических исследований ротовой жидкости 

пациентов с генерализованным пародонтитом 

представлены на рисунках 1-8. Лейкоцитарная  

эластаза  гидролизирует эластин – фибрилляр-

ный белок соединительной ткани, который фор-

мирует эластичные волокна. 

На рисунках 1-4 представлены результаты 

исследования влияния инъекционного введения 

препаратов аутоплазмы на активность эластазы в 

ротовой жидкости больных на ГП. Проведенный 

анализ активности эластазы ротовой жидкости 

пациентов с ГП II–III степени тяжести, хрониче-

ского течения позволил выявить достоверное по-

вышение данного показателя 3,27±0,24 мккат/л 

относительно нормы 0,60±0,03 мккат/л. Актив-

ность эластазы ротовой жидкости пациентов 

группы сравнения, получавших стандартный 

комплекс лечебных мероприятий, после лечения 

составила: через 1 месяц 1,56±0,10 мккат/л, через 

6 месяцев – 1,32±0,11 мккат/л, через 1 год – 

1,60±0,09 мккат/л и через 2 года – 1,71±0,10 

мккат/л. 

 
 

Рис. 1. Активность эластазы в ротовой полости пациентов через 1 месяц после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 

(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 
от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. 

 

 

 
 

Рис. 2. Активность эластазы в ротовой полости пациентов через 6 месяца после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 

(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 
от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при  Р = 0,95. 
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Рис. 3. Активность эластазы в ротовой полости пациентов через 1 год после лечения. Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – 

АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF (5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 

от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. 

 

 

 
 

 

Рис. 4. Активность эластазы в ротовой полости пациентов через 2 года после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 

(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 
от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. 

 

У пациентов 4-х основных групп, получав-

ших комплекс лечебных мероприятий с препара-

тами аутоплазмы, отмечено достоверное сниже-

ние эластазной активности относительно показа-

теля до лечения на всех сроках наблюдения 

(Р1<0,001).  

В группе пациентов с применением АМК и i-

PRF, выявлен более низкий уровень активности 

эластазы в отдаленные сроки после проведенно-

го лечения. В группе пациентов с использовани-

ем АМК через 2 года он составил 0,80±0,05 

мккат/л, в группе i-PRF 1,20±0,09 мккат/л, что 

достоверно отличается от показателя в группе 

сравнения 1,71±0,10 мккат/л. При этом в группах 

получавших препараты аутоплазмы PRP и PPP, 

достоверных отличий с группой сравнения не 

наблюдалось. 

На рисунках 5-8 представлен показатель со-

держания МДА во все сроки наблюдения. Из 

этих данных видно, что таким же образом рас-

пределились показатели еще одного маркера 

воспаления – малонового диальдегида (МДА), 

уровень которого отражает интенсивность пере-

кисного окисления липидов. Интенсивность пе-

рекисного окисления липидов как показателя 

выраженности воспаления был достоверно выше 

нормы (0,76±0,05 ммоль/л) относительно 

(0,20±0,02 ммоль/л). 
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Рис. 5. Содержание МДА в ротовой полости пациентов через 1 месяц после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 
(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 

от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. Вертикальные линии – до-

верительные интервалы при Р = 0,95. 
 

 
 

Рис. 6. Содержание МДА в ротовой полости пациентов через 6 месяца после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 

(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 

от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. 
 

 
 

Рис. 7. Содержание МДА в ротовой полости пациентов через 1 год после лечения. 

Гр. сравн. – группа сравнения, Гр.1 – АМК (3 процедуры), Гр.2 – PRP (3 процедуры), Гр.3 – PPP (5 процедур), Гр.4 – i-PRF 

(5 процедур). 

* – достоверное отличие от показателя нормы, # – достоверное отличие от показателя до лечения, х – достоверное отличие 
от показателя группы сравнения. Вертикальные линии – доверительные интервалы при Р = 0,95. 
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Из представленных данных видно, что сни-

жение показателя после проведенного лечения 

произошло во всех группах (Р1<0,001). 

Однако, минимальное содержание МДА от-

мечено в группе больных получавших АМК: че-

рез 1 месяц 0,26±0,02 ммоль/л, через 6 месяцев –

0,24±0,02 ммоль/л, через 1 год – 0,23±0,02 

ммоль/л и через 2 года – 0,24±0,01 ммоль/л, по-

сле проведенного курса лечения, показатель 

практически сравнялся с данными нормы 

0,20±0,02 ммоль/л. Так же достоверные данные 

снижения содержания МДА в отдаленные сроки 

после лечения были получены в группах с PRP 

0,32±0,02 ммоль/л и с i-PRF 0,32±0,02 ммоль/л по 

сравнению с группой сравнения 0,40±0,03 

ммоль/л (Р2<0,05). 

В группе, которая в комплексе лечения по-

лучала РРР, отмечалась только тенденция к сни-

жению уровня эластазной активности и содер-

жания МДА. 

Выводы. Таким образом, полученные ре-

зультаты показали, что применение препаратов 

аутоплазмы приводило к снижению воспаления 

во всех исследуемых группах. Препараты АМК и 

i-PRF обладают наиболее выраженными проти-

вовоспалительными эффектами в ротовой полос-

ти. Наиболее длительный результат после лече-

ния сохранялся в группе с использованием АМК. 

Через 2 года наблюдений пациентов  маркеры 

воспаления снизились почти в 2 раза. Так же по-

ложительная динамика наблюдалась и в группах 

с использованием PRP, РРР и i-PRF. Это дает 

возможность рекомендовать проведение под-

держивающих курсов лечения с препаратами ау-

топлазмы для сохранения длительного терапев-

тического эффекта у больных генерализованным 

пародонтитом.  
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