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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность исследования. Нефтехимическое производство, входящее в 

крупнейший производственный комплекс современной отечественной химической 

промышленности (Валеев Т.К. и др., 2016; Рахматуллин Н.Р. и др., 2018), является 

наиболее устойчиво работающим сектором экономики Республики Башкортостан. 

Предприятия нефтехимического производства относят к классу максимального 

профессионального риска, поскольку имеется высокая вероятность воздействия 

ряда вредных и опасных производственных факторов на организм работающих 

(Карамова Л.М. и др., 2015). Среди широкого спектра токсичных соединений, ис-

пользуемых в технологических циклах нефтехимического производства, ведущая 

роль принадлежит углеводородам и их производным, к числу которых относятся 

хлорорганические вещества, оказывающие негативное влияние на функционирова-

ние многих органов и систем организма работающих. Органами-мишенями у рабо-

тающих на нефтехимическом производстве нередко становятся органы и ткани по-

лости рта, включая пародонтальный органо-тканевой комплекс (Березин В.А. и др., 

2017).  

Из всех заболеваний пародонта наиболее распространенной клинической 

формой заболевания является хронический пародонтит, выявляемый у 98-100% 

трудоспособного населения страны, нередко характеризующийся рецидивирую-

щим течением, и, при отсутствии своевременной диагностики и адекватного лече-

ния, приводящий к развитию местных и системных осложнений и снижению каче-

ства жизни пациента (Лукиных Л.М., Круглова Н.В., 2015; Гилева О.С., 2018; Це-

пов Л.М. и др., 2019; Tonetti M.S. et al., 2015; Jepsen S. et al., 2017). Клиническая 

картина ранних стадий заболевания характеризуется маломанифестным, нередко 

латентным течением, что затрудняет своевременную диагностику (Аймадинова 

Н.К., 2015) и отдаляет начало адекватных лечебных и реабилитационных меропри-
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ятий (Янушевич О.О. и др., 2017). Несмотря на достигнутые успехи в лечении за-

болеваний пародонта, частота выявления пародонтальной патологии кардинально 

не меняется, и, по некоторым данным, (у лиц молодого трудоспособного возраста, 

пациентов с сочетанной, часто полиморбидной системной патологией, лиц, про-

фессионально контактирующих с вредными производственными факторами и 

др.) – нарастает (Олесов Е.Е. и др., 2015; Орехова Л.Ю. и др., 2016). Сказанное под-

тверждает практическое значение углубленного анализа патогенетических меха-

низмов развития патологии пародонта с учетом влияния различных (эндогенных, 

экзогенных, производственных и др.) факторов риска (Сафаров А.М. и др., 2015). 

Ключом к решению до конца нерешенной проблемы диагностики и лечения забо-

леваний пародонта у рабочих нефтехимического производства может стать изуче-

ние клинико-биохимических параллелей на молекулярном уровне, что позволит 

определять особенности формирования ранних стадий патологий заболевания па-

родонта, ее прогрессирование в отсутствие своевременной патогенетической тера-

пии и адекватной реабилитации, что предопределило актуальные направления 

настоящего исследования. 

Дополнительный аспект актуальности проблемы создает складывающаяся в 

настоящее время для многих производственных предприятий неблагоприятная эко-

номическая ситуация, затрудняющая поиск эффективных решений по сохранению 

стоматологического здоровья у рабочих отдельных промышленных предприятий. 

Специалисты медико-стоматологического профиля отмечают усложнение систем-

ной организации лечебно-профилактических мероприятий по снижению общей и 

стоматологической заболеваемости в условиях производства, проблемы выбора оп-

тимальных, минимально затратных технологий диагностики, лечения и профилак-

тики профессионально-обусловленной патологии, в том числе пародонтита, хотя за 

последние десятилетия были достигнуты значительные успехи в совершенствова-

нии технологий диагностики и лечения заболеваний пациентов с заболеваниями 

пародонта (Ковалева Л.С. и др., 2018). С учетом сохраняющейся высокой распро-

страненности и недостаточной эффективности лечения воспалительных заболева-

ний пародонта, хронический пародонтит до настоящего времени остаётся одной из 
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сложных и глобальных проблем современной стоматологии, имеющее серьезное 

медико-социальное значение для большинства стран мира (Янушевич О.О. и др., 

2016; Könönen E. et al., 2019). 

Cтепень разработанности темы исследования. Многочисленные междис-

циплинарные исследования, посвященные изучению тонких механизмов влияния 

профессионально вредных факторов различных промышленных производств, про-

водились в РФ активно во второй половине 20-го столетия и позволили в значи-

тельной степени снизить уровень профессионально обусловленной стоматологиче-

ской заболеваемости у работающих на крупных промышленных производствах 

(Макеева И.М., Авдеенко О.Е., 2016; Березин В.А. и др., 2018 ). Акцент в большин-

стве работ был сделан на разработку и внедрение специфических лечебно-профи-

лактических мероприятий по снижению заболеваемости твердых тканей зубов, 

слизистой оболочки полости в производственных условиях (Герасимова А.А., 

2017; Минякина Г.Ф., 2017). Следует констатировать, что чаще вне поля исследо-

ваний оказывались патогенетические аспекты формирования профессионально 

обусловленной патологии пародонта (Трофимчук А.А., 2018). Работы этого 

направления относительно малочисленны, не всегда подтверждены данными лабо-

раторных исследований. Вместе с тем, комплексные клинико-биохимические ис-

следования последних лет (Галиуллина Э.Ф., Аверьянов С.В., 2016), отражающие 

возможность разработки и внедрения эффективных программ лечения заболеваний 

пародонта у рабочих различных отраслей промышленности, указывают на сохра-

няющуюся актуальность и медико-социальную значимость этой проблемы (Гимра-

нова Г.Г. и др., 2015; Зайдуллин И.И. и др., 2016; 2017; Абдулахова Д.А. и др., 

2018).  

По данным И.В. Фирсовой и соавторов (2015) обоснована целесообразность 

оценки количественных показателей витамина Д при планировании лечебно-про-

филактических мероприятий пародонтита у лиц, проживающих в промышленном 

городе.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%C3%B6n%C3%B6nen%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31370168
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М.Ф. Кабирова и соавторы (2018) отметили необходимость оценки состояния 

свободнорадикального окисления и местного иммунитета полости рта при разра-

ботке лечебно-профилактических мероприятий у работников нефтехимического 

производства с пародонтитом.  

В работе А.Ш. Галикеевой и соавторов (2016) научно обоснованы схемы про-

филактических мероприятий у лиц с пародонтитом, занятых в нефтехимической 

отрасли. 

Однако, исследования в этом направлении не потеряли своей актуальности, 

они немногочисленны, часто носят описательный характер, рекомендации не все-

гда обоснованы результатами углубленных клинико-биохимических исследова-

ний, определяющих патогенетические особенности течения заболеваний паро-

донта и патогенетическую направленность методов лечения и профилактики забо-

леваний пародонта, что и предопределило цель и задачи настоящего исследования. 

Цель исследования – на основе клинико-биохимических исследований раз-

работать и внедрить комплекс мероприятий по лечению заболеваний пародонта у 

лиц, занятых в нефтехимическом производстве. 

Задачи: 

1. Изучить состояние стоматологического здоровья с углубленным анализом 

пародонтального комплекса у рабочих нефтехимического производства. 

2. Изучить роль про- и противовоспалительных цитокинов, секреторного им-

муноглобулина (sIgA) и интенсивность хемилюминесценции (ХЛ) в развитии вос-

палительного процесса в полости рта и формирования заболеваний пародонта у ра-

бочих производства нефтехимии. 

3. Охарактеризовать степень адаптивных возможностей организма по состо-

янию оксидантно-антиоксидантной системы ротовой полости у работающих в 

условиях нефтехимического производства. 

4. Разработать алгоритм лечения заболеваний пародонта у рабочих нефтехи-

мического производства и оценить его эффективность с применением клинико-

биохимических методов исследования. 
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Научная новизна. Получены новые данные о взаимосвязи заболеваний па-

родонта и факторов нефтехимического производства. Разработанные на основе по-

лученного показателя коэффициента адаптационного риска (Патент № 2554778 от 

01.06.2015г.), характеризующего состояние компенсаторно-приспособительных 

реакций у рабочих, постоянно подвергающихся в условиях производства воздей-

ствию токсичных соединений, широко используемых на нефтехимическом пред-

приятии. 

Разработаны неспецифические высоко информативные и чувствительные 

критерии риска, характеризующие состояние тканей полости рта, изменение 

уровня цитокинового статуса, иммунологического показателя, оксидантно-антиок-

сидантной системы и оксидативного стресса у работников нефтехимической про-

мышленности. 

Впервые научно обоснован метод лечения хронического пародонтита у ра-

ботников нефтехимического производства и доказана его эффективность. 

Теоретическая и практическая значимость полученных результатов. 

Значимость работы обусловлена тем, что, раскрываются патогенетические меха-

низмы развития воспалительных процессов патологии тканей при воздействии хи-

мических факторов среды, что является основой алгоритма лечения заболеваний 

тканей пародонта, разработаны лечебно-профилактические мероприятия у рабочих 

нефтехимического производства. Полученные данные могут быть внедрены в сто-

матологическую практику и использованы врачами-стоматологами как инноваци-

онные технологии, направленные на стимуляцию регенеративных процессов в по-

ражённых тканях, изменяющих их структуру, и позволяющих значительно повы-

сить эффективность лечения. Уточнены биохимические маркёры, по выраженно-

сти которых можно судить о степени вредности и опасности воздействия химиче-

ских соединений и возможности развития состояний, лежащих на грани нормы и 

патологии. Полученные результаты используются для организации лечебно-про-

филактических мероприятий по улучшению стоматологического здоровья работ-

ников, имеющих контакт на производстве с химическими веществами. 
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Методология и методы исследования. Принцип методологии данного ис-

следования основан на литературных данных, на клинико-биохимическом обосно-

вании комплексного лечения хронического пародонтита у рабочих нефтехимиче-

ского производства. 

Согласно поставленным целям и задачам были разработаны лечебно-профи-

лактические мероприятия, выбраны объекты исследования и проведен ряд клини-

ческих и биохимических исследований. В процессе диссертационной работы про-

водились клинические, иммунологические и биохимические исследования. Стати-

стическая обработка была проведена с применением современных математических 

информационных программ. 

Предмет и объект исследования. В качестве объекта изучения выступали 

рабочие ЗАО «Опытный завод Нефтехим» и пациенты, обратившиеся за пародон-

тологической помощью в АУЗ РСП. В качестве предметов исследования изучены 

следующие документы: 402 сводные карты «Карта первичного стоматологического 

обследования», 389 карт «Карта динамического стоматологического наблюдения», 

402 амбулаторные карты стоматологического больного (форма № 043/у).  

Положения, выносимые на защиту: 

1. В структуре стоматологической заболеваемости рабочих нефтехимиче-

ского производства, где ведущая роль принадлежит углеводородам и их производ-

ным, отмечается высокая распространённость воспалительных заболеваний паро-

донта (95,5%), характеризующаяся хроническим прогрессирующим течением с 

нарастанием частоты выявления генерализованных форм средней и тяжелой сте-

пени тяжести при увеличении стажа работы на производстве (с 7,99% при стаже 

работы до 1 года, до 47,6 % у работающих более 10 лет). 

2. Воспалительный процесс в тканях пародонта у рабочих нефтехимического 

производства развивается на фоне изменений уровня про- и противовоспалитель-

ных интерлейкинов в ротовой жидкости, активизации свободнорадикального окис-

ления и снижения антиоксидантной защиты. Показатели хемилюминесценции ро-
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товой жидкости могут быть использованы для интегральной оценки степени адап-

тационных процессов риска развития и прогрессирования заболеваний пародонта 

у работников нефтехимического производства.  

3. Своевременная реализация специфического комплекса лечебно-профилак-

тических мероприятий, направленного на нормализацию структурных свойств ро-

товой жидкости, способствует усилению её защитных свойств от воздействия вред-

ных и опасных веществ, выделяющихся в процессе производства нефтехимии, и 

позволяет повысить эффективность профилактики стоматологических заболева-

ний, проявляющуюся в удлинении периодов ремиссии и сокращении распростра-

нённости тяжёлых форм заболеваний пародонта. 

Степень достоверности результатов проведенного исследования. Досто-

верность научного исследования и полученных данных определяется тем, что был 

использован достаточный объем современных результативных исследований с 

применением методов доказательной медицины. Членами комиссии по проверке 

достоверности материалов первичной документации вынесено решение о том, что 

все представленные материалы диссертационной работы получены автором лично 

и являются достоверными. 

Личный вклад автора. Особая благодарность за идею и планирование ра-

боты выражается доктору медицинских наук Булякову Раису Тимергалеевичу .  

Автором осуществлялись планирование и проведение исследований по всем 

разделам диссертационной работы. Проведён анализ обзора литературы, сформу-

лированы цель и задачи, определены этапы и методы исследований. Изучались рас-

пространённость заболеваний тканей пародонта, состояние цитокинов, иммуногло-

булинов, оксидантно-антиоксидантной системы в ротовой жидкости рабочих ЗАО 

«Опытный завод «Нефтехим» у лиц, входящих в контрольную группу. 

Апробация результатов исследования. Основные положения диссертации 

доложены на: Республиканской научно-практической конференции стоматологов 

«Актуальные вопросы стоматологии и 15-й Международной специализированной 

выставке «Дентал-Экспо. Стоматология Урала-2014» (Уфа, 2014); VII-й Россий-

ской научно-практической конференции «Здоровье человека в XXI веке» (Казань, 
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2015); Всероссийской научно-практической конференции «История и перспективы 

отечественной гигиенической науки и практики» (Санкт-Петербург, 2015); Россий-

ской научно-практической конференции «Зубаировские чтения: новое в коагуло-

логии» «Медицинская биохимия: достижения и перспективы» (Казань, 2015); сов-

местном заседании Проблемной комиссии – «Стоматология» и кафедры терапевти-

ческой стоматологии с курсом ИДПО, биологической химии, общей гигиены с эко-

логией (Уфа, 2017), совместном заседании Проблемной комиссии – «Стоматоло-

гия» и кафедры терапевтической стоматологии с курсом ИДПО ФГБОУ ВО БГМУ 

Минздрава России (Уфа, 2020). 

Специальность, которой соответствует диссертация. В диссертации рас-

сматривается клинико-биохимическое обоснование комплексного лечения хрони-

ческого пародонтита у рабочих нефтехимического производства, что соответствует 

паспорту специальности 14.01.04 - стоматология. 

Внедрение результатов исследования в практику. Полученные в процессе 

выполнения диссертационной работы результаты внедрены в учебный процесс ка-

федр ортопедической стоматологии и челюстно-лицевой хирургии с курсами 

ИДПО, терапевтической стоматологии с курсом ИДПО ФГБОУ ВО БГМУ Мин-

здрава России и в клинической практике Автономного учреждения здравоохране-

ния «Республиканская стоматологическая поликлиника», Клинической стоматоло-

гической поликлиники ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России. 

Сведения о публикациях. По материалам диссертации опубликована 21 пе-

чатная работа, в том числе 9 из перечня ВАК России, 1 из которых входит в меж-

дународную базу данных Scopus, 1 патент на изобретение (№ 2554778 от 28.04.15).  

Структура диссертации, её объём. Диссертация изложена на 160 страницах 

машинописного текста, состоит из введения; обзора литературы; материалов и ме-

тодов исследования; глав, содержащих материалы собственных исследований; об-

суждения полученных результатов; выводов и практических рекомендаций; биб-

лиографического списка. Работа иллюстрирована 47 таблицами, 29 рисунками. 

Библиографический список содержит 222 источника литературы, в том числе 

139 работ отечественных и 83 работы зарубежных авторов.  
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ГЛАВА 1 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

1.1 Заболевания тканей пародонта как значимая медико-социальная  

проблема. Современные представления о патогенетических механизмах  

развития воспалительных заболеваний пародонта 

 

 

 

Стоматологическое здоровье является важной составляющей общего здоро-

вья и качества жизни современного человека. Своевременность обращения за сто-

матологической, в том числе пародонтологической помощью во многом опреде-

ляет хороший прогноз и высокую эффективность лечения заболеваний пародонта 

[128]. 

Специалисты [124, 128] указывают на недостатки, существующие в системе 

организации стоматологической помощи в РФ, что объясняет наличием объектив-

ных социально-экономических факторов. Наличие отрицательного опыта предше-

ствующего стоматологического лечения нередко приводит к снижению привер-

женности пациента к поддержанию своего стоматологического здоровья, прогрес-

сированию заболеваний полости рта и ассоциированной системной патологии [62, 

172]. 

Для населения РФ основные стоматологические заболевания по-прежнему 

представляют достаточно серьёзную, до конца не решенную медико-социальную 

проблему [97], последовательно решаемую в многочисленных прикладных и фун-

даментальных исследованиях. Во многом это касается современной отечественной 

пародонтологии, концептуально обосновывающей теоретические основы методо-

логии организации пародонтологической помощи населению на базе постоянно об-

новляющихся научных знаний об этиопатогенезе, системных, местных, професси-
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ональных и других факторах риска развития гингивита и пародонтита, а также про-

рывных технологиях их диагностики и лечения. Разработка и практическая реали-

зация последних проводятся с учетом всего комплекса изменяемых в организме 

биологических процессов, инициирующих начальные стадии воспаления и способ-

ствующих генерализации процесса в отсутствии своевременной элиминации или 

минимизации действия средовых экзо- и эндогенных факторов [75, 147, 157, 168, 

177, 181, 186, 205, 210, 213]. 

Заболевания пародонта (ЗП) относятся к числу важных и сложных проблем 

современной стоматологии, требующих оптимизации в организационных, диагно-

стических, лечебных и реабилитационных аспектах [98, 174, 195], что обусловлено 

высоким уровнем их распространённости, согласно последним статистическим 

данным ВОЗ, у населения различных стран мира [97, 140, 150, 209, 210]. По данным 

многочисленных эпидемиологических исследований стоматологической заболева-

емости, на долю воспалительных ЗП (гингивита и пародонтита) приходится до 80% 

в общей структуре заболеваний полости рта. У населения Российской Федерации 

отмечен более высокий, чем в Европейских странах, показатель распространённо-

сти воспалительных ЗП [120], которые в структуре стоматологической патологии 

занимают 2-е место после кариеса зубов и его осложнений [62, 42, 197] и не имеют 

тенденции к снижению [62, 63, 70], характеризуются негативным воздействием на 

состояние системного здоровья организма [137]. В ряде случаев ЗП могут прояв-

ляться как относительно самостоятельная стоматологическая патология [114], но 

могут быть ассоциированы с действием различных эндо- (при наличии той или 

иной системной патологии) [60] или экзогенных факторов (например, под дей-

ствием неблагоприятных факторов окружающей, в том числе производственной, 

среды) [21, 94]. Многие исследователи считают, что наличие, прогрессирование и 

осложненное течение многих ассоциированных с ЗП общесоматических заболева-

ний определяются состоянием здоровья пародонтального комплекса, характером 

его поражения и степенью выраженности возникающих на фоне ЗП структурно-

функциональных нарушений в тканях и жидких биологических средах полости рта 

и организма в целом [120, 133, 171, 175, 185, 194, 211]. 
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С позиций современной доказательной медицины [58, 196] этиология и пато-

генез ЗП многогранны [34, 214] и считаются наиболее актуальными темами для 

многочисленных дискуссий, несмотря на проводимые научные изыскания отече-

ственной и зарубежной стоматологии и медицины [36, 57, 112, 133, 143, 213]. Оста-

ются спорными вопросы этиологии и патогенеза, подходы к систематизации и 

классифицированию ЗП [158, 160]. Взгляды на этиопатогенез ЗП эволюционируют: 

если с начала и до 60-х годов 20-го века в центре внимания специалистов стояли 

вопросы связи общих заболеваний организма с патологией пародонта [97, 147], то 

с 60-х по 70-е годы большее внимание стали отводить роли мягких и твердых зуб-

ных отложений [34] и их роли в развитии воспалительных изменений в пародонте 

[13, 58, 176, 185]. Бесспорным этиопатогенетическим фактором пародонтита счи-

тался микробный [15, 42, 51, 88, 103, 152, 175, 190] как один из основных запускных 

механизмов ЗП. Считается, что агрессивная микробная биопленка воздействует на 

прилегающую десну таким образом, что приводит к ее инфильтрации воспалитель-

ными клетками – макрофагами, лимфоцитами, полиморфноядерными лейкоци-

тами, а продукты жизнедеятельности микроорганизмов биопленки, а также липо-

полисахариды (LPS) активируют синтез и секрецию макрофагами и лейкоцитами 

широкого спектра провоспалительных цитокинов – IL-1, IL-6, TNF-α, простаглан-

динов (PGЕ2) и гидролитических энзимов.  

С позиций современной доказательной медицины, в свете последних науч-

ных данных по проблеме этиологии и патогенеза ЗП [12] из множеств теорий, ги-

потез и концепций развития патологии пародонта в качестве приоритетных выде-

ляют микробно-воспалительную [152, 191] и свободно-радикальную концепции 

[159, 164, 193, 200, 215], которые доминируют в генезе хронического генерализо-

ванного пародонтита (ХГП) в подавляющем большинстве (95%) случаев [120, 215].  

Значительную роль отводят реакции свободно-радикального окисления 

(СРО) как одного из инициальных и патогенетически обоснованных механизмов 

запуска пародонтита [15]. Согласно бактериально-воспалительной модели «ответа 

на повреждение», первопричина поражения пародонта – совокупность патогенной 
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микрофлоры полости рта [3, 112, 133], тесно связанная с чрезвычайно высокой ак-

тивностью свободных радикалов и реакциями окислительного стресса, что стано-

вится пусковым механизмом усиления СРО. Доказательством этого концептуаль-

ного подхода являются данные о наличии прямой корреляционной связи между ак-

тивностью ассоциаций патогенной микрофлоры, активацией СРО и тяжестью раз-

вития ЗП [75, 105].  

Вместе с тем серьезная роль в патогенезе воспалительно-дистрофических из-

менений в пародонтальном комплексе отводится нарастанию дисбаланса между ок-

сидантной и антиоксидантной системами [115, 120], что рассматривается как один 

из важнейших патогенетических звеньев развития ВЗП. В частности, доказано, что 

резкое падение буферной ёмкости этой системы под действием ряда неблагоприят-

ных факторов производственной среды может являться пусковым фактором ком-

пенсированного, а затем и декомпенсированного состояния пародонта, которое 

способно нарушить нормальный ход адаптивно-приспособительных реакций на 

метаболическом уровне с переходом обратимых метаболических изменений в стой-

кие нарушения, что является причиной деструктивных поражения тканей паро-

донта.  

В воспалительном процессе в тканях пародонта принимают участие наиболее 

функционально значимые жидкие биологические среды полости рта: ротовая [62] 

и десневая жидкости [119]. Концентрация накапливающихся в них защитных фак-

торов, может отражать выраженность воспалительного процесса в пародонте. 

Дальнейшие исследования этого направления представляют значимый научный и 

практический интерес. Исследования комплекса таких факторов защиты полости 

рта, как цитокины, играющие одну из главных ролей в образовании и регулирова-

нии адаптационных реакций организма при проникновении патогенов в ткани па-

родонтального комплекса c их последующей деструкцией, предоставят возмож-

ность конкретизировать тонкие механизмы развития ЗП и обосновать с этих пози-

ций оптимальные направления их патогенетического лечения. 
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Знание характера и степени выраженности нарушений системного гомео-

стаза, происходящего вследствие нарастающего под действием различных средо-

вых или эндогенных факторов несогласования, а потом и выраженного дисбаланса 

иммунных, обменных, нейрогуморальных и других механизмов [10, 14, 101, 106, 

110, 184, 201, 204, 207, 216], способствует снижению уровня изменений его (гомео-

стаза) равновесия под действием химических (средовых, бытовых, производствен-

ных и др.) факторов [48, 202, 217], а также может послужить действенным инстру-

ментом для оценки степени риска развития дезадаптационных реакций в организме 

лиц, подвергающихся воздействию этих факторов риска. Объективными призна-

ками неблагоприятного воздействия этих факторов на организм человека могут 

быть сдвиги в системе свободнорадикального окисления и антиоксидантной за-

щиты, что предопределило одно из направлений настоящего исследования. 

Парадигма каскада патогенетических звеньев заболеваний тканей пародонта, 

которая заключается в равновесии между этиотропными факторами, изначальным 

состоянием тканей пародонта и системой цитокинов, позволяет рассматривать из-

менение уровня цитокинов в качестве потенциальных предикторов инициации вос-

палительного процесса в пародонте. 

Цитокиновая концепция получила довольно широкое распространение в со-

временной пародонтологии [50, 213]. Сохранный цитокиновый профиль, с одной 

стороны, отражает, по существу, интегративную и адаптивную системы, с другой 

стороны, осуществляет защитные функции; его нарушения составляют важнейшее 

патогенетическое звено многих воспалительных заболеваний [30, 213]. Проявляя 

выраженную провоспалительную и катаболическую активность, цитокины приво-

дят к повреждению пародонтальных тканей, развитию воспалительных ЗП [50]. 

При развитии воспалительного процесса в тканях пародонта уровень провоспали-

тельных цитокинов существенно возрастает, что имеет важное диагностическое и 

прогностическое значение [1, 173, 188].  

Известно [30], что при массивном отложении агрессивных микробных био-

пленок развивается неконтролируемо высокая активность клеток эпителия, фиб-
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робластов и макрофагов, сопровождающаяся продукцией больших количеств ци-

токинов [31, 50] и нейтральных металлопротеиназ, которые, в свою очередь, при-

водят к деградации внеклеточного матрикса и дальнейшему деструкции костных 

структур пародонтального комплекса. 

Существующие ранее [92] представления о роли, особенностях и многообра-

зии повреждающих факторов в генезе воспалительных ЗП в последнее время пре-

терпевают изменения. В качестве повреждающих факторов, кроме микробных, рас-

сматриваются также вирусы, грибки, микст-микробные ассоциации [162]. Повре-

ждающие агенты реализуют свои эффекты посредством известных патогенетиче-

ских путей – классического и альтернативного. Между различными видами бакте-

рий микробной биопленки существует особая кооперация [99], способствующая 

повышению их адгезии к тканям полости рта. Защитный матрикс, синтезирован-

ный бактериями биопленки, способен защищать ее от действия различных, в том 

числе лечебных антимикробных средств [11]. В свою очередь, в полости рта име-

ется мощная многокомпонентная система защиты от повреждающих воздействий, 

в которой первой линией обороны служит слизистая оболочка [129], эпителиаль-

ные клетки [44], клетки иммунной системы [5] и цитокины [50]. 

XXI век начался с нового понимания этиологии и патогенеза ЗП [97], ориен-

тирующего на перспективные направления их профилактики и лечения с учетом 

коррекции локальных факторов полости рта и системных изменений в организме в 

целом [46, 139, 199]. Предметом многолетних исследований учёных и клиници-

стов-исследователей была собственно полость рта как локальная биологическая си-

стема, способствующая возникновению и развитию наиболее тяжёлой формы ЗП - 

(ХГП), длительно протекающего с периодами ремиссий и обострений, приводя-

щего к функциональным изменениям в  зубочелюстной системе в связи с деструк-

цией костной ткани пародонта, гибелью связочного аппарата зубов и, наконец, их 

выпадением, либо удалением [75, 153, 165]. Благодаря накопленным знаниям о 

морфологической картине пародонта в норме и при его патологии [61], молекуляр-

ной биологии тканей пародонта [19], новым знаниям о микробных биоплёнках по-
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лости рта [52, 146], восприимчивости макроорганизма, факторах риска [2] и гене-

тике ЗП [8], зарубежные и отечественные стоматологи смогли интерпретировать 

полость рта как особую биологическую систему [38, 163], в которой может отра-

жаться действие самых различных внешних или внутренних факторов. Внешние 

факторы – химические, физические, биологические, социальные, индивидуальные 

[10, 28, 53, 70, 72, 76, 111], могут активно взаимодействовать с внутренними, ло-

кальными (пародонт, метаболиты дентина, бактериальное сообщество, иммунная 

система слизистой оболочки, эпителий внутриротовой полости, ротовая и десневая 

жидкости, нервные окончания и др.), находясь при этом в динамическом равнове-

сии [5]. Нарушения функционального состояния полости рта может негативно от-

ражаться и на адаптационных возможностях неповрежденных тканевых структур, 

что существенно подавляет резистентность к действию различных факторов среды 

[53], приводит к десинхронизации многих физиологических процессов в организме 

[154], ухудшает их прогноз [65]. 

В отечественной и зарубежной литературе применительно к этиопатогенезу 

многих заболеваний широко используется понятие «фактор риска» [115, 134]. Фак-

тором риска возникновения и прогрессирования заболевания относят свойства, 

имеющие самостоятельную, вероятностную, последовательную временную связь с 

заболеванием; на фоне постоянного действия этих факторов возрастает вероят-

ность неблагоприятного развития или исхода заболевания. Если иметь в виду «па-

тогенетическую причастность» определенных факторов риска к развитию и про-

грессированию воспалительных ЗП, то их, возможно, представить таким образом 

[48, 57, 155]: факторы, уменьшающие колонизационную резистентность различных 

тканей макроорганизма и собственно пародонта (кумуляцию микробных биопле-

нок); факторы, интенсифицирующие инвазию и транслокацию бактерий из микроб-

ной биопленки в лимфатическую систему и микроциркуляторное русло пародонта 

и приводящие к его инфицированию; факторы, облегчающие фиксацию пародон-

топатогенов в десне, связочном аппарате зуба, альвеолярном отростке и способ-

ствующие бактериальной колонизации пародонта; факторы, запускающие инфек-
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ционно-воспалительный процесс, вначале в десне (гингивит), а затем и во всем па-

родонтальном комплексе; факторы, снижающие эффективность механизмов лече-

ния ЗП и предоставляющие условия для персистенции пародонтопатогенов в паро-

донте [85, 110, 118, 142]. Пародонт считается интактным при сохранении нормо-

флоры пародонта в количественном и качественном аспектах и при хорошей рези-

стентности тканей пародонтального комплекса [75, 166, 167]. Гингивит [162], а за-

тем и пародонтит [48], развиваются при массивной колонизации субгингивальных 

структур агрессивной патогенной микрофлорой, на фоне сниженной резистентно-

сти организма, в целом, и тканей пародонта, в частности. ЗП можно рассматривать 

как последовательный этап в патогенезе общей системной воспалительно-дистро-

фической патологии [133], как результат нарушения баланса в системе «микроор-

ганизм-макроорганизм» [99], характер возникновения которого генетически пред-

определен такими фенотипическими признаками как наличие токсических и виру-

лентных свойств бактериальных агентов [19], зависит от предрасположенности 

макроорганизма к инфекциям, а также к влиянию неблагоприятных внешних фак-

торов [95], способных модифицировать взаимодействия в системе «макроорга-

низм-микроорганизм». Генерализованный процесс в пародонте возникает как ре-

зультат дезадаптации организма к хроническому воздействию на ткани пародонта 

различных патогенных факторов [10], изменения функциональных возможностей 

органов и систем [25], эндотоксикоза [58], чрезмерно высокой активации СРО и 

снижения АОЗ [100] организма.  

Таким образом, анализ проведенных исследований этого направления позво-

ляет заключить, что ХГП является инфекционно-опосредованным иммунным по-

вреждением пародонтальной системы [5] с большой долей генетической предрас-

положенности [50], идет с инициальным повреждением десны [37] с вовлечением, 

впоследствии, в патологический процесс всего органо-тканевого комплекса паро-

донта, характеризуется прогрессирующим течением с развитием деструкции кост-

ной ткани альвеолярных отростков [43], потерей связочного аппарата зуба и его 

потерей в отсутствии своевременного рационального лечения [54, 66, 116, 187, 

219]. 
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Дальнейшее более углубленное изучение патогенеза воспалительных ЗП в 

различных причинно-следственных проявлениях, не оставляет сомнения и будет 

способствовать повышению эффективности лечения за счет его персонифициро-

ванной патогенетической направленности. В этой связи актуализируются исследо-

вания по следующим ключевым проблемам: во-первых, какие характеристики мик-

рофлоры полости рта и зубного налёта в большей мере определяют их пародонто-

патогенный потенциал [137, 222]; во-вторых, какие морфофункциональные особен-

ности организма предрасполагают к развитию и обострению пародонтита [123], и, 

в-третьих, какие внешние (средовые, производственные и др.) факторы могут спо-

собствовать возникновению, клиническому проявлению и прогрессированию па-

родонтальной патологии [130]. Акцент настоящего клинико-биохимического ис-

следования сделан на последней из указанных актуальных задач современной па-

родонтологии. 

 

 

 

1.2 Современные представления о роли различных профессиональных  

факторов в генезе заболеваний пародонта; характеристика условий труда  

и производственных рисков здоровья у работающих в условиях  

нефтехимического производства 

 

 

 

Анализ литературы показал, что профессиональные производственные фак-

торы оказывают существенное влияние не только на внутренние органы и системы, 

но и на состояние и уровень стоматологической заболеваемости [126]. Одними из 

первых исследований, направленных на определение влияния производственных 

факторов, была работа Пеккера Р.Я. (1966). Им было доказано, что воздействие 

профессиональных факторов приводит к развитию лейкоплакии слизистой рта. 
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В современных условиях стратегия развития наукоёмких направлений на пе-

риод до 2025 года одной из приоритетных задач ставит внедрение в практику кли-

нической стоматологии новых высокоэффективных технологий диагностики, лече-

ния и профилактики наиболее сложных патологий челюстно-лицевой области как 

заболевания пародонта у активно работающего населения России в условиях не-

благоприятного воздействия факторов производственной среды [126]. В этом 

ключе весьма значимым становятся проблемы обеспечения эффективности и 

надёжности профессиональной деятельности и работоспособности, продление ак-

тивной жизнедеятельности, повышение защитных резервов организма, его устой-

чивости к воздействию вредных и опасных факторов условий труда у одного из 

главных трудовых ресурсов страны – человеческого капитала, что является на се-

годняшний день важнейшим направлением государственной политики, определя-

ющим её национальную безопасность [32].  

С этих позиций нефтехимическое производство, являющееся в настоящее 

время крупнейшим производственным комплексом современной химической про-

мышленности в России, наиболее устойчиво работающим сектором экономики в 

Республике Башкортостан (ЗАО «Опытный завод Нефтехим»), надёжно обеспечи-

вает потребности населения и отрасли промышленности в топливно-энергетиче-

ских ресурсах. Так как имеется высокая возможность влияния на рабочих данного 

производства, вредных и опасных факторов производственной среды и трудового 

процесса, предприятия нефтехимической отрасли относят классу максимального 

профессионального риска. Среди значительного разнообразия токсичных соедине-

ний, используемых в технологических циклах нефтехимического производства, ве-

дущая роль принадлежит углеводородам и их производным, в спектре которых осо-

бое место занимают хлорорганические вещества, влияющие на работающих и при-

водящие к формированию разнообразных нарушений в состоянии здоровья, вклю-

чая стоматологические и, конкретно, заболевания пародонта [68, 69, 87, 90, 107, 

108, 121]. 
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Концептуальная модель оценки профессиональных рисков здоровью основы-

вается на анализе соответствия санитарно-гигиеническим нормативам и гигиени-

ческой оценке факторов рабочей среды и условий труда на том или ином производ-

стве. Исходя из этого, профессиональные риски для рабочих предприятий нефте-

химической промышленности относят ЗАО «Опытный завод Нефтехим» к высокой 

3-ей категории, что предопределяет определенный риск поражения тканей и орга-

нов полости рта, вызванных прямым или системно опосредованным действием ток-

сичных продуктов производства, относящихся к категории II-IV классов опасно-

сти. 

Современные предприятия нефтехимической промышленности относят к от-

раслям производств максимального профессионального риска с высокой степенью 

вероятности воздействия на работников вредных факторов среды и трудового про-

цесса. Среди достаточно многочисленных химических  органических и неоргани-

ческих соединений, применяемых в технологических циклах современного нефте-

химического производственного комплекса, основная роль отводится углеводоро-

дам и их производным, включая наиболее опасные для здоровья работающих хло-

рорганические углеводороды, которые, по данным многих исследований [111], 

приводят к развитию профессиональных заболеваний, включая профессионально-

обусловленные стоматологические заболевания [20, 45, 91, 92, 93, 220, 221]. Осо-

бый акцент профессионально-вредного воздействия сделан на состояние слизистой 

оболочки рта (СОР) у рабочих предприятий нефтехимии [117]. Хлорорганические 

соединения относятся к классу токсичных и высокотоксичных веществ, являю-

щихся источником химического загрязнения рабочей зоны, ведущими среди кото-

рых являются 1,2-дихлорэтан, хлористый метилен, тетрахлорметан, трихлорэти-

лен, тетрахлорэтилен и перхлорэтилен, составляющие основной источник химиче-

ского загрязнения отдельных рабочих зон нефтехимического производства, они от-

носятся к классу токсичных и высокотоксичных веществ, оказывающих негативное 

влияние на состояние мягких тканей полости рта (слизистая оболочка полости рта, 

пародонт), твердых тканей зубов, провоцируя развитие профессионально-обуслов-

ленных заболеваний слизистой оболочки полости рта, кариеса зубов, гингивита, 
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пародонтита, причем  патогенез последних изучен в наименьшей степени, хотя их 

практическое значение сомнений не вызывает. 

Основным путем поступления химических соединений в организм работаю-

щих на нефтехимическом производстве является ингаляционный путь, при кото-

ром значительное количество вредных веществ попадает на слизистую оболочку 

рта, носоглотки, продвигаясь мерцательным эпителием, и попадает в желудочно-

кишечный тракт. Находясь на поверхности СОР, растворяясь в ее жидких биосре-

дах, токсичные соединения, помимо механизмов общетоксического и раздражаю-

щего действия, не могут не оказывать влияния на клетки и сосуды органов полости 

рта. Поэтому, с позиции клинической стоматологии, существенное значение имеют 

структурно-функциональные особенности слизистой оболочки полости рта и паро-

донта как тканей, которые напрямую контактируют с внешней средой и ее небла-

гоприятными факторами [63], а также могут выступать в качестве тканей-мишеней 

при формировании ответных системных реакций организма на действие професси-

онально вредных производственных факторов [112, 127]. Слизистая полости рта, 

как особый тканевой барьер, имеет значительную площадь контактной поверхно-

сти – 200-330 см2 и более [4], является первой мишенью действия неблагоприятных 

факторов производственной среды на организм и имеет генетически детерминиро-

ванные клеточные механизмы защиты от их воздействия. Хлорорганические соеди-

нения, проходя через тканевой барьер, связываются и взаимодействуют с молеку-

лярными, субклеточными и клеточными структурами, приводя к соответствующей 

ответной реакции организма [59]. Функциональность и полноценность защиты 

СОР определяется не только её механическими качествами, но и возможностью ее 

скорейшей регенерации при повреждении, а также степенью сохранности суще-

ствующих у нее структурно-функциональных связей со всеми органами и систе-

мами организма [13].  
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1.3 Биохимический и иммунный гомеостаз ротовой жидкости и роль  

его нарушений в генезе стоматологических заболеваний 

 

 

 

Согласно современным представлениям, полость рта имеет мощную иммун-

ную систему [5], высоко чувствительную к воздействию различных экзо- и эндо-

генных факторов, включая различные неблагоприятные производственные фак-

торы – промышленные поллютанты. Неслучайно, что СОР рассматривается как 

критически значимая «мишень» для реализации многих факторов риска [18]. Ин-

тактная, хорошо увлажнённая слюной СОР чисто механически устойчива к дей-

ствию химических веществ, а адсорбция иммуноглобулинов на клетках эпителия 

обеспечивает ее иммунную защиту [5]. Заболевания СОР и ЗП развиваются, когда 

сила повреждающего действия этих тканей превышает их способность к реактив-

ной адаптации [19]. В целом, адаптируемость тканей – это их способность менять 

темпы регенерации в зависимости от наличия и активности различных медиаторов, 

в том числе цитокинов, играющих важную роль в заживлении [114]. На подобное 

«обновление», возможно, влияют, с одной стороны, «кейлоны» – вещества, подав-

ляющие митоз, и цитокины, такие как EGF – фактор эпидермального роста 

(epidermal growth factor), и TGEβ – трансформирующий фактор роста, с другой сто-

роны.  

Одним из важных иммуноглобулинов ротовой жидкости, является sIgA, 

который обладает обширным спектром защитного действия: антимикробным, ан-

тивирусным, антитоксическим [5]. sIgA является основной линией защиты на по-

верхностях СОР, выступая в качестве противовирусной защиты организма [30], он 

так же устойчив к воздействию протеолитических ферментов [129]. При воспали-

тельных процессах в полости рта нарастает число клеток, продуцирующих sIgA, 

что тормозит размножение микроорганизмов на поверхности СОР [30]. Многочис-

ленные исследования свидетельствуют о том, что снижение местного иммунитета 

СОР, опосредованное уровнем иммуноглобулина A, составляет серьезный фактор 
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риска деминерализации эмали (кариес зубов), развития воспаления в тканях паро-

донта и СОР (гингивит, пародонтит, лейкоплакия, КПЛ [5, 144, 169, 189, 201, 206, 

216]. Пациенты с дефицитом sIgA в ротовой жидкости склонны к рецидивирова-

нию воспалительных процессов в полости рта [31, 183, 208]. 

По данным ряда исследователей [31], сниженный уровень sIgА является ос-

новным фактором, предрасполагающим к развитию ХГП, а его хроническое тече-

ние развивается на фоне дефицита sIgА в ротовой/десневой жидкости. Снижение 

уровня данного иммуноглобулина является индикатором нарушения функциональ-

ного состояния СОР [31]. Учитывая, что sIgА весьма чувствителен к экзогенным 

воздействиям, по уровню его содержания можно судить о наличии воспалительных 

процессов в полости рта на их ранних доклинических стадиях. Определение уровня 

sIgA в ротовой жидкости можно расценивать как объективный, неинвазивный ме-

тод скрининговой оценки состояния здоровья полости рта относительно больших 

групп населения. Потенциально значимо исследование этого иммунного показа-

теля для оценки степени негативного влияния неблагоприятных факторов произ-

водственной среды на состояние пародонтального комплекса, что предопределило 

одно из направлений настоящего исследования. Секреторный sIgA относится к 

маркёрам местного иммунитета [31]. Количество его является показателем физио-

логического состояния организма и определяет степень отклонения естественной 

резистентности организма от индивидуальной физиологической нормы [30].  

Не ослабевает внимание отечественных и зарубежных ученых к объяснению 

роли цитокинов как «новой самостоятельной системы саморегуляции» в развитии 

воспалительных ЗП [50]. По мнению специалистов, в норме слизистая оболочка 

полости рта и пародонта находится в состоянии «контролируемого» воспаления, 

регулируемого сложным балансом воспалительных и противовоспалительных ци-

токинов [156, 161] – эндогенных полипептидных медиаторов межклеточного взаи-

модействия, участвующих в основном в формировании и регуляции защитно-при-

способительных реакций организма на внедрение патогенов различного генеза, а 

также в регуляции ряда нормальных физиологических функций [50, 149]. Их син-

тез – это составная часть клеточного ответа, характеризующегося распознаванием 
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клетками миеломоноцитарного ряда различного рода патогенов – патоген-ассоци-

ированных молекулярных паттернов. Такими структурами являются, в частности, 

LPS грамотрицательных бактерий, пептидогликаны грамположительных микроор-

ганизмов, флагеллин или ДНК. На поверхности лейкоцитов экспрессируются соот-

ветствующие паттерн-распознающие рецепторы, TOLL-рецепторы, специфичные 

для определённых структурных паттернов микроорганизмов. Указанные рецеп-

торы составляют, таким образом, «первую линию» защиты от того или иного пато-

гена, сигнализируя о их присутствии. С участием TOLL-рецепторов происходит 

активация продукции провоспалительных и ИФН-γ I типа, в основном ИФН-α и 

ИФН-β, что инициирует каскад цитокиновых реакций. TOLL-рецепторы идентифи-

цированы на дендритных клетках, Т- и В-лимфоцитах, клетках эпителия, а в ЦНС 

они присутствуют, главным образом, на клетках микроглии и астроцитах [162]. 

Клинико-иммунологические исследования свидетельствуют о том, что цито-

кины тесно связаны с нервной и эндокринной системами гомеостаза [50], что, в 

свою очередь, дает возможность прогнозировать течение пародонтита, с развитием 

полиорганной недостаточности уже в ранние сроки заболевания. 

Установлено, что одним из ключевых звеньев воспаления пародонта является 

цитокин, относящийся к классическому семейству интерлейкина-1, играющий важ-

ную роль в иммунной регуляции и развитии воспаления. Чрезмерная активность 

этого и подобных ему медиаторов отмечается при деструкции тканей при развив-

шихся формах ЗП (пародонтите) и может рассматриваться как показатель эффек-

тивности проводимого лечения; блокирование TNFa также может свидетельство-

вать о значимой эффективности терапии заболеваний пародонта. На каждом этапе 

иммунного ответа противовоспалительный интерлейкин 1 бета (IL-1β) запускает 

антигенпредставляющие клетки и CD4 лимфоциты и оказывает воздействие на 

дифференцировку Т- и В-лимфоцитов и остальных иммунокомпетентных клеток 

[131, 132]. 

Одним из главных продуцентов IL-1β у человека это моноциты, а также ак-

тивированные макрофаги, нейтрофилы, эндотелиоциты, гладкомышечные клетки, 

фибробласты, Т- и В-лимфоциты и др. [30, 170, 192]. Воздействуя IL-1β приводит 
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к пролиферации эпителиальные клетки тимуса и увеличивает синтез тимических 

гормонов. IL-1β синтезируется в форме предшественника, который включает в себя 

269 аминокислот и активируется в виде белка, имея длину в 153 аминокислоту. Ин-

гибиторами продукции IL-1 являются IL-4, IL-10, IL-12 [30, 180, 203].  

Одним из основных биологических эффектов IL-1β в развитии заболеваний 

пародонта это способность подавлять синтез остеопротегерина остеобластами и 

стромальными костными клетками и запускать образование остеокластов и де-

струкцию костной ткани [30]. 

IL-10 относится к основным противовоспалительным цитокинам, обладает 

противоспалительным и противоцитокиновым эффектом. 

Основой IL-10 являются Т-хелпер-2-лимфоциты (Тх2) [1, 9], В-лимфоциты, 

моноциты и макрофаги, кератиноциты, тучные клетки, тимоциты, субпопуляция Т-

лимфоцитов с супрессорной активностью-Т-регуляторы 1 [30]. Под действием эк-

зогенных и эндогенных факторов макрофаги продуцируют IL-10. Экспрессируясь 

через рецепторный комплекс на поверхности многих клеток этот цитокин осу-

ществляет свои эффекты [30]. Высокоаффинный рецептор IL-10 составляет моле-

кулярную массу 110 кДа; его клетками-мишенями являются тучные клетки, В-лим-

фоциты, нейтрофилы, натуральные киллеры, моноциты и макрофаги, а также анти-

генпредставляющие клетки и лимфоциты [78]. IL-10 является ингибитором воспа-

ления и цитокинового каскада, подавляет синтез цитокинов Т-хелперов 1 (Тх1), хе-

мокинов, адгезионных молекул, моноцитарно и макрофагальных фактора некроза 

опухоли α (ФНОα), IL-1, интерлейкина-6 (IL-6), интерлейкина-12 (IL-12), грануло-

цитарного колониестимулирующего фактора (Г-КСФ) и др.. Этот медиатор подав-

ляет эффекторные функции макрофагов, Т-клеток, натуральных киллеров, нейтро-

филов, синтез интерферона γ (ИФНγ), является ко-стимулятором пролиферации и 

созревания тимоцитов, хемотаксиса. IL -10 участвует в увеличении роста тучных 

клеток, В-клеточной пролиферации и секреции иммуноглобулинов. Также IL-10 в 

экспериментальных исследованиях показал анальгезирующее действие. IL-10 об-

ладает защитным действием для эндотелия сосудов, тем самым уменьшая эффекты 
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ангиотензина II, активированного продуктами оксидативного стресса, и восстанав-

ливая активность синтеза оксида азота, подавленной индукторами эндотелиальной 

дисфункции [47]. Основной функцией IL-10 является купирование процессов вос-

паления. 

Цитокины запускают комплекс интегративно-адаптивных реакций, вовлекая 

все типы клеток-эффекторов в элиминацию патогена. Начальные фазы воспаления, 

возникающего в ответ на действие различных, в том числе химических факторов, 

протекают с высвобождением провоспалительных цитокинов. Последовательность 

цитокиновой регуляции проявляется закономерным адаптивно-компенсаторным 

увеличением продукции провоспалительных цитокинов (ПВЦ), способствующих 

купированию воспалительных процессов. Эти теоретические разработки имеют 

практическое значение для интерпретации клинико-иммунологических паралле-

лей, когда при развитии и прогрессировании воспаления в тканях пародонта уро-

вень ПВЦ в большинстве случаев существенно возрастает. Относительно мало изу-

чены в свете цитокинового гомеостаза ротовая и десневая жидкость, интегрально 

отражающие иммунного гомеостаза полости рта в норме и при ЗП. Содержание 

накапливающихся в этих жидких биосредах полости рта защитных факторов, лей-

коцитов, клеток эпителия может объективизировать характер течения и эффектив-

ность лечения воспалительных заболеваний пародонта. Всесторонний анализ со-

временных представлений об иммунном гомеостазе полости рта позволяет обеспе-

чить, комплексный подход к выяснению тонких механизмов патогенеза ЗП, возни-

кающих под действием многих факторов риска: микробных, химических и др., что 

создает теоретико-экспериментальную базу для проведения настоящего исследова-

ния. 

В трактовке генеза воспалительных заболеваний пародонта имеют значение 

научные факты о том, что полость рта имеет мощную антиокислительную систему 

(АОС), определяемую как совокупность защитных механизмов клеток, тканей, ор-

ганов и систем для контроля окислительных процессов и инактивации различных 

токсичных свободнорадикальных метаболитов. АОС полости рта представляет со-
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бой разветвлённую многокомпонентную сеть физиологически активных соедине-

ний, условно разделенную на ферментативную (специфическую) и неферментатив-

ную (неспецифическую). Специфическое звено АОС направлено на разрушение 

образующихся АФК и продуктов их дальнейших превращений, включает ряд фер-

ментов: SOD (супероксиддисмутаза), CAT (каталаза), GSH-Px (глутатионперокси-

даза), GSH-R (глутатионредуктаза), GSH-S-T (глутатион-S-трансфераза) и G-6-FG 

(глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа)]. Неспецифическое звено AOC выполняет важ-

ную роль в поддержании иммунного гомеостаза полости рта, предотвращает воз-

можность утечки электронов и генерации АФК в ходе окислительно-восстанови-

тельных реакций в рамках окислительного фосфорилирования или в процессе ауто-

окисления субстратов микросомального окисления; включает белки слюны, ДЖ и 

плазмы крови: церулоплазмин, трансферин, лактоферрин и др. [171]. Отмечено, что 

гены АОС, кодирующие различные изоформы SOD, CAT и GPO, значимы для фор-

мирования генетически детерминированной предрасположенности к различным 

клиническим формам ЗП [141]. 

Супероксиддисмутаза ускоряет реакцию дисмутацию О.
2, обрывая тем са-

мым опасную цепь свободнорадикальных превращений кислорода. Изменение ак-

тивности SOD в слюне является важным фактором развития ЗП и защиты тканей 

пародонта от действия свободных радикалов, поэтому этот биохимический показа-

тель, используется для определения патогенетических особенностей и оценки сте-

пени воспаления в пародонтальных тканях. Митохондриальная Mn-зависимая 

SOD – ключевой антиоксидантный фермент, играющий важную роль в ограниче-

нии окислительного стресса, дисмутировании супероксидных радикалов в Н2О2, 

вплоть до образования воды. Установлено, что недостаточная инактивация свобод-

ных радикалов кислорода в митохондриальном матриксе воздействует на окисли-

тельно-восстановительный потенциал и становится причиной повреждения внут-

ренней мембраны митохондрий, что приводит к утечке протонов сквозь мембрану, 

нарушению окислительного фосфорилирования и накоплению цитоплазматиче-

ского Са+2. Продукция SOD в фибробластах человека регулируется опосредованно 

цитокинами и фактором роста. 
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GSH-Px (КФ 1.11.1.9) – семейство ферментов, защищающих организм от 

окислительного повреждения путём восстановления перекисей липидов до спиртов 

и восстановления Н2О2 до воды. В ряде исследований выявлена сниженная актив-

ность фермента в крови при воспалительных ЗП [100]. 

CAT (КФ 1.11.1.6) является важным ферментом тканевого дыхания, разру-

шает токсичные для клетки Н2О2, образующиеся в организме в ходе различных 

окислительных процессов. Каталаза может выступать источником образования 

АФК – 0,5% кислорода, образующегося в результате разложения Н2О2; возникает в 

возбуждённом синглетном состоянии. 

Таким образом, ферменты SOD и каталаза, являются катализаторами разру-

шения О.
2 и Н2О2, защищая различные ткани организма, включая ткани полости 

рта, путём утилизации токсических метаболитов кислорода.  

Результаты клинических и биохимических исследований подтверждают, что 

возникновение ЗП складывается из следующих, взаимосвязанных патогенетиче-

ских звеньев – микробный фактор, реакции организма и факторы внешней среды 

[106]. На сегодня выделяют следующие теории возникновения и развития ЗП: тео-

рии нарушения трофики тканей и развития аутоиммунных процессов на ткани зуба; 

теории изменения обменных процессов и гормонального статуса; теории стрессо-

вых состояний и апоптоза [30]. Все потенциально развивающиеся звенья патоге-

неза в совокупности могут приводить к нарушениям окислительных процессов и 

микроциркуляции в сосудистой стенке пародонта [4, 35, 41, 73, 178], повышению 

интенсивности СРО [24] и снижению мощности АОЗ в пародонтальных тканях.  

Описанные выше факты определили значимость постановки одной из задач насто-

ящего исследования. 

Любое хроническое заболевание является заключительным этапом продол-

жительного патохимического процесса, возникающего в различных органах, тка-

нях и системах организма под влиянием неблагоприятных внешних, системных, 

местных и др. факторов [119]. ЗП с характерной для них этиологической многофак-

торностью и прогрессирующим поэтапным течением от лёгкого катарального ло-

кализованного гингивита до тяжёлого генерализованного пародонтита клинически 
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отражают переход от состояния интактного пародонта до полной потери зубов в 

связи с полной деструкцией всего пародонтального комплекса [75]. Первые клини-

ческие признаки ЗП могут проявиться с ранних лет [62] и прогрессировать в моло-

дом, среднем и пожилом возрасте [86]. ЗП имеют хроническое, персистирующее 

течение с формированием комплекса патологических признаков: хроническое вос-

паление десны, разрушение связочного аппарата зуба, деструкция костной ткани 

альвеолярного отростка, формирование пародонтальных карманов, подвижность 

зубов, нарушение окклюзии и др., в исходе приводящих к утрате основных функ-

ций пародонта и зубочелюстной системы в целом, в отсутствии своевременного 

рационального лечения и профилактики, требующих терапевтических, хирургиче-

ских, ортопедических и реабилитационных вмешательств [7, 81, 104] для поддер-

жания стоматологического системного здоровья и необходимого уровня качества 

жизни. 

 

 

 

1.4 Лечение и профилактика заболеваний пародонта у рабочих,  

подвергающихся действию профессионально вредных  

производственных факторов 

 

 

 

Развитие фундаментальной науки и наукоёмких лечебно-диагностических 

технологий, появление новых знаний в области этиологии и патогенеза ЗП привело 

к глобальным изменениям в философии и методологии лечения пациентов с воспа-

лительными заболеваниями пародонта, в связи, с чем нарастает необходимость в 

использовании таких методов и стандартов, которые воздействовали бы на весь 

анатомо-функциональный комплекс пародонтальных тканей с учетом характера, 

продолжительности действия и комбинативности выявленных у отдельно взятого 

пациента факторов пародонтопатогенного риска [22, 59, 109, 170]. В полной мере 
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это положение распространяется на пациентов, у которых развитие заболеваний 

пародонта связано с действием профессионально вредных производственных фак-

торов. Работы этого направления применительно к предприятиям нефтехимиче-

ского производства не полностью раскрывают актуальные задачи профилактики и 

лечения заболеваний пародонта у работающих на его предприятиях лиц. 

А.А. Трофимчук и соавторы [71] представили рекомендации по осуществле-

нию комплекса лечебно-профилактических мероприятий, обоснованных данными 

клинических наблюдений состояния стоматологического и системного статуса, ре-

зультатам оценки состояния иммунного и биохимического гомеостаза полости рта 

с акцентом на анализ баланса процессов СРО-АОС в жидких биологических средах 

организма. 

Патогенная микрофлора включающая различные виды стрептококков, акти-

номицеты, фузобактерии, простейшие, цитомегаловирус является одним из основ-

ных факторов возникновения воспалительных заболеваний пародонта [85], а агрес-

сивная пародонтопатогенная флора (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis и Prevotella 

intermedia) кумулируется в пародонтальных карманах и зубодесневой борозде [148, 

151, 152], поэтому при назначении лечебно-профилактических комплексов, нужно 

учитывать взаимосвязь индивидуальной гигиены полости рта и состояния тканей 

пародонта работающих в условиях вредного производства, вместе с тем возрастает 

значение внедрение технологий (подходов) к повышению мотивированности паци-

ента к поддержанию должного уровня гигиены и результатов проведенного паро-

донтологического лечения [6]. 

Ключевым моментом в профилактике и лечении заболеваний пародонта у 

всех контингентов стоматологических пациентов, вне зависимости от их профес-

сиональной занятости, остается профессиональная гигиена полости рта и обучение 

рациональной гигиене полости рта [44]. 

Специфика этиопатогенеза, клинического проявления и течения воспали-

тельных заболеваний пародонта у каждого пациента требует индивидуального под-
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хода к выбору лечебно-профилактических средств гигиены – зубных паст, ополас-

кивателей и др. Перспективно создание и использование многофункциональных 

или комплексных зубных паст, сочетающих в своей рецептуре препараты, оказы-

вающие действие, как на твердые ткани зуба, так и на ткани пародонта и СОР, в 

том числе корригирующих нарушенные процессы свободнорадикального окисле-

ния в ротовой жидкости [17]. 

Разработки новых высокоэффективных технологий лечения ЗП последних 

лет позволили внедрить в современную стоматологическую практику множество 

доступных и безопасных для пациентов средств, методик, методов и технологий 

пародонтологического лечения [67, 77, 80, 82, 83] направленных на купирование 

воспалительных явлений, стимуляцию регенеративных процессов в поражённых 

пародонтальных тканях и ремоделирующих их структуру, в результате позволяю-

щих значительно повысить качество лечения за счет высоких показателей его эф-

фективности и безопасности [79, 135, 136, 218]. В этом плане одним из перспектив-

ных физических методов, позволяющих решать вышепоставленные задачи и име-

ющих многочисленные преимущества перед традиционными  медикаментозно-

консервативными методами лечения, являются лазерные технологии [55, 113]. Пер-

спективы апробации и внедрения лазерных технологий в комплекс лечения воспа-

лительных ЗП у пациентов, работающих в условиях нефтехимического производ-

ства очевидны, требуют разрешения в комплексном клинико-лабораторном иссле-

довании. Возможности потенцирования эффектов лазеротерапии в практической 

пародонтологии связывают с фотодинамической терапией (ФДТ) – методом, осно-

ванным на использовании различных фотобиологических эффектов, вызываемых 

при сочетанном применении света, кислорода и фотосенсибилизатора [49, 89, 138, 

145, 192]. 

В стоматологии метод ФДТ впервые был применен Burns T., Wilson M., 

Pearson G.J. в 1993 г., получены экспериментальные доказательства его эффектив-

ности, продемонстрированы на примере деструкции кариесогенной микрофлоры, в 

частности Streptococcus mutans, S. sobrinus, Lactobacillus casei и Actinomyces 

viscosus [148]. 
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Обоснование целесообразности применения метода ФДТ в пародонтологии 

предполагает знание физико-химических механизмов его действия в пораженных 

тканях. Учитывают, что для активации фотосенсибилизатора применяется источ-

ник видимого света со спектральными характеристиками, соответствующими мак-

симальному поглощению фотосенсибилизатора. Большинство фотосенсибилизато-

ров активируются красным светом с длиной волны 630-700 нм, что способствует 

проникновению света на глубину от 0,5-1,5 см. Мощность и общая световая доза 

излучения варьируют в зависимости от свойств ткани-мишени и применяемого фо-

тосенсибилизатора [49]. Источниками излучения для ФДТ  чаще являются  гелий-

неоновые лазеры (длина волны – 633 нм), галлий-алюминий-арсенид-диодные ла-

зеры (длина волны – 630-690 нм, 830 нм или 906 нм) и аргоновые лазеры (длина 

волны – 488-514 нм) [138], а также  нелазерные источники света, такие как свето-

излучающие диоды (LED) [49].  

Для проведения ФДТ требуется подбор оптимального фотосенсибилизатора 

(ФС), который должен обладать определенными характеристиками: низкая токсич-

ность, высокая селективность и быстрая способность к выведению из ткани, хоро-

шая растворимость в воде, стабильность при световом воздействии и хранении. 

Наиболее часто применяемые в стоматологии и медицине ФС по химическому со-

ставу подразделяют на следующие группы: производные δ-аминолевулиновой кис-

лоты, производные хлорина, производные бактериохлорофиллов, производные 

фталоцианинов, трициклические красители, тетрапирролы, фурокумарины [138, 

146]. 

Важным для разработки рациональных способов лечения воспалительных 

ВЗП представляется оценка состояния цитокинового профиля в жидких средах по-

лости рта [33, 49, 179], обеспечивающего сбалансированность воспалительной ре-

акции в тканях пораженного пародонта.  

Представляет практический интерес использование в лечебном комплексе 

для купирования воспалительных процессов в пародонте биологически активных 

добавок на основе натуральных продуктов, применяемых при дефиците в рационе 

питания человека антиоксидантов, витаминов и микроэлементов для обеспечения 

полноценного, правильного питания [120, 212]. Продукты с большим содержанием 

антиоксидантов включаются в функциональное питание у 90% населения Японии, 
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80% жителей США, тогда как в нашей стране биодобавки включены в рационы пи-

тания 15-20% населения, в основном людей пожилого возраста. Оценка целесооб-

разности включения биодобавок в лечебные рационы пациентов с ЗП, чья произ-

водственная деятельность связана с действием профессионально вредных факто-

ров, представляет практический интерес. 

Процессы репаративной регенерации поврежденных тканей пародонта могут 

протекать с различной интенсивностью и скоростью в зависимости от регенераци-

онного потенциала используемых методик и препаратов, степени тяжести заболе-

вания, индивидуальных особенностей организма, поэтому в комплексном лечении 

заболеваний пародонта наряду с противовоспалительными и антибактериальными 

средствами необходимо и применения антиоксидантных препаратов растительного 

происхождения, обладающих способностью оптимизировать условия репаратив-

ной регенерации тканей пародонта, к числу которых, согласно ряду клинических 

исследований, относятся отечественные препараты «Фармадонт» и «Эмалан» (ЗАО 

«Зеленая дубрава»). Последний препарат создан на коллагеновой основе, содержит 

эмоксипин – антиоксидант, блокирующий негативное повреждающее действие 

свободных радикалов, снижающий перекисное окисление липидов, за счет этого 

блокирующий патологический процесс и ускоряющий регенерацию. Входящий в 

состав аллантоин проявляет регенерирующие свойства, а димексид, обладающий 

самостоятельным противовоспалительным действием, проявляет шлепперные 

свойства, облегчая проникновение других лечебных компонентов лекарственной 

композиции вглубь тканей. В ряде исследований продемонстрирована способность 

препарата улучшать микроциркуляцию в зоне апплицирования. В заданном насто-

ящим исследованием контексте, апробация и оценка эффективности применения 

препарата отечественного производства Эмалан, проявляющего комплексное ле-

чебное действие у пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта, пред-

ставляется практически значимой задачей, требующей разрешения. 

Резюме. Проведенный в соответствии с целью и задачами настоящего иссле-

дования клинический обзор специальной отечественной и зарубежной литературы 

позволил обозначить в качестве актуальных к решению задачи комплексной 

оценки пародонтологического статуса пациентов, чья профессиональная деятель-
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ность связана с условиями нефтехимического производства; изучения клинико-им-

мунологических и клинико-биохимических параллелей с оценкой степени адапта-

ционного риска работающих лиц; разработки комплекса лечебно-профилактиче-

ских и диагностических мероприятий  для снижения частоты и тяжести проявления 

заболеваний пародонта под действием неблагоприятных производственных факто-

ров. 
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ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

Планирование настоящего исследования предполагало постановку цели изу-

чения клинико-патогенетических механизмов развития воспалительных ЗП у рабо-

тающих в условиях нефтехимического производства на основе методологии дока-

зательной медицины. 

Диссертационное исследование проведено на базе Автономного учреждения 

здравоохранения Республиканской стоматологической поликлиники (главный врач 

АУЗ РСП, к.м.н. Дюмеев Р.М.) и кафедры терапевтической стоматологии с курсом 

института дополнительного профессионального образования ФГБОУ ВО БГМУ 

Минздрава России (заведующая кафедрой д.м.н., профессор Герасимова Л.П). Кли-

ническое обследование и лечение, забор материала для биохимических и иммуно-

логических исследований, анализ и интерпретация полученных результатов прове-

дены автором работы. 

Субъектами исследования (общее число – 402 пациента) явились рабочие ос-

новных цехов и участков подразделений по производству хлорорганических соеди-

нений ЗАО «Опытный завод Нефтехим», чья производственная деятельность: 

а) непосредственно связана с работой в основных цехах в качестве аппарат-

чиков пиролиза, сжигания, синтеза, перегонки и хлорирования; аппаратчиков ад-

сорбции, операторов технологических линий; электромонтёров по техническому 

обслуживанию установок по производству перхлорированных углеводородов; 

б) напрямую не связана с технологическим процессом, как, например, у пред-

ставителей вспомогательных профессий – машинистов компрессорных установок, 

слесарей-ремонтников, механиков, контролёров и мастеров производств, которые, 

однако, подвергаются во время работы постоянному воздействию смеси хлориро-

ванных углеводородов; 

в) не связана с действием неблагоприятных и токсичных производственных 

факторов – работники административно-управленческого аппарата. 
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Рабочие ЗАО «Опытный завод Нефтехим» относятся к группе профессио-

нального риска, т.к. испытывают нагрузку как антропогенную, так и профессио-

нальную, связанную со стадиями технологических циклов, с особенностью дей-

ствия химических факторов производства, c высокой опасностью условий труда. 

Данные клинико-инструментального обследования пациентов ОГ сравни-

вали с таковыми в КГ, что соответствовало принципам доказательной медицины. 

В ОГ вошли 288 рабочих (мужского пола) нефтехимического производства, 

которые были разделены на подгруппы по стажу работы: до 1 года, от 1 до 5 лет, 

от 6 до 10 лет, от 11 лет и более, средний возраст которых составил 41,4±0,42. 

Из 288 обследованных ОГ в дальнейшем динамическом пародонтологиче-

ском наблюдении приняли участие 275 рабочих, которые соответствовали крите-

риям отбора. 

В КГ вошли 114 пациентов (мужчин аналогичного возраста) – работники ад-

министративно-управленческого аппарата, чья профессиональная деятельность ис-

ключала непосредственный контакт с токсическими факторами, по результатам ко-

торых определяли сохранный системный статус. 

Гомогенность выборки в основной и контрольной группах обеспечивалась 

однотипностью возрастно-полового состава и сопоставимостью по возрасту 

(F=2,366; р=0,094), по полу (χ2=2,133; р=0,344). 

 

 

 

2.1 Этапы, объём и основные методы исследования.  

Критерии включения и исключения 

 

 

 

Для оценки состояния тканей пародонта у работников ЗАО «Опытный завод 

Нефтехим» проведено описательное оценочное эпидемиологическое неконтроли-

руемое рандомизированное исследование. 
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Дизайн исследований представлен 3 этапами: на 1-м этапе на базе АУЗ РСП 

в ходе проведения периодического поликлинического осмотра работников ЗАО 

«Опытный завод Нефтехим» формировали группы наблюдения, проводили ком-

плексное стоматологическое обследование с углубленной оценкой пародонтологи-

ческого статуса; на 2-м этапе производили забор ротовой жидкости пациентов для 

биохимических и иммунологических исследований; на 3-м этапе разрабатывали и 

осуществляли лечебно-профилактические мероприятия, оценивали их эффектив-

ности (Таблица 1). 

 

Таблица 1 – Общая характеристика проведённых исследований 

Этапы исследований Объект  

исследований 

Методы  

исследования 

1 2 3 

1. Клинические исследования 

1.1. Оценка стоматологиче-

ского статуса 

Поликлинический 

стоматологический 

осмотр 402 лиц, из них 

288 рабочих основных 

производств «Опыт-

ный завод Нефтехим» 

и 114 работников ад-

министративно-управ-

ленческого аппарата 

Определение состоя-

ния СОР, твердых тка-

ней зубов, пародонта, 

гигиены полости рта с 

расчетом соответству-

ющих показателей 

(КПУ, СPITN, PMA, 

KПИ, OHI-S) 

2. Биохимические исследования 

2.1. Изучение цитокинового 

профиля ротовой жидкости 

2.2. Изучение иммунологиче-

ского статуса ротовой жидко-

сти 

2.3. Изучение состояния окси-

дантно-антиоксидантной си-

стемы ротовой жидкости 

а) 275 человек - ОГ; 

б) 114 человек - КГ 

определение уровней: 

IL-1β, IL-6, IL-8, ТNFα, 

IL-4, IL-10, ТGF-1, 

sIgA, OxyStr, ImAnOx; 

ХЛ РЖ, КАР 
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Продолжение таблицы 1 

1 2 3 

2.4 Определение коэффици-

ента адаптационного риска 

  

3. Лечебно-профилактические мероприятия 

3.1. Определение эффективно-

сти лечения заболеваний паро-

донта (традиционное лечение) 

а) 137 пациентов с 

ХГП лёгкой, средней и 

тяжелой степени тяже-

сти; 

б) 56 лиц КГ с ХГП 

лёгкой, средней и тя-

желой степени тяже-

сти 

PMA, KПИ, OHI-S, 

IL-1β, IL-10, sIgA, 

ImAnOx; КАР 

3.2. Определение эффективно-

сти лечения заболеваний паро-

донта (предложенный метод) 

а) 138 пациентов OГ с 

ХГП лёгкой средней и 

тяжелой степени тяже-

сти; 

б) 58 лиц КГ с ХГП 

лёгкой, средней и тя-

желой степени тяже-

сти; 

PMA, KПИ, OHI-S, 

IL-1β, IL-10, sIgA, 

ImAnOx; КАР 

 

Работа выполнена после получения информированного согласия пациентов, 

направлена на сохранение их стоматологического и системного здоровья, на повы-

шение эффективности диагностики, лечения и профилактики заболеваний полости 

рта (пародонта). При выполнении работы основывались на положениях Хельсинк-

ской декларации Всемирной медицинской ассоциации (World Medical Association 

Declaration of Helsinki, 2008) в соответствии с принципами конвенции о биомеди-

цине и правах человека «Этические принципы проведения научных медицинских 

исследований с участием человека», а также общепринятыми нормами междуна-

родного права и «Правилами клинической практики в РФ», утверждёнными При-

казом Минздрава РФ (19.06.03 № 266). 
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Заболевания полости рта диагностировали на основании результатов ком-

плексного стоматологического обследования, кодировали по системе МКБ-10. 

С целью уточнения диагноза у всех пациентов проводили рентгенологиче-

ское обследование (ортопантомографию). 

Критерии включения в исследование:  

1) работники предприятия «Опытный завод Нефтехим»; 

2) мужской пол; 

3) возраст от 20-55; 

4) информированное согласие на исследование; 

5) сохранный системный статус или наличие медикаментозно компенсиру-

емых общесоматических заболеваний вне обострения, по результатам поликлини-

ческого осмотра. 

Критерии исключения: 

1) декомпенсированные формы сопутствующих заболеваний;  

2) женский пол; 

3) возраст менее 20 и более 55; 

4) отказ от информированного добровольного согласия;  

5) отказ от клинических исследований на каждом из этапов; 

6) индивидуальная непереносимость препаратов; 

7) несоблюдение лечебно-профилактических рекомендаций. 

 

 

 

2.2 Объем и направления клинических исследований 

 

 

 

1. Стоматологический статус оценивали с использованием стандартной 

схемы, разработанной с учётом рекомендаций ВОЗ. На каждого пациента была 

оформлена карта (форма № 043/У) с описанием результатов подробного сбора 
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анамнеза и осмотра полости рта с учётом критериев оценки состояния полости рта. 

Для определения интенсивности и распространенности заболеваний твердых тка-

ней, пародонта, слизистой оболочки, уровня гигиены использовали индексную 

оценку. 

2. Для оценки состояния тканей пародонта заполняли формализованную 

таблицу кодирования пародонтологического статуса, предложенную профессором 

Янушевич О.О. (2010), где фиксировались показатели гигиенического индекса 

(OHI-S), Green, Vermillion (1964) и пародонтологического статуса с применением 

соответствующих индексов, представляющие собой отображение определённого 

диагностического критерия: папиллярно – маргинально – альвеолярный индекс 

(РМА) по I. Schour & M. Massler (1947) в модификации Parma (1960), периодон-

тальный индекс (КПИ) (Леус П.А., 1986), индекс нуждаемости в лечении болезней 

пародонта (CPITN) (коллектив экспертов ВОЗ, 1982). По результатам клинического 

визуального осмотра и зондирования тканей пародонта формулировали предвари-

тельный диагноз. 

3. В процессе углубленной оценки пародонтологического статуса тща-

тельно анализировали данные анамнеза. Во время опроса уточняли жалобы и симп-

томы заболевания пародонтологического профиля, когда возникли данные прояв-

ления, до поступления на работу или после, выясняли профессиональные вредно-

сти, социально-бытовые условия жизни, сопутствующие заболевания, аллерголо-

гический статус, режим и характер питания, вредные привычки. При обследовании 

пальпировали регионарные лимфатические узлы, оценивали состояние височно-

нижнечелюстного сустава, отмечали индекс КПУ (Klein, Palmer, Knutson 1930), 

наличие некариозных поражений, аномалии и дефекты зубных рядов, прикус, глу-

бину преддверия рта, суперконтактов, блокирующей окклюзии, форму и степень 

стираемости зубов, состояния уздечек верхней и нижней губы, также уздечки 

языка, состояния слизистой оболочки полости рта, кровоточивость дёсен, глубину 

ПК, подвижность зубов, наличие над- и поддесневых зубных отложений запаха изо 

рта. Уточняли, проводилось ли когда-нибудь пародонтологическое лечение у дан-

ного пациента, как давно, сколько раз и какие были результаты. 
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4. По результатам осмотра выделяли пациентов с риском развития заболе-

ваний тканей пародонта, а также лиц с развившимися формами патологии: паро-

донтит лёгкой, средней и тяжёлой степени тяжести. Определяли степень выражен-

ности клинических признаков воспаления пародонта (Таблица 2). Клинические 

данные о состоянии пародонта выражались в баллах: степень выраженности забо-

левания от 1-5, глубина ПК – 0-4, гноетечение – 0-2, подвижность зубов – 0-3, кро-

воточивость дёсен – 0-3. 

 

Таблица 2 – Выраженность клинических признаков воспаления в тканях  

пародонта 

Изучаемый  

признак 

Степень выраженности признака 

сильно  

выражен 

умеренно  

выражен 

слабо выражен 

1 2 3 4 

Кровоточивость 

дёсен при малых 

механических 

воздействиях 

При чистке зубов, 

приёме пищи, часто 

самопроизвольно, 

привкус крови в рту 

При чистке зубов, 

приёме грубой пищи 

В некоторых зо-

нах при чистке 

зубов, или не 

определяется 

Признаки воспа-

ления в полости 

рта 

Отёк межзубных со-

сочков, боль, зуд в 

дёснах, гноетечение 

из пародонтальных 

карманов, частое  

абсцедирование 

Отёк межзубных 

сосочков, гноетече-

ние из некоторых 

пародонтальных 

карманов 

Ощущение не-

значительного 

дискомфорта в 

некоторых зонах 

десны 

Частота 

обострений в год 

3 раза и более в год 2 раза в год 1 раз и менее в 

год 

Изменение об-

щего состояния 

в период 

обострения 

Сопровождается по-

вышением темпера-

туры тела, болью в 

суставах, снижением 

аппетита 

Иногда сопровож-

дается общим недо-

моганием 

Общее состоя-

ние не меняется 

Средняя ско-

рость резорбции 

кости за год 

От 7% и более в год 

(быстрая) 

От 4 до 6% в год 

(умеренная) 

До 3% в год 

(медленная) 
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Продолжение таблицы 2 

1 2 3 4 

Характер де-

струкции кост-

ной ткани 

Неравномерная, со-

четание горизон-

тальной и вертикаль-

ной резорбции, де-

струкция в области 

фуркаций 

Сочетание верти-

кальной и горизон-

тальной резорбции 

в отдельных зонах 

верхней и нижней 

челюстей, деструк-

ция в отдельных 

фуркациях, корти-

кальная пластинка 

сохранна 

Равномерная, 

преимущественно 

горизонтальная 

резорбция, корти-

кальная пластинка 

сохранна 

 

Для определения состояния костной ткани челюстей проводили цифровую 

ортопантомографию на аппарате TROPHYPAN eXpert DC.  

5. Состояние СОР проводилось с осмотра красной каймы губ, языка, щек, 

оценивали наличия отечности, десквамации эпителия, элементов поражения, при-

знаков кератинизации, состояния слюнных желез. 

 

 

 

2.3 Современные методы биохимического исследования  

в клинической пародонтологической практике 

 

 

 

У всех обследуемых лиц ОГ и КГ производили одномоментно проводили за-

бор ротовой жидкости – биологической модели полости рта, являющейся перспек-

тивной для скрининговой диагностики ЗП. Анализ состава и свойств РЖ (салива-

диагностика) рассматривается как один из перспективных нетравматичных (неин-

вазивных) методов исследования в клинической практике, позволяющих получить 

достоверную информацию о состоянии не только тканей полости рта, но и всего 
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организма в целом. Кроме того, РЖ является маркёром, позволяющим определить 

степень влияния производственных факторов на организм. 

Методика забора РЖ. Пациента усаживали, просили опустить голову и си-

деть в таком положении, не глотать слюну или двигать языком и губами во время 

всего периода сбора РЖ. РЖ накапливалась в полости рта в течение 2 мин, затем 

забор 1,5-2,0 мл смешанной нестимулированной слюны осуществляли путём сплё-

вывания в пластиковые пробирки. Предварительно пациент полоскал рот тёплой, 

кипячёной водой. Процедуру забора РЖ повторяли ещё 2 раза. Полученные суб-

страты помещали в эппендорфы и хранили при температуре (- 20 0С) в рефрижера-

торе до момента исследования. Для удаления пены и денатурации муцина РЖ за-

мораживали, а затем оттаивали. Затем РЖ, разведённую равным количеством 0,9% 

раствором NaCl, центрифугировали при 3000 об/мин в течение 15 мин. Для иссле-

дований использовали супернатант. 

У всех обследованных лиц в РЖ изучали показатели цитокинового профиля, 

секреторного иммуноглобулина А, и оксидантно-антиоксидантной защиты с ис-

пользованием современных методов. 

Методика оценки цитокинового статуса. Для изучения роли цитокинов в 

патогенезе хронического воспаления в тканях пародонта (МКБ-10; К05.3) опреде-

ляли содержание про- и противовоспалительных цитокинов в лаборатории ка-

федры биохимии (д.м.н., профессор Камилов Ф.Х.) ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава 

России. Исследования проводили на установке «Bio-Plex» («Bio-Rad Laboratories») 

с набором реагентов для анализа цитокинов (Bio-Plex ProTM Rat Cytokine Th1/Th2 

Assay). Систему IL-6 и IL-10 оценивали с использованием твёрдофазного иммуно-

ферментного методов коммерческих диагностических наборов фирмы ЗАО «Век-

тор-Бест» (Новосибирск, Россия); IL-1β, TNFα (фактор некроза опухоли α) – имму-

ноферментным методом с использованием реагентов «РroCon» («Протеиновый 

контур», Санкт-Петербург, Россия) на иммуноферментном анализаторе «Stat-Fax 

2100», ТGF-1β (транс-формирующий фактор роста β1) «Quintikin» (США); IL-4 и 

IL-8 - с помощью реагентов ООО «Цитокин» (Санкт-Петербург, Россия) по прила-

гаемым инструкциям, результаты выражали в пг/мл. 
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Методы оценки иммунологического статуса. Изучение основных показа-

телей гуморального иммунитета внутриротовой полости путём количественного 

определения sIgA иммуноглобулина в супернатанте слюны осуществляли на базе 

ЦНИЛ ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России.  

Количественное определение sIgA проводили методом ИФА-диагностики на 

анализаторе «Stat-Fax 2100» (США), используя принцип двухсайтового (сэндвич) 

иммуноферментного анализа. Реагент для определения sIgA – «Набор реагентов 

для иммуноферментного определения секреторного IgA в слюне» (ФООО «Хема-

Медика», Россия). В рамку помещается нужное количество лунок: 14 лунок для 

калибровочных проб и контрольных образцов и необходимое количество опытных 

образцов в 2 повторах. Образцы супернатанта ротовой жидкости разбавляются бу-

фером SО11 (синий буфер) в 100 раз. В лунки для исследуемых образцов вносится 

по 190 мкл красного буфера ИФА. В лунки для калибратора и контрольных образ-

цов вносится по 100 мкл данных жидкостей. Для лунок со слюной вносится по 10 

мкл исследуемого супернатанта. Планшет с образцами слюны инкубируют при 37 

0С в течение 90 мин. Во время инкубации готовится отмывочный раствор путём 10-

кратного разбавления концентрата SОО4Z. Промывка осуществляется с помощью 

прибора «Stat-Fax 2600». В лунки микропланшета вносится по 100 мкл раствора 

конъюгата. Инкубирование проводится при температуре 37 0С в течение 30 мин. 

Каждую лунку промывают 5 раз отмывочным раствором. В дальнейшем в лунки 

вносится 100 мкл раствора субстрата R051Z (раствор субстрата 3,3',5,5' – тетраме-

тилбензидин). Инкубируют при температуре 20-25 0С в течение 10-20 мин. После 

инкубации в лунки вносят 100 мкл стопреагента. В анализаторе «Stat-Fax 2100» 

определяется оптическая плотность в лунках при длине волны 450 нм. Бланк фото-

метра выставляется по нулевому калибратору. Для подсчёта результатов использу-

ется линейно-логарифмический метод подсчёта значений. 

Методика оценки оксидативного статуса. С помощью наборов реагентов 

PerOx (TOS/TOC) Kit и ImAnOx (TAS/TAC) Kit фирмы Immundiagnostik (Германия) 

оценивали состояние общего оксидативного статуса/окислительного стресса и ан-

тиокислительной способности (ОxyStat/ОxyStr и ImAnOx), имеющие ключевое 
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значение в патогенезе ЗП. Наборы по определению ОxyStat основаны на методах 

определения пероксидов (Н2О2). Для оценки степени выраженности ОxyStr исполь-

зовались показатели, рекомендованные производителями наборов: низкий уровень 

ОxyStr, когда содержание пероксидов менее 180 мкмоль/л, средний уровень – в 

диапазоне 180-320 мкмоль/л и высокий – более 320 мкмоль/л; низкая ImAnOx, ко-

гда уровень Н2О2 менее 280 мкмоль/л, средняя АОС – в диапазоне 280-320 

мкмоль/л и высокая – более 320 мкмоль/л. 

Методы оценки состояния свободнорадикального окисления. Состояние 

инициального и финального этапов свободнорадикальной активности определяли 

путём регистрации интенсивности хемилюминесценции (ХЛ) с использованием 

специального оборудования, сопряжённым с компьютером, включённым в реестр. 

Инициальный этап СРО, заключающийся в генерации таких метаболитов, как АФК 

и СР органических соединений, оценивали по динамике сверхслабого излучения, а 

финальный, характеризующийся образованием неметаболизирующихся гидропе-

рекисей липидов и других соединений, анализировали по уровню продуктов, реа-

гирующих с 2-тиобарбитуровой кислотой (2-thiobarbituric acid reacting ubstances), 

содержание которых отражает преимущественно концентрацию вторичного про-

дукта липопероксидации – малоновый диальдегид (МДА).  

Для оценки уровня адаптационных реакций, в соответствии с патентом (№ 

2554778 от 01.06.2015г), разработанным при участии автора работы, рассчитывали 

коэффициент адаптационного риска (КАР) на основе использования интегральных 

показателей хемилюминесценции РЖ. Показатель рассчитывали по формуле: 

КАР= Сn-A/π, где КАР – коэффициент риска; Сn – спонтанное свечение, A – ам-

плитуда быстрой вспышки, π –период индукции. При значении КАР 0,066-3,85 

условных единиц адаптацию оценивали как удовлетворительную или компенсиро-

ванную, при значении КАР 3,88-6,5 условных единиц адаптацию оценивали как 

напряженную, при значении КАР 6.6-9,5 условных единиц адаптацию оценивали 

как неудовлетворительную, при значении КАР 9,6 условных единиц и более – как 

срыв адапции. 
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2.4 Комплекс мероприятий по лечению и профилактике заболеваний  

пародонта у рабочих нефтехимического производства  

(на примере ЗАО «Опытный завод Нефтехим», РБ) 

 

 

 

Критический анализ специальной литературы по профилю настоящего иссле-

дования и результатов проведенного стоматологического обследования работаю-

щих предприятия нефтехимической промышленности позволил обосновать 

направления и предложить методологию построения лечебно-профилактического 

комплекса по снижению поражаемости пародонта у лиц, чья деятельность связана 

с действием неблагоприятных производственных факторов, и оценить его эффек-

тивность у пациентов с ХГП на основе сравнительных комплексных клинико-био-

химических и иммунологических исследований. 

Для оценки эффективности предложенного метода было проведено рандоми-

зированное контролируемое исследование. 

Всем пациентам проводили санацию полости рта. 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс включал: 

1. Консервативные (терапевтические) мероприятия: 

– обучение правилам рациональной индивидуальной гигиены, контроль ги-

гиены полости рта; 

– профессиональная гигиена полости рта (снятие над- и поддесневых зубных 

отложений с помощью ультразвукового скейлера PIEZON® MASTER 700 (EMS, 

Швейцария), для удаления зубного налета (ЗН) использовали воздушно-абразив-

ную технологию (аппарат AIR-FLOW® MASTER (EMS, Швейцария), порошок 

AIR-FLOW® Classic), по показаниям применяли технологию Perio-Flow (EMS, 

Швейцария).  

2. Местную противовоспалительную терапию: 

– хлоргексидин (0,2 % раствор) 2 раза в день курсом 14 дней (полоскание 

полости рта); 
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– Метрогил Дента (гель для десен) 2 раза в день курсом 14 дней (аппликации 

на десну продолжительностью 20 минут). 

3. Общее лечение: 

− витамины: аскорутин – по 1 таблетке 2 раза в день курсом 20 дней, аевит – 

по 1 таблетке 2 раза в день курсом 20 дней; 

− противомикробные препараты: метронидозол – 250 мг 3 раза в день курсом 

14 дней. 

По показаниям назначали: 

− нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) – ибупрофен по 

400 мг 2 раза в сутки курсом 5 дней; 

− антигистаминные препараты – цитерезин по 10 мг 1 раз в сутки курсом до 

10 дней. 

4. Ортопедическое лечение (избирательное пришлифовывание зубов, рацио-

нальное протезирование). 

5. Ортодонтическое лечение. 

6. Шинирование подвижных зубов временными адгезивно-волоконными си-

стемами. 

7. Хирургическое лечение (закрытый кюретаж и открытый кюретаж). 

8. Выявление сопутствующей патологии организма и лечение у врача соот-

ветствующего профиля. 

9. Диспансерное наблюдение у пародонтолога. 

Разработанный с учетом анализа результатов клинико-иммунологического 

обследования лечебно-профилактический комплекс, в дополнение к традицион-

ным мероприятиям, проводимым в КГ, включал:  

1. Курс фотодинамической терапии (по завершению профессиональной гиги-

ены) продолжительностью 3 сеанса (аппарат АЛХТ-ЭЛОМЕД, фотосенсибилиза-

тор «Фотодитазин», длина волны 662 нм и мощностью 0.2-0.4 Вт), каждый с интер-

валом 2-3 дня. 
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2. Курс местного лечения с использованием противовоспалительного и спо-

собствующего регенерации средства – геля «Эмалан» (ЗАО «Зеленая дубрава», 

Россия) продолжительностью 14 дней 2 раза в день.  

3. Назначение рациональной гигиены полости рта c использованием лечебно-

профилактической пасты Мексидол Дент Fito и ополаскивателя для полости рта 

Мексидол Дент (ООО «Фармасофт», Россия), активные ингредиенты которых по-

вышают АОЗ, способствуют нормализации процессов СРО и иммунного гомео-

стаза полости рта, в течение одного месяца 2 раза в год. 

4. Назначение для нормализации цитокинового профиля и состояния мест-

ного иммунитета полости рта биологически активной добавки «Cytokine Suppress 

with EGCG» 1 раз в день, месячным курсом, 2 раза в год. 

Аппарат АЛХТ-ЭЛОМЕД (ФСР 2012/13008, Россия) состоит из 2-х частей – 

лечебной (лазерный прибор) и диагностической. Механизмы ФДТ-терапии, реали-

зуемые при лечении воспалительных ЗП, основаны на способности фотосенсиби-

лизатора «затвердевать» на поверхности микроорганизмов полости рта и абсорби-

ровать энергию света. Лечение данным методом предполагает использование в ле-

чебных целях фотосенсибилизатора и красного света высокой мощности. Под воз-

действием энергии кислород расщепляется на ионы (O-) и радикалы (O•) кисло-

рода. В результате происходит разрушение микроорганизмов. В результате свето-

вой активации фотосенсибилизатор выделяет кислород, уничтожающий патологи-

чески измененные клетки и патогенную микрофлору в различных биотопах поло-

сти рта, включая пародонтальные карманы. При этом лазерное излучение не ока-

зывает отрицательного действия на окружающие неповрежденные ткани полости 

рта, не кумулирующие фотосенсибилизатор. 

При обосновании целесообразности применения именно метода ФДТ в ле-

чебно-профилактическом комплексе исходили из того, что технология обладает ря-

дом преимуществ, обеспечивая:  

– выраженный и быстрый противовоспалительный эффект, по скорости до-

стижения и эффективности значительно превышающий таковой при использова-

нии стандартных методик лечения заболеваний пародонта; 
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– возможность исключить использование антибактериальных и антисептиче-

ских средств, способствующих формированию резистентной микрофлоры и дисба-

ктеориоза, а также относительно травматичного хирургического лечения; 

– безопасность клинического применения за счет отсутствия побочных эф-

фектов (за исключением индивидуальной непереносимости компонентов и ослож-

нений, связанных с нарушением технологии использования); 

– возможность повторного проведения сеансов ФДТ при необходимости; 

– простота использования, не требующая больших временных затрат; 

– экономическая эффективность, обеспеченная относительно низкими фи-

нансовыми затратами на лечение; 

– возможность применения у пациентов любого возраста, в том числе при 

наличии сопутствующих системных заболеваний.  

Гель «Эмалан» назначали с учетом механизма его комплексного действия, 

обеспеченного входящими в его состав коллагеном, аллантоином, димексидом с 

достижением противовоспалительного, анальгезирующего, антисептического и 

фибринолитического эффектов, антиоксидантного и заживляющего действия, 

также нормализацией фибринообразования, улучшением микроциркуляции, инги-

бированием агрегации эритроцитов, повышением активности фагоцитов, подавля-

ющих хемотаксис нейтрофилов и уменьшающих содержание циркулирующих им-

мунных комплексов. 

При выборе данного средства для лечения ХГП имели значение данные о том, 

что гель повышает механическую прочность тканей, выступая как опорный каркас, 

барьерную и защитную функции межклеточного пространства, облегчает процесс 

доставки других активных ингредиентов и используемых параллельно лечебных 

средств в повреждённые ткани, а также контролирует их высвобождение, связы-

вает большое количество витаминов и в качестве матрикса обеспечивает их транс-

портировку в ткани с последующим пролонгированным высвобождением. 

Лечебно-профилактический потенциал предложенной зубной пасты Мекси-

дол Дент Fito обоснован ее составом: 250 мл Мексидола, экстракт солодки голой. 
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Вспомогательные вещества: вода, глицерин, полисорбат 20, триэтаноламин, про-

пиленгликоль, гермабен II, ПЭГ-40 гидрогенизированное касторовое масло, ди-

хлорбензиловый спирт, ароматизатор, сахаринат натрия. Ополаскивать Мексидол 

Дент имеет в своем составе активные компоненты: Мексидол Дент 0,2%, экстракт 

солодки 0,1% и вспомогательные средства: вода, глицерин, полисорбат 20, гидро-

генизированное касторовое масло, пропиленгликол, дизолидинил карбамида, ди-

хлорбензиловый спирт, триэтаноламин, сахарин натрия консерванты метилпарабен 

и пропилпарабен, ароматизатор, раствор душистых веществ. Фармакологические 

свойства ополаскивателя для ротовой полости Мексидол Дент и зубной пасты Мек-

сидол Дент Fito обусловлены активностью содержащегося в них Мексидола, кото-

рый позволяет устранить симптомы воспаления во рту, и способствует восстанов-

лению естественной антиоксидантной защиты полости рта. Другой активный ком-

понент ополаскивателя и пасты – экстракт солодкового корня – подавляет актив-

ность патогенной микрофлоры в ротовой полости, тормозит процессы размноже-

ния болезнетворных бактерий и провоцирует их гибель. Таким образом, фармако-

логическая активность экстракта солодки голой связана с антимикробными свой-

ствами. Являясь природным антибиотиком, в отличие от своих синтетических ана-

логов, не вызывает толерантности и поэтому не требует ограничения длительности 

курса применения. 

Действуя в комплексе Мексидол и экстракт солодки голой оказывают синер-

гичное противовоспалительное, антимикробное и антиоксидантное действие. 

Включенный в предложенный лечебно-профилактический комплекс биопре-

парат «Cytokine Suppress with EGCG» (Life Extension, США), является биологиче-

ски активной добавкой, и обеспечивает антиоксидантные и противовоспалитель-

ные свойства, стимулирует синтез противовоспалительных цитокинов, поддержи-

вает противовоспалительную активность иммунной системы. 

Принимали во внимание, что основными компонентами «Cytokine Suppress 

with EGCG» являются экстракт бобов мунг и EGCG (эпигалло-катехина-3-галлата) 

из зеленого чая, контролирующие уровень воспалительных цитокинов и гармони-

зирующие воспалительный ответ. 
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Понимание закономерностей изменения иммунного статуса полости рта при 

воспалительных ЗП, нарушения цитокинового профиля имеет принципиальное зна-

чение для создания рациональных способов лечения ВЗП. Не случайно, что в каче-

стве средств патогенетической терапии был использован препарат противовоспа-

лительного и антиоксидантного действия «Cytokine Suppress with EGCG» в ком-

плексе с гелем «Эмалан», обеспечивающие многокомпонентное действие, макси-

мально полно охватывающие всю систему иммунной регуляции, обеспечивающей 

репаративные процессы и мобилизацию функциональных резервов в патологиче-

ски изменённых тканях пародонтального комплекса. Разработанные лечебно-про-

филактические меры, назначение местных и системных средств позволяют достиг-

нуть высокой эффективности лечения ВЗП, нормализации гигиены полости рта, 

концентрации sIgA и противовоспалительных интерлейкинов, выравнивание дис-

баланса оксидантно-антиоксидантной системы в РЖ. 

 

 

 

2.5 Статистические методы 

 

 

 

Результаты ретроспективного анализа пациентов, полученные в ходе прове-

дения настоящего исследования, подвергались обработке с использованием стати-

стических непараметрических методов. В качестве инструментальных программ-

ных средств обработки данных использовался пакет прикладных статистических 

программ Statistica 10.0. 

Согласно дизайну проводимых исследований, в работе были сформированы 

как независимые, так и зависимые выборки и подвыборки. Так, группы пациентов, 

в комплексе которых применялись традиционные методы лечения, а также паци-

енты ОГ, где использовался разработанный нами лечебно-профилактический ком-

плекс, относились к независимым выборкам, а при сравнении этих групп с теми же 
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самыми группами, но после лечения, через некоторые промежутки времени, пред-

полагали, что выборки являются зависимыми. Соответственно при сравнении сред-

них непрерывных числовых показателей, таких как РМА, КПИ, OHI-S, КАР, sIgA, 

IL-10, IL-1ß, для независимых выборок использовали непараметрические критерии 

Манна-Уитни (для сравнения двух выборок) и Краскела-Уоллиса (при сравнении 

более двух выборок); для зависимых выборок использовали непараметрический 

критерий Вилкоксона. Выбор в пользу применения к анализу сравнения непарамет-

рических критериев обусловлен двумя причинами: во-первых, отсутствием согла-

сованности исследуемых показателей нормальному закону распределения, во-вто-

рых, отсутствием одинакового объема сравниваемых выборок.  

Суть теста Манна-Уитни основана на предположении о различиях характе-

ристик двух сравниваемых групп (нулевая гипотеза). Согласно тесту нулевую ги-

потезу отвергают при уровне значимости p<0,05. В тесте Манна-Уитни рассчиты-

вается статистика по формуле: 
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где Xi и Yj соответственно элементы первой (i=1, 2, …, n) и второй (j=1, 2, …, m) 

выборок. 

В тесте Мана-Уитни для определенной U-статистики рассчитывают соответ-

ствующее значение Z-статистики, которое сравнивается с табличным значением 

нормального распределения Zтабл, если по модулю Z-статистика превышает Zтабл, 

то нулевую гипотезу отклоняют при заданном уровне значимости р (в настоящем 

исследовании, считали р=0,05). 

Для сравнения исследуемых показателей I и II подгруппы пациентов, сфор-

мированных в соответствии со степенью проявления, использовали непараметри-

ческий тест Краскела-Уоллиса. Критерий Краскела-Уоллиса позволяет проверить 
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равенство средних нескольких выборок одновременно. Данный ранговый критерий 

является многовыборочным обобщением критерия Уилксона-Манна-Уитни. Нуле-

вая гипотеза H0 в тесте Краскела-Уоллиса: выборки Х1, Х2, …, Хn являются n выбор-

ками из одной генеральной совокупности, то есть данные в них однородны. Прове-

дение теста основано на вычислении Н статистики Краскела-Уоллиса, на основа-

нии значения которой рассчитывается статистика χ2, значение которой в свою оче-

редь сравнивается с табличным значением «хи-квадрат» распределения, опреде-

лённом при заданном уровне значимости р. Нулевая H0 гипотеза о том, что разли-

чия в выборках несущественно отклоняются, если χ2 превышает определенное таб-

личное значение. 

Суть W-критерий Вилкоксона заключается в проведении сопоставления зна-

чений выраженности сдвигов по модулю в том или ином направлении. Для расчета 

W-статистики все абсолютные значения сдвигов ранжируются, затем находится 

сумма полученных рангов. В нулевой гипотезе теста Вилкоксона, основанной на 

предположении об отсутствии различий, проверяется равенство сумм рангов в двух 

зависимых выборках суммируются ранги. Для проверки гипотезы рассчитывается 

Z статистика, которая затем сравнивается с табличным значением, и если значение 

превышает по модулю Zтабл, то нулевую гипотезу отклоняют на заданном уровне 

значимости [29]. 

Для сравнения частот в двух группах, таких как показатели индекса CPITN, 

показатели состояния слизистой оболочки полости рта и показатели некариозных 

поражений зубов, а также показателей П и У использовали критерий χ2-квадрат с 

поправкой Йетса. На основании сформированной парной матрицы сопряженности 

рассчитывалась χ2-статистика. Если полученная статистика χ2>χ2(1), где χ2(1) опре-

делялось по таблице «хи-квадрат» распределения при степенях свободы равной 1, 

то нулевая гипотеза об отсутствии различий частот проявления заболевания в вы-

борках отклоняется при уровне значимости.  

Для оценки связи степени тяжести проявления пародонтита (легкая, средняя, 

тяжелая) со стажем (до 1 года, 1-5 лет, 6-10 лет, >10 лет) рассчитывался коэффици-

ент сопряженности Пирсона на основании матрицы сопряженности. Также для 
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оценки согласованности показателя CPITN с подгруппами и показателями (здоро-

вый, кровоточивость, зубной карман, карман >6 мм, карман <6 мм) оценивали ко-

эффициент сопряженности Пирсона. 

Для оценки наличия статистической связи между содержанием интерлейки-

нов и степенью тяжести заболеваний пародонта использовали коэффициенты ран-

говой корреляции Спирмена. В данном случае применение данного коэффициента 

корреляции оправдано, так как показатели имеют упорядоченную качественную 

структуру. Рассчитать коэффициент ранговой корреляции rs можно по формуле:  

− при отсутствии одинаковых рангов: 
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где Σd2 – сумма квадратов разностей между рангами; Ta и Tb – поправки на одина-

ковые ранги; N – количество наблюдений. 

Для проверки статистической значимости рангового коэффициента Спир-

мена, то есть для проверки наличия корреляционной связи, выдвигают гипотезы: 

Н0: коэффициент ранговой корреляции Спирмена rs незначимый (rs=0); 

Н1: коэффициент ранговой корреляции Спирмена rs значим (rs≠0);.  

Рассчитывается t-статистика по формуле: )2(
1 2

. −
−

= N
r

r
t

s

s
расч  

Определяется tтабл  по таблице Стьюдента со степенями свободы N-2 и уров-

нем значимости α. Если таблрасч tt  , то Н0 отклоняют на заданном уровне значи-

мости, и считают, что корреляционная связь между признаками доказана. 

Для оценки согласованности деления на подгруппы пациентов по состоянию 

слизистой оболочки полости рта и некариозного поражения зубов определялся 

множественный коэффициент ранговой корреляции – коэффициент конкордации 

Кендала. Для определения коэффициента конкордации рассчитывается отклонение 
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суммы квадратов рангов от среднего квадратов рангов 
( )S

n

i

RS
i

sR −= 
=1

2

, на основа-

нии которого рассчитывается коэффициент по формуле: )(

12

32 nnm

S
W

−


=

, где m – ко-

личество признаков сравнения, n – число наблюдений. Для проверки значимости 

коэффициента конкордации используют критерий Фридмена, в котором выдвига-

ется нулевая гипотеза Н0: коэффициент конкордации W незначимый (W=0). Далее 

рассчитывается χ2-статистика по формуле: )1(

122

−


=

nnm

S


. По таблице значений χ2-

распределения определяем χ2 
табл, для степени свободы v=n и уровня значимости α, 

если χ2>χ2 
табл, следовательно нулевую гипотезу о незначимости коэффициента кон-

кордации (W=0) можно отклонить на заданном уровне значимости α.  
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ГЛАВА 3 РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

 

 

3.1 Результаты комплексной оценки состояния полости рта 

у работников нефтехимического производства  

(на примере ЗАО «Опытный завод Нефтехим») 

 

 

 

Проведенное клиническое обследование пациентов групп наблюдения позво-

лило выявить высокую распространенность стоматологических заболеваний. 

Среди пациентов ОГ была определена высокая частота жалоб на сухость полости 

рта, в среднем выявляемая в 88,7±5,6% случаев (р≤0,001). Второй по частоте жало-

бой у рабочих, имеющих контакт с химическими загрязнителями, была боль в зубах 

(46,2±4,2%; при значениях в КГ 4,0±0,04%; р ≤ 0,001). Жалобы на боль в зубах чаще 

всего отмечались у рабочих групп вспомогательных профессий: механиков и кон-

тролёров (51,1%), машинистов компрессорных установок и слесарей-ремонтников 

(33,3%) – тех, кто в условиях производства непосредственно контактирует с хло-

рорганическими соединениями. В большинстве случаев боль возникает во время 

еды, а у лиц с большим стажем (более 10 лет) спонтанно. Часть работников указы-

вает на возникновение боли и в покое. При анализе частоты жалоб на сухость в 

полости рта и боль в зубах в зависимости от стажа работы, позволяет рассматривать 

данный факт как непосредственно обусловленный воздействием химических фак-

торов производственной среды. 

Жалобы на кровоточивость десен у пациентов ОГ встречаются достоверно 

выше (56,4±3,6%; р ≤0,001), чем у лиц КГ (15,2±0,02%). Обращает внимание нали-

чие у пациентов жалобы на затруднение откусывания и пережёвывания пищи за 

счет подвижности зубов: у рабочих ОГ она отмечена у 53,4±2,2%, в КГ у 6,0±2,0% 

(р≤0,001). 
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Таким образом, факт значимого влияния химических факторов производства 

хлорорганических соединений на показатели стоматологического здоровья дока-

зывает нарастание частоты выявляемых клинических жалоб по мере нарастания 

стажа работы на вредном производстве. 

Среди 288 обследованных интактный пародонт был выявлен у 1 (0,34%) па-

циента, хронический гингивит – у 10 (3,4%), пародонтоз – у 1 (0,34%), идиопатиче-

ские заболевания пародонта – у 1 (0,34%). 

Частота выявляемости пародонтита у работников нефтехимического произ-

водства в зависимости от стажа работы и в контрольной группе представлена на 

рисунке 1. 

 

 

Рисунок 1 – Распространенность пародонтита в основной и в контрольной 

группах. 

 

Из данных, представленных на рисунке 1, следует, что среди всех обследо-

ванных выявлено 68 рабочих с хроническим генерализованным пародонтитом лег-

кой степени тяжести, 156 с хроническим генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести и 165 с хроническим генерализованным пародонтитом тяжелой 

степени тяжести. В группе со стажем более 10 лет тяжелая степень пародонтита 

диагностировалась в 2,4 раза чаще, чем средняя степень тяжести пародонтита. 
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Таким образом, в структуре заболеваний пародонта ведущая роль принадле-

жит хроническим воспалительным процессам с выраженной деструкцией тканей 

пародонта. 

В таблице 3 представлены данные стоматологических индексов у пациентов 

основной и контрольной групп. 

 

Таблица 3 – Показатели стоматологических индексов основной и контроль-

ной группах наблюдения 

Группы 

наблюдения 

Стоматологические индексы 

КПУ РМА КПИ OHI-S 

Основная  

Группа 
15,3±1,2 59,8±2,7 3,2±0,5 2,5±0,6 

Контрольная 

группа 
13,2±1,4 33,5±2,4 1,9±0,4 2,1±0,7 

 

При анализе показателей стоматологических индексов отмечается, что в ОГ 

выявляются более выраженные изменения в данных пародонтальных индексов 

(РМА, КПИ). Так показатель РМА в ОГ практически соответствует тяжелой сте-

пени воспаления, тогда как в КГ данные свидетельствуют о средней степени вос-

палительного процесса.  

Уровень гигиены по индексу OHI-S оценен как неудовлетворительный во 

всех группах исследования. 

Изучение индекса КПУ свидетельствовало о высокой интенсивности кариеса 

зубов среди обследованных лиц сформированных клинических групп. 

При клиническом обследовании ОГ установлена высокая распространен-

ность некариозных заболеваний твердых тканей зубов. 

В таблице 4 представлены данные о структуре и распространенности некари-

озных поражений твердых тканей зубов у пациентов основной и контрольной 

групп. 
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Таблица 4 – Распространенность некариозных поражений в основной и кон-

трольной группах 

Группы наблюде-

ния 

 

Некариозные поражения зубов 

Эрозия эмали Клиновидный  

дефект 

Патологическая  

стираемость 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Основная  

Группа 
122 44,4±1,2 115 41,7±1,6 108 39,2±1,1 

Контрольная 

группа 
1 0,9±0,1 18 15,8±0,8 2 1,8±0,2 

 

Чаще в ОГ диагностировалась патологическая стираемость во фронтальном 

отделе верхней и нижней челюстей. В КГ данная нозология и эрозия эмали выяв-

лялись в единичных случаях. Наиболее распространенной нозологий в КГ был кли-

новидный дефект. 

При оценке частоты выявления некариозных поражений твердых тканей зу-

бов (%) коэффициент конкордации W=0,68 и критерий Фридмена χ2=13,51, при 

р<0,001, свидетельствуют о корректности исследования и его достоверности. Для 

некариозных поражений зубов различия статистически существенны у первой от 

второй подгрупп для эрозии эмали и патологической стираемости (р<0,05); у вто-

рой от третьей подгрупп для клиновидного дефекта зубов и патологической стира-

емости, третьей от четвертой – для эрозии эмали и клиновидного дефекта (Таб-

лица 5). 
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Таблица 5 – Результаты критерия χ2 с поправкой Йетса для сравнения пока-

зателей 4-х подгрупп пациентов по распространенности некариозных поражений 

зубов 

Подгруппы по 

стажу 

1 и 2 подгруппы 2 и 3 подгруппы 3 и 4 подгруппы 

Некариозное поражение зубов 

Эрозия эмали 
χ2=18,99*; 

р=0,040 

χ2=14,77; 

р=0,140 
χ2=20,15*; р=0,028 

Клиновидный  

Дефект 

χ2=11,12; 

р=0,348 

χ2=19,06*; 

р=0,029 
χ2=18,56*; р=0,046 

Патологическая 

стираемость 

χ2=18,24*; 

р=0,051 

χ2=21,55*; 

р=0,017 

χ2=8,89; 

р=0542 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки степени связанности тяжести проявления пародонтита (легкая, 

средняя, тяжелая) со стажем работы на производстве (до 1 года, 1-5 лет, 6-10 лет, 

более 10 лет) рассчитывался коэффициент сопряженности Пирсона на основании 

матрицы сопряженности, который составил 0,73, что свидетельствует при p <0,01, 

что степень тяжести пародонтита у рабочих ОГ нарастала со стажем. 

Индекс КПУ для каждого показателя рассматривали различия в 4-х подгруп-

пах, в зависимости от стажа работы на производстве; показатели сравнивали с КГ 

с помощью теста Краскела-Уоллиса. Результаты анализа представлены в таблице 

6, который показывает, что для показателя К статистически значимых различий за-

фиксировано не было, для показателей П и У показатели групп отличаются друг от 

друга при p<0,05. 

 

Таблица 6 – Результаты теста Краскела-Уолиса для сравнения показателей 

ОГ и КГ для К, П и У 

К П У 

χ2=6,44; р=0,171 χ2=10,58*; р=0,032 χ2=11,44*; р=0,022 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Результаты теста Краскелла-Уолиса показали наличие различий только по 

показателям П и У, для определения конкретных различий проводили тесты χ2 с 

поправкой Йетса, для показателей РМА, КПИ и OHI-S проводили тесты Манна-

Уитни. Результаты сведены в таблицу 7. Как видно из результатов теста, статисти-

чески значимые различия для показателя П имеются для пациентов второй от тре-

тьей подгруппы, для показателя У отличия статистически значимы для пациентов 

второй от третьей подгруппы и третьей от четвертой подгруппы (p <0,05).  

Для показателей КПУ, РМА, КПИ и OHI-S существенны различия между па-

циентами третьей и четвертой подгруппы при p<0,05, для КПУ и РМА также суще-

ственны различия второй от третьей подгруппы при p<0,05, для показателей КПИ 

и OHI-S для первой и второй подгрупп при p<0,05. 

 

Таблица 7 – Результаты тестов χ2 с поправкой Йетса и тестов Манна-Уитни 

сравнения показателей в подгруппах 

 1 и 2 подгруппы 2 и 3 подгруппы 3 и 4 подгруппы 

тесты χ2 с поправкой Йетса 

П 
χ2=8,72; 

р=0,558 

χ2=18,02*; 

р=0,054 

Значения для 

групп совпадают 

У 
χ2=16,24; 

р=0,093 

χ2=18,45*; 

р=0,048 
χ2=19,22*; р=0,037 

тесты Манна-Уитни 

КПУ 
χ2=15,72; 

р=0,108 

χ2=18,17*; 

р=0,052 
χ2=17,64*; р=0,061 

РМА 
χ2=17,20; 

р=0,070 

χ2=18,29*; 

р=0,050 
χ2=18,01*; р=0,053 

КПИ 
χ2=18,65*; 

р=0,043 

χ2=17,25; 

р=0,069 
χ2=18,06*; р=0,053 

OHI-S 
χ2=17,08*; 

р=0,072 

χ2=13,03; 

р=0,222 
χ2=16,66*; р=0,083 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Была подтверждена корреляция показателя CPITN с подгруппами и показа-

телями (здоровый, кровоточивость, зубной карман, карман >6 мм, карман <6 мм) 

на основе коэффициента сопряженности Пирсона, который составил 0,54, то есть 

при p <0,05 была доказана корректность разделения пациентов на 4 подгруппы по 

показателю CPITN.  

Для детального анализа определения различий в 4-х подгруппах по показате-

лям, относящимся к индексу CPITN, использовали тест χ2 с поправкой Йетса, ре-

зультаты которого сведены в таблицу 8. Как видно из результатов теста, различия 

всех четырех сформированных подгрупп друг от друга имеются по таким состав-

ляющим индекса CPITN, как наличие зубного камня, наличие кармана <6 мм, нали-

чие кармана >6 мм при уровне значимости p <0,05. По показателю кровоточивости 

отличие фиксировались только у первой подгруппы от второй и у второй от третей 

(p <0,05). По показателю «здоровые зубы» значимых отличий между подгруппами 

не наблюдалось. 

Ведущее место среди заболеваний СОР в ОГ принадлежит лейкоплакии, при 

этом у 17,9 % высоко стажированных рабочих выявлялась веррукозная форма, и 

кандидоз полости рта, который выявлялся в 8 раз чаще, чем в КГ. 

 

Таблица 8 – Результаты критерия χ2 с поправкой Йетса для сравнения пока-

зателей 4 подгрупп, относящихся к индексу CPITN 

Составляющие ин-

декса 

1 и 2 подгруппы 2 и 3 подгруппы 3 и 4 подгруппы 

Здоровый 
χ2=6,77; 

р=0,751 

Значения для 

групп совпадают 

Значения для 

групп совпадают 

Кровоточивость 
χ2=18,24*; 

р=0,051 

χ2=18,37*; 

р=0,049 

Значения для 

групп совпадают 

зубной камень 
χ2=19,72*; 

р=0,032 

χ2=18,18*; 

р=0,052 

χ2=11,44*; 

р=0,325 

карман <6 мм 
χ2=20,44*; 

р=0,025 

χ2=18,25*; 

р=0,051 

χ2=19,41*; 

р=0,035 

карман >6 мм 
χ2=19,08*; 

р=0,039 

χ2=23,06*; 

р=0,011 

χ2=20,56*; 

р=0,024 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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В таблице 9 представлены данные о структуре и распространенности заболе-

ваний слизистой оболочки рта в основной и контрольной группах. 

 

Таблица 9 – Заболевания слизистой оболочки рта в основной и контрольной 

группах 

Показа-

тели 

Заболевания СОР 

Канди-

доз 

РАС Лейко-

плакия 

плоская 

Лейко-

плакия 

верру-

козная 

КПЛ 

простая 

форма 

КПЛ 

экссуда-

тивно-

гипере-

мичес-

кая 

форма 

КПЛ 

эро-

зивно-

язвен-

ная 

форма 

Группы 

наблю-

дения 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Основ-

ная 

группа 

57 
20,7

±0,4 
29 

10,5

±0,5 
37 

13,5

±0,7 
12 

4,4 

±0,5 
24 

8,7 

±0,5 
10 

3,6 

±0,3 
5 

1,8 

±0,4 

Кон-

трольная 

группа 

7 
6,1 

±0,5 
6 

5,3 

±0,1 
3 

2,6 

±0,6 
- - 9 

0,8 

±0,2 
- - - - 

 

Результаты исследования свидетельствуют о том, что имеется прямая корре-

ляционная связь между условиями производственной среды и распространенно-

стью заболеваний слизистой оболочки рта. 

При обследовании СОР у пациентов ОГ были установлены следующие ча-

стотные характеристики: плоская форма лейкоплакии – 13,5%, веррукозная – 4,4 %, 

рецидивирующий афтозный стоматит (РАС) – 10,5%, кандидоз полости  

рта – 20,7 %, красный плоский лишай (КПЛ) (типичная форма) – 8,7%, эксуда-

тивно-гиперемическая форма – 3,6%, эрозивная форма – 1,8 %. (Рисунок 2, 3, 4, 5). 
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Рисунок 2 – Лейкоплакия языка, 

веррукозная форма (МКБ – К13.2). 

Рисунок 3 – Рецидивирующий 

афтозный стоматит (МКБ – К12.0). 

  

  

Рисунок 4 – Кандидоз СОР,  

эритематозно-атрофическая форма 

(МКБ– В37.0). 

Рисунок 5 – Красный плоский 

лишай СОР, экссудативно-гипереми-

ческая форма (МКБ – L43). 

 

Для оценки согласованности деления на 4 подгруппы пациентов по результа-

там оценки состояния СОР, в частности по частоте выявления лейкоплакии в плос-

кой или веррукозной формах, РАС, кандидоза, КПЛ в типичной, экссудативной или 

эрозивной формах, определялся множественный коэффициент ранговой корреля-

ции – коэффициент конкордации Кендала W=0,76, значимость которого проверя-

лась с помощью критерия Фридмена χ2=15,61, то есть при р<0,001 можно утвер-

ждать, что частота выявления заболеваний СОР по стажу работы – достоверно. 
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Для детального анализа состояния СОР определяли различия в 4 подгруппах 

с помощью теста χ2 с поправкой Йетса, результаты которого сведены в таблицу 10. 

Анализ состояния СОР показал, что различия первой от второй подгрупп статисти-

чески незначимы ни для одного из показателей состояния слизистой рта, вторая от 

третей группы отличается для всех показателей, за исключением КПЛ в эрозивной 

форме при (р<0,05), третья от четвертой подгруппы отличается только по показа-

телям частоты лейкоплакии в плоской форме и веррукозной форме (р<0,05).  

 

Таблица 10 – Результаты критерия χ2 с поправкой Йетса для сравнения  

показателей 4-х подгрупп пациентов – состояния слизистой оболочки рта  

 1 и 2 подгруппы 2 и 3 подгруппы 3 и 4 подгруппы 

состояние слизистой оболочки рта 

Лейкоплакия плос-

кая форма 

χ2=14,53; 

р=0,15 

χ2=19,72*; 

р=0,032 

χ2=22,36**; 

р=0,013 

Лейкоплакия вер-

рукозная форма 

χ2=14,52; 

р=0,153 

χ2=20,01*; 

р=0,029 

χ2=22,35**; 

р=0,013 

ХРАС 
χ2=6,18; 

р=0,779 

χ2=28,12**; 

р=0,002 

χ2=4,56; 

р=0,918 

Кандидоз полости 

рта 

χ2=17,21; 

р=0,069 

χ2=30,45***; 

р=0,000 

χ2=10,03; 

р=0,437 

КПЛ простая форта 
χ2=16,79; 

р=0,079 

χ2=20,03*; 

р=0,029 

χ2=9,35; 

р=0,499 

КПЛ экссудативная 

форма 

Значения для 

групп совпадают 

χ2=18,31*; 

р=0,049 

χ2=16,43; 

р=0,088 

КПЛ эрозивная 

форма 

Значения для 

групп совпадают 

χ2=15,42; 

р=0,117 

χ2=14,56; 

р=0,149 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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3.2 Cостояние цитокинового статуса и sIgA в ротовой жидкости у  

работников ЗАО «Опытный завод Нефтехим» 

 

 

 

Результаты исследований цитокинового профиля показал, что уровень про-

воспалительных (IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα) и противовоспалительных (IL-4, IL-10, 

ТGF-1β) цитокинов в ротовой жидкости показывает существенное нарастание 

уровня таких медиаторов-иммунопептидов, как IL-1β, IL-6, IL-8, ТNFα и снижение 

концентрации IL-4, ТGF-1β (Таблица 11).  

 

Таблица 11 – Показатели цитокинового профиля ротовой жидкости ОГ и КГ 

(медиана, интерквартильный размах) 

Показатель 

(пг/мл) 
КГ 

ОГ 

ХГП  

лёгкая 

ХГП  

средняя 

ХГП  

тяжёлая 

IL-1β 
30,5 

[8,8 – 36,7] 

74,2*** 

[41,1 – 142,4] 

17,4*** 

[5,5 – 26,1] 

11,2*** 

[6,0 – 13,8] 

IL-6 
60,8 

[24,3 – 75,5] 

227,2*** 

[143,4-282,3] 

28,6*** 

[21,1-40,5] 

16,7*** 

[12,2–21,5] 

IL -8 
16,0 

[12,0 – 21,0] 

52,6*** 

[45,8 – 62,5] 

11,1*** 

[7,0 – 13,1] 

6,2*** 

[5,1 – 7,1] 

IL -4 
8,5 

[3,4 – 12,1] 

4,4*** 

[3,1 – 7,3] 

42,2*** 

[35,3 – 57,9] 

78,4*** 

[36,2-100,3] 

IL -10 
5,3 

[2,1 – 9,2] 

2,8*** 

[2,5 – 4,2] 

1,3*** 

[0,9 – 2,1] 

0,4*** 

[0,2 – 0,9] 

ТGF-1β 
93,3 

[36,2 – 129,2] 

45,4*** 

[23,3; 64,1] 

29,3*** 

[21,2; 52,1] 

14,7*** 

[12,4; 18,8] 

TNFα 
24,4 

[17,3 – 33,1] 

55,2*** 

[46,3 – 121,9] 

102,2*** 

[27,3 – 156,3] 

245,8*** 

[89,3-302,3] 

Примечание. Здесь данные представлены в виде медиана (25-й, 75-й процентиль), 

статистическая значимость различий оценена с помощью критерия Манна-

Уитни.  

Р*** – вероятность различий между показателями контрольных лиц и больных 

с лёгкой  
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Максимальные сдвиги в концентрации иммуноцитокинов наблюдается у па-

циентов с тяжёлой степенью пародонтита. Установленная корреляционная связь 

содержания IL-1β, IL-6, IL-8 и ТNFα от тяжести пародонтита. Для IL-1β она опре-

делена обратной средней зависимостью (r= -0,23; р=0,08); для IL-6 – прямой сред-

ней зависимостью (r=0,43; р≤ 0,001); для IL-8 – прямой средней зависимостью 

(r=0,45; р≤0,001), а для ТNFα – сильной прямой корреляционной связью (r=0,85; 

р≤0,001). Ингибитор IL-1β и IL-8 – IL-10 снижается. Это указывает на одновремен-

ный запуск воспалительных и репаративных процессов. 

В ходе дальнейших исследований у пациентов с ХГП лёгкой степени выяв-

ляется увеличение содержания провоспалительного интерлейкина – ТNFα в 2,4 

раза по сравнению с КГ, что свидетельствует об усилении воспалительно-деструк-

тивных процессов в полости рта. Однако определяется дисбаланс цитокинового 

профиля – увеличение концентрации IL-1β и IL-8 и снижения концентрации IL-4 и 

IL-10. Это способствует прогрессированию воспалительно-деструктивных процес-

сов в пародонте. 

В группе пациентов с пародонтитом средней степени тяжести содержание IL-

4 возрастает, а количество противовоспалительных цитокинов – IL-1β, IL-6 и IL-8, 

напротив – снижается. Это свидетельствует об активации Th2-пути иммунного от-

вета в тканях пародонта и купирование воспалительного процесса. 

В группе пациентов с пародонтитом тяжёлой степени тяжести содержание 

противовоспалительных цитокинов как IL-1β, IL-6 и IL-8 продолжает снижаться.  

Таким образом, при изучении цитокинового статуса слюны у пациентов с 

ХГП выявляется прогрессирование воспалительно-деструктивных процессов, 

обострение хронического воспалительного процесса с превалированием деструк-

тивных изменений в области ПК. 

Для полного решения вопроса о роли интерлейкинов в развитии ЗП был про-

ведён корреляционный анализ между выраженностью ведущих клинических про-

явлений заболевания и уровнем межклеточных медиаторов воспаления. В резуль-

тате сравнения клинических признаков таких, как внутриротовая сухость, кровото-

чивость дёсен, возникающей при чистке зубов с уровнем цитокинов (IL-1β, IL-6, 
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TNFα) ротовой жидкости больных ХГП выявлена сильная положительная корреля-

ционная связь (соответственно r=+0,83 и r=+0,77; р≤0,001); кровоточивость дёсен, 

возникающую спонтанно – слабая положительная корреляция (r=+0,21; р≤0,05); по 

интенсивности боли в зубах – сильная положительная корреляция (r=+0,81; 

р≤0,001) и подвижности зубов – положительная корреляционная связь средней 

силы (r = +0,58; р≤0,01). 

Таким образом, выявленные изменения в спектре цитокинов в РЖ пациентов 

с ХГП как лёгкой, так и средней/тяжёлой степеней заболевания, свидетельствуют 

о дисбалансе в системе цитокиновой регуляции, что проявляется не только значи-

тельным преобладанием уровней провоспалительных интерлейкинов над противо-

воспалительным звеном, но и уменьшением содержания IL-4, IL-10 и ТGF-1β. При 

этом центральным звеном механизма функционирования цитокинов является под-

держка цепи последовательных процессов активации Т-хелперов для обеспечения 

иммунного ответа. 

Таким образом, полученные нами данные о характере изменений цитокино-

вого профиля РЖ пациентов с ХГП дополняют современные данные о сложных 

реципрокных взаимоотношениях между иммунным ответом, возникающем в рото-

вой жидкости и в тканях пародонта, а IL-10 и IL-1β являются наиболее информа-

тивными для оценки состояния цитокинового статуса после лечения хронического 

пародонтита. 

Результаты исследования концентрации иммуноглобулинов sIgA в ротовой 

жидкости пациентов с ХГП как лёгкой, так средней и тяжёлой степеней тяжести, 

представленные в таблице 12, показывают о их неоднозначном изменении. Как 

видно, содержание sIgA в группе пациентов с ХГП лёгкой степени превышает ис-

ходное значение в 1,5 раза, в то время как у пациентов со средней степени тяжести 

заболевания определяется снижение местного иммунитета в 1,5 раза по сравнению 

с лицами, входящими в контрольную группу, а у пациентов с ХГП тяжёлой степени 

выявляется более активное угнетение, соответствующее в 3,0 раза. Неоднозначное 

изменение уровня sIgA в слюне можно объяснить тем, что он является преоблада-

ющим иммуноглобулином в секретах слизистых оболочек, включая и ротовую 
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жидкость; выполняет эффекторную функцию, состоящую в агрегации микробов и 

сорбции этих агрегатов на поверхности эпителиальных клеток с одновременным 

угнетением размножения микробов, чему способствует в большей степени и лизо-

цим слюны. Дальнейшее изучение динамики изменений иммунологических пока-

зателей слюны, характеризующих местный иммунитет внутриротовой полости по-

казывает их снижение, что весьма значимо проявляется у пациентов со средней 

степени тяжести заболевания и довольно ярко и выражено отмечается у пациентов 

с тяжёлой степенью. Установленный факт указывает на наличие местного иммуно-

дефицита в слюне пациентов с ХГП средней степени тяжести и наиболее выражен-

ным проявлением иммунодефицита у пациентов с тяжёлой степени заболевания. 

 

Таблица – 12 Содержание иммуноглобулинов ротовой жидкости у работни-

ков ЗАО «Опытный завод Нефтехим» c ХГП (медиана, интерквартильный размах) 

Показатель  
Лица контрольной 

группы 

Больные с ХГП 

лёгкая средняя тяжёлая 

sIgA, г/л 142,4 

[74,2 – 188,3] 

202,1** 

[177,7 – 211,1] 

94,0*** 

[77,0 – 124,0] 

47,1*** 

[31,4 – 76,7] 

Примечание. Здесь данные представлены в виде медиана (25-й, 75-й процентиль), 

статистическая значимость различий оценена с помощью критерия Манна-

Уитни.  

Р** - вероятность различий между показателями контрольных лиц и больных с 

лёгкой степенью ХГП (р≤0,01); р*** - вероятность различий между показателями 

контрольных лиц и больных со средней степенью ХГП (р≤0,001); р*** - вероят-

ность различий между показателями контрольных лиц и больных с тяжёлой сте-

пенью ХГП (р≤0,001). 
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3.3 Состояние оксидантно-антиоксидантной системы  

в ротовой полости работников нефтехимического производства  

(на пример ЗАО «Опытный завод Нефтехим») 

 

 

 

Следующим этапом исследования явилось изучение оксидативного статуса 

(OxyStat) в РЖ пациентов с ХГП различной степени тяжести. Показатели OxyStat 

пациентов с ХГП лёгкой, средней и тяжёлой степени тяжести, представлены в таб-

лице 13. Как видно, установлена чёткая зависимость частоты выявления ОxyStr и 

уровня ImAnOx в РЖ пациентов с ХГП как лёгкой, так и средней и тяжёлой степени 

тяжести. Так, у лиц КГ регистрируется лишь низкий уровень OxyStr с частотой вы-

явления до 100%. Высокий уровень ОxyStr обнаруживается в группе пациентов с 

ХГП тяжёлой (100%) и средней (100%) степени тяжести, а у пациентов с лёгкой 

степени тяжести отмечается и средний уровень (4%) ОxyStr. Вместе с тем, при ана-

лизе данных ImAnOx слюны обнаруживается, что у лиц контрольной группы пре-

обладает высокая (100%) выраженность антиокислительной активности. С увели-

чением стажа доля лиц с высокой ImAnOx снижается, а у лиц с низким уровнем, 

напротив – возрастает. У пациентов с патологией пародонта, величина ImAnOx су-

щественно отличается от её уровня из группы сравнения и, тем более, лиц КГ. У 

большинства пациентов определяется низкий уровень антиокислительной активно-

сти слюны. Высокий уровень антиоксидантной активности РЖ выявляется при лёг-

кой степени у 8,0% обследуемых лиц, и при средней степени – у 4,0% пациентов, в 

то время как при тяжёлой степени ХГП ImAnOx не определяется. 
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Таблица 13 – Показатели оксидативного статуса (ОxyStat) ротовой жидкости 

пациентов с ХГП в группах наблюдения (M±m) 

Показа-

тель 

Уровень ОxyStr Уровень ImAnOx 

высокий средний низкий высокий средний низкий 

Контроль 

M±m 

 

0 

 

0 

 

101,1±20,1 

 

566,5±63,3 

 

0 

 

0 

Группа 

сравнения 

M±m 

Р 

 

 

677,0±50,0 

=0,000 

 

 

220,2±42,2 

=0,000 

 

 

10,1±0,11 

≤0,001 

 

 

535,1±61,5 

≤0,05 

 

 

310,0±26,0 

=0,000 

 

 

225,5±24,2 

=0,000 

ХГП ЛС 

M±m 

Р 

Р1 

 

862,0±68,0 

=0,000 

≤0,05 

 

196,3±33,5 

=0,000 

≤0,05 

- 

 

336,1±27,7 

≤0,05 

≤0,001 

 

288,6±21,3 

=0,000 

≤0,05 

 

185,4±16,1 

=0,000 

≤0,001 

ХГП СС 

M±m 

Р 

Р1 

Р2 

 

996,0±82,0 

=0,000 

≤0,05 

≤0,01 

- - 

 

322,0±21,0 

≤0,05 

≤0,001 

≤0,001 

 

285,2±16,4 

=0,000 

≤0,05 

≥0,5 

 

106,2±12,5 

=0,000 

≤0,001 

≤0,01 

ХГП ТС 

M±m 

Р 

Р1 

Р2 

Р3 

 

998,0±82,0 

=0,000 

≤0,05 

≤0,01 

≤0,01 

- - - - 

 

60,0±10,0 

=0,000 

≤0,001 

≤0,01 

≤0,001 

Примечание. P≤0,05 – вероятность различий между показателями контроля и 

группой сравнения; р≤0,01 – вероятность различий между показателями кон-

троля, группы сравнения и пациентов с ХГП лёгкой/средней степени тяжести; 

р≤0,001 – вероятность различий между показателями контроля, группой сравне-

ния и пациентов с ХГП лёгкой/средней степени и средней/тяжёлой степени тяже-

сти. 
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Так как на данном этапе исследования были установлены определённые кор-

реляционные связи между уровнем OxyStat и степенью тяжести ХГП, то в дальней-

шем у пациентов, занятых в производстве нефтепродуктов, перспективно было вы-

явить наличие/уровень выраженности окислительного стресса в процессах неспе-

цифической резистентности организма к повреждающим агентам, когда соотноше-

ние активности антиоксидантной защиты и окислительных процессов определяет 

метаболизм, адаптационные возможности организма работающих и риск формиро-

вания у них OxyStr. Материалом для установления данного факта явилась РЖ, в 

которой изучалась интенсивность СРО путём регистрации ХЛ в биологической мо-

дели полости рта у пациентов с ХГП разной степени. Так, представленные в таб-

лице 14 данные по интенсивности сверхслабого свечения РЖ пациентов с ХГП лёг-

кой, средней и тяжёлой степени тяжести указывают на определённые сдвиги пока-

зателей ХЛ в РЖ, отражающие течения СРП. В группе пациентов с ХГП легкой 

степени тяжести спонтанная светимость (Сn) ротовой жидкости, указывающая на 

интенсивность радикалообразования и являющаяся одним из значимых показате-

лей ХЛ при формировании окислительного стресса (OxyStr), усиливается на 88,0%, 

в то время как средней/тяжёлой степени она превышает исходный параметр на 

116,0% и 133,0%. Увеличение интенсивности свечения светосуммы (S), которая яв-

ляется интегральной характеристикой способности биоматериала подвергаться 

окислению, выявленное в группе пациентов с пародонтитом лёгкой степени, резко 

падает у пациентов с средней и тяжелой степенями тяжести ЗП.  

Амплитуда быстрой вспышки (А), характеризующая уровень инициирован-

ного радикалообразования и крутизна нарастания медленной вспышки (tg<α), 

определяемая скоростью инициирования СРО, возрастает в РЖ, а проявление ла-

тентного периода (), определяющего антиокислительные резервы биоматериала, 

превышено в РЖ пациентов с лёгкой степени в 1,5 раза, в то время как в группе 

пациентов с средней и тяжёлой степени тяжести, напротив, регистрируется падение 

активности антиокислительных свойств РЖ (Рисунок 6), что дает возможность 

найти источник отклонений и обосновать патогенетическую направленность вклю-

чения антиоксидантных препаратов, например, корректора системы оксидантно-
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антиоксидантной системы защиты – пасты MEXIDOL dent Fito и ополаскивателя 

MEXIDOL dent в лечебно-профилактические комплексы. Следовательно, по мере 

нарастания воспалительно-деструктивного процесса в тканях пародонта в ротовой 

жидкости происходит усиление процессов ПОЛ – перекисного окисления липидов 

и повышение АОЗ у пациентов с ХГП лёгкой и средней степени, о чём свидетель-

ствует накопление продуктов перекисного окисления липидов и усиление интен-

сивности ХЛ биологических жидкостей ротовой полости. Однако, необходимо от-

метить, что при тяжёлой степени заболевания ХГП на фоне усиления процессов 

липопероксидации отмечается снижение активности АОЗ  

 

Таблица 14 – Изменение характера ХЛ ротовой жидкости у пациентов с ХГП 

различной степени тяжести (M±m) 

Показатели Хемилюминесценция (отн. Ед.) 

Сп S А  (мин) tg<α 

Контрольная группа 

M±m 

 

6,5±0,3 

 

31,3±3,1 

 

17,7±0,7 

 

5,2±0,2 

 

0,4±0,02 

ХГП ЛС 

M±m 

Р 

 

9,4±0,8 

≤0,001 

 

49,4±4,8 

≤0,001 

 

21,6±1,8 

≤0,05 

 

6,1±0,6 

≤0,05 

 

0,52±0,04 

≤0,05 

ХГП СС 

M±m 

Р 

Р1 

 

17,3±2,4 

≤0,001 

≤0,01 

 

11,2±1,4 

≤0,001 

≤0,01 

 

38,5±4,1 

≤0,001 

≤0,01 

 

2,2±0,2 

≤0,01 

≤0,05 

 

0,61±0,06 

≤0,001 

≤0,01 

ХГП ТС 

M±m 

Р 

Р1 

Р2 

 

26,4±3,3 

≤0,001 

≤0,01 

≤0,05 

 

6,1±0,4 

≤0,001 

≤0,01 

≤0,05 

 

44,6±6,4 

≤0,001 

≤0,01 

≤0,05 

 

1,1±0,1 

≤0,01 

≤0,05 

≤0,05 

 

0,77±0,09 

≤0,001 

≤0,010 

≤0,05 

Примечание. Р – к контролю; Р1 – к группе А; Р2 – между подгруппами 1 и 2 
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Рисунок 6 – Интенсивность хемилюминесценции слюны (А) пациентов с 

ХГП различной степени тяжести (в % к контролю). 

 

Таким образом, при превышении стационарного уровня СРП в организме ра-

ботающих на производстве лиц, в отсутствие лечебно-профилактических мер, воз-

можно, формирование окислительного стресса (синдрома пероксидации), что мо-

жет послужить фактором риска системной/стоматологической патологии, ассоци-

ированной с дисбалансом системы СРО-АОСЗ, в том числе воспалительных забо-

леваний пародонта. 

 

 

 

3.4 Анализ эффективности лечения хронического пародонтита  

рабочих нефтехимического производства 

 

 

 

Для оценки эффективности предложенного метода лечения было проведено 

рандомизированное контролируемое исследование, в котором для распределения 

пациентов применяли метод стратифицированной рандомизации. Это позволило 

нам сформировать группы, однородные по тяжести пародонтита: А группа – паци-

енты, получившие традиционное лечение (АI – ХГП легкой степени тяжести, АII – 
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ХГП средней степени тяжести, АIII – ХГП тяжелой степени тяжести); В – паци-

енты, получившие предложенный комплекс лечения (ВI – ХГП легкой степени тя-

жести, ВII – ХГП средней степени тяжести, ВIII ХГП тяжелой степени тяжести). 

Это подтверждается результатами теста Манна-Уитни, проведённого для 

сравнения средневзвешенного соответствующих групп (p <0,02) (Таблица 15). 

 

Таблица 15 – Результаты теста Манна-Уитни для сравнения показателей до 

лечения 

Сравнение значе-

ний показателей 

контрольных 

групп для тради-

ционного и пред-

ложенного ме-

тода лечения 

Сравнение значе-

ний показателей 

АI (п=56) и сред-

невзвешенного 

групп воздействия 

(п=137) для тради-

ционного метода 

лечения BI 

Сравнение значе-

ний показателей 

АII (п=58) и сред-

невзвешенного 

групп воздействия 

(п=138) для пред-

ложенного метода 

лечения BII 

Сравнение средне-

взвешенных значе-

ний показателей 

АIII групп для тра-

диционного (п=137) 

и предложенного 

(п=138) метода ле-

чения BIII 

РМА 

Z=1,89; р=0,096 Z=3,26**; р=0,002 Z=3,15**; р=0,003 Z=1,26; р=0,213 

КПИ 

Z=0,03; р=0,998 Z=3,45***; 

р=0,001 

Z=3,56***; 

р=0,001 

Z=0,06; р=0,991 

OHI-S 

Z=0,02; р=0,999 Z=3,22**; р=0,002 Z=3,28**; р=0,002 Z=0,03; р=0,998 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

При проведении лечения традиционным и разработанным нами методами со-

ответствующие группы наблюдения были поделены на три подгруппы в зависимо-

сти от степени выраженности воспаления. Проверка отличий индексов РМА, КПИ 

и OHI-S в сформированных подгруппах проводилась с помощью критерия Крас-

кела-Уолиса (Таблица 16).  

Для обеспечения чистоты проведённых исследований, сформированные под-

группы в группах наблюдения не должны отличаться между собой, то есть должны 
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отсутствовать различия в I-й подгруппе пациентов, получающих традиционное ле-

чение, и в I-й подгруппе пациентов, получающих лечение по разработанной нами 

схеме, и также для I-й и III-ей подгрупп. Отсутствие таких различий было подтвер-

ждено результатами теста Манна-Уитни при p>0,2 (Таблица 17). 

 

Таблица 16 – Результаты теста Краскела-Уолиса для сравнения показателей 

групп I, II и III до лечения 

Сравнение значений показателей I 

(п=11), II (п=59) и III (п=67) групп для 

традиционного метода лечения 

Сравнение значений показателей I 

(п=12), II (п=56) и III (п=70) групп для 

предложенного метода лечения 

РМА 

χ2=8,43*; р=0,038 χ2=8,09*; р=0,044 

КПИ 

χ2=8,54*; р=0,036 χ2=8,66*; р=0,035 

OHI-S 

χ2=3,39; р=0,335 χ2=3,38; р=0,336 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 17 – Результаты теста Манна-Уитни сравнения подгрупп с традици-

онным и разработанным методом до лечения 

I (п=11) и I (п=12) II (п=59) и II (п=56) III (п=67) и III (п=70) 

РМА 

Z=2,51*; р=0,012 Z=1,55 р=0,122 Z=0,71; р=0,441 

КПИ 

Z=0,01 р=0,999 Z=0,01 р=0,999 Z=0,01 р=0,999 

OHI-S 

Z=0,01 р=0,999 Z=0,01 р=0,999 Z=0,01 р=0,999 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки стабильности результатов проведенного лечения традиционным 

и разработанным нами методами по индексу РМА проводили сравнения с показа-
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телями до лечения в рамках соответствующих подгрупп с помощью непараметри-

ческого критерия для связных выборок Вилкоксона. Результаты теста представ-

лены в таблице 18, из которой видно, что для традиционного метода лечения эф-

фект сохранялся на протяжении 18 месяцев (регистрировались статистически зна-

чимые различия от выборки до лечения при p<0,001) для II-ой и III-й подгрупп, для 

I-ой же подгруппы отличия индекса РМА до лечения регистрировались только в 

период до полугода (p<0,001), через 12 месяцев (p>0,05) и через 18 месяцев (p>0,2) 

статистически значимых различий в показателе до лечения не наблюдалось. Для 

разработанной нами методологии лечения эффект сохранялся на период до 1,5 лет 

для всех подгрупп исследования (p<0,001). 

 

Таблица 18 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении ин-

декса РМА для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения 

(1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилакти-

ческого комплекса  

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=5,32***; 

р=0,000 

Z=4,31***; 

р=0,000 

Z=3,89***; 

р=0,0001 

Z=1,91; 

р=0,056 

Z=0,92; 

р=0,355 

AII  
Z=5,05***; 

р=0,000 

Z=4,92***; 

р=0,000 

Z=4,44***; 

р=0,000 

Z=4,02***; 

р=0,000 

Z=3,88***; 

р=0,0001 

AIII  
Z=5,26***; 

р=0,000 

Z=5,04***; 

р=0,000 

Z=4,99***; 

р=0,000 

Z=4,77***; 

р=0,000 

Z=4,08***; 

р=0,000 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=5,77***; 

р=0,000 

Z=5,21***; 

р=0,000 

Z=5,04***; 

р=0,000 

Z=4,89***; 

р=0,000 

Z=4,67***; 

р=0,000 

BII  
Z=5,27***; 

р=0,000 

Z=5,05***; 

р=0,000 

Z=4,98***; 

р=0,000 

Z=4,37***; 

р=0,000 

Z=4,06***; 

р=0,000 

BIII  
Z=5,46***; 

р=0,000 

Z=5,35***; 

р=0,000 

Z=5,08***; 

р=0,000 

Z=4,98***; 

р=0,000 

Z=4,89***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Для оценки различий в достигнутом со временем лечебном эффекте в срав-

ниваемых группах пациентов, индекс РМА сравнивали для каждой из соответству-

ющих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Результаты сравнения 

с помощью критерия Вилкоксона приведены в таблице 19 и рисунке 7. Как видно 

из результатов теста, статистически значимые различия по индексу РМА регистри-

ровались для I-й подгруппы только спустя 12 месяцев от начала проводимого лече-

ния, а для II-й и III-ей подгрупп – только спустя 18 месяцев от начала лечения. Та-

ким образом, можно сделать вывод, что разработанная нами лечебно-профилакти-

ческая схема лечения по индексу РМА не превосходила показатели пациентов, ле-

ченных традиционно на период наблюдения до года, но он сохраняет более долго-

срочный эффект на период до 1,5 лет, особенно для пациентов, у которых изна-

чально РМА был высоким. 

 

 

Рисунок 7 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса по индексу PMA. 
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Таблица 19 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении ин-

декса РМА для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения 

(1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилакти-

ческого комплекса 

Подгруппы Через 1 ме-

сяц 

Через 3 

месяца 

Через 6 

месяцев 

Через 12 

месяцев 

Через 18 ме-

сяцев 

AI  

BI  

Z=1,26; 

р=0,207 

Z=1,28; 

р=0,201 

Z=1,89; 

р=0,058 

Z=1,99*; 

р=0,047 

Z=1,12; 

р=0,263 

AII  

BII  

Z=1,46; 

р=0,144 

Z=1,32; 

р=0,188 

Z=1,45; 

р=0,147 

Z=0,87; 

р=0,384 

Z=2,03*; 

р=0,042 

AIII  

BIII  

Z=1,21; 

р=0,226 

Z=0,80; 

р=0,427 

Z=0,65; 

р=0,515 

Z=1,41; 

р=0,158 

Z=1,97*; 

р=0,049 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Также, как и для индекса РМА, для КПИ и OHI-S проводили оценку стабиль-

ности сохранения результатов проведенного лечения (традиционного или предло-

женного) в рамках соответствующих подгрупп с помощью критерия Вилкоксона. 

Результаты тестов сведены в таблицу 20 и 21 и рисунке 8, 9, соответственно для 

индексов КПИ и OHI-S. По результатам тестов видно, что традиционный метод 

уступает в сохранении долгосрочного лечебного эффекта разработанному нами ме-

тоду: так для традиционного метода индекс КПИ перестают различаться от показа-

телей до лечения для пациентов I-й подгруппы уже спустя 6 месяцев, а для пациен-

тов II-й и III-ей подгрупп – спустя 18 месяцев (p>0,1). В тоже время, для разрабо-

танного нами метода индекс КПИ статистически значимо отличается (p <0,05) от 

показателя до лечения для всех трех подгрупп на протяжении 18 месяцев наблюде-

ния. По индексу OHI-S разработанная нами лечебно-профилактическая схема де-

монстрирует еще более высокую эффективность, так как различия в показателе ре-

гистрируется у всех пациентов трех подгрупп на протяжении 18 месяцев наблюде-

ния при p<0,01.  
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Таблица 20 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении ин-

декса КПИ для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения 

(1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилакти-

ческого комплекса  

Подгруппа Через 1 ме-

сяц 

Через 3 

месяца 

Через 6 

месяцев 

Через 12 

месяцев 

Через 18 ме-

сяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=2,16*; 

р=0,031 

Z=1,99*; 

р=0,046 

Z=1,65; 

р=0,099 

Z=0,75; 

р=0,451 

Z=0,00; 

р=1,0 

AII  
Z=3,45***; 

р=0,001 

Z=3,27**; 

р=0,002 

Z=2,57**; 

р=0,008 

Z=2,15*; 

р=0,032 

Z=0,24; 

р=0,810 

AIII  
Z=5,03***; 

р=0,000 

Z=4,81***; 

р=0,000 

Z=3,45***; 

р=0,001 

Z=2,26**; 

р=0,024 

Z=1,88; 

р=0,061 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=5,17***; 

р=0,000 

Z=4,98***; 

р=0,000 

Z=4,66***; 

р=0,000 

Z=3,77***; 

р=0,0005 

Z=2,93**; 

р=0,003 

BII  
Z=4,76***; 

р=0,000 

Z=4,28***; 

р=0,000 

Z=4,04***; 

р=0,000 

Z=3,16**; 

р=0,002 

Z=1,98*; 

р=0,049 

BIII  
Z=5,98***; 

р=0,000 

Z=5,72***; 

р=0,000 

Z=5,16***; 

р=0,000 

Z=4,87***; 

р=0,000 

Z=3,89***; 

р=0,0001 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

В то же время традиционный метод лечения проявляет эффективность по по-

казателю снижения OHI-S у пациентов для I-й подгруппы на весь полуторагодова-

лый период наблюдения (p<0,05), а для II-й и III-ей –эффективен лишь в течении 

года, спустя 18 месяцев у пациентов не регистрировались отличия от показателей, 

которые были выявлены до лечения (p>0,05). 
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Рисунок 8 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса по индексу КПИ. 

 

Таблица 21 – Результаты теста Вилкоксона сравнения индекса КПИ для под-

групп спустя периоды времени для традиционного и предложенного метода лече-

ния 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=4,45***; 

р=0,000 

Z=3,42***; 

р=0,001 

Z=2,24*; 

р=0,025 

Z=2,22*; 

р=0,026 

Z=2,11*; 

р=0,045 

AII  

BII  

Z=2,24*; 

р=0,025 

Z=2,22*; 

р=0,026 

Z=2,11*; 

р=0,045 

Z=2,25*; 

р=0,025 

Z=2,06*; 

р=0,039 

AIII  

BIII  

Z=2,58**; 

р=0,010 

Z=2,06*; 

р=0,039 

Z=2,88**

; р=0,004 

Z=3,06**; 

р=0,003 

Z=3,27**; 

р=0,002 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки различий в стабильности сохранения достигнутого лечебного эф-

фекта в сравниваемых группах наблюдения индексов КПИ и OHI-S сравнивали для 
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каждой из соответствующих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. 

Результаты сравнения с помощью критерия Вилкоксона приведены в таблице 22 и 

23 соответственно для КПИ и OHI-S. Как видно из результатов тестов, статистиче-

ски значимые различия в показателях регистрировались у пациентов во всех трех 

подгруппах на протяжении всего периода наблюдения (18 месяцев от начала лече-

ния): для индеса КПИ на уровне значимости p<0,05, для индекса OHI-S на уровне 

значимости p<0,01 (Рисунок 8). Таким образом, можно сделать вывод что разрабо-

танная нами лечебно-профилактическая схема по индексам КПИ и OHI-S превос-

ходила традиционный метод лечения вне зависимости от степени проявления при-

знака воспаления. 

 

Таблица 22 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении ин-

декса OHI-S для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюде-

ния (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профи-

лактического комплекса  

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=4,45***; 

р=0,000 

Z=3,45***; 

р=0,001 

Z=2,99**; 

р=0,003 

Z=2,41*; 

р=0,016 

Z=2,11*; 

р=0,045 

AII  
Z=4,32***; 

р=0,000 

Z=3,76***; 

р=0,0002 

Z=2,78**; 

р=0,006 

Z=2,18*; 

р=0,029 

Z=1,87; 

р=0,061 

AIII  
Z=5,26***; 

р=0,000 

Z=4,18***; 

р=0,000 

Z=3,78***; 

р=0,0001 

Z=2,06*; 

р=0,039 

Z=1,25; 

р=0,211 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=4,45***; 

р=0,000 

Z=4,33***; 

р=0,000 

Z=4,21**; 

р=0,000 

Z=3,45***; 

р=0,001 

Z=2,99**; 

р=0,003 

BII  
Z=4,32***; 

р=0,000 

Z=4,06***; 

р=0,000 

Z=3,99***; 

р=0,0001 

Z=3,88***; 

р=0,0001 

Z=3,47***; 

р=0,0005 

BIII  
Z=5,27***; 

р=0,000 

Z=5,04***; 

р=0,000 

Z=4,89***; 

р=0,0000 

Z=4,27***; 

р=0,000 

Z=4,02***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Рисунок 9 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса по индексу OHI-S. 

 

Таблица 23 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении ин-

декса OHI-S для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюде-

ния (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профи-

лактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=0,00; 

р=1,00 

Z=1,89; 

р=0,058 

Z=2,26**; 

р=0,025 

Z=3,16**; 

р=0,002 

Z=2,89**; 

р=0,003 

AII  

BII  

Z=0,00; 

р=1,00 

Z=3,26**; 

р=0,002 

Z=3,07**; 

р=0,003 

Z=3,29**; 

р=0,002 

Z=3,31**; 

р=0,002 

AIII  

BIII  

Z=0,00; 

р=1,00 

Z=3,46**; 

р=0,001 

Z=3,16**; 

р=0,002 

Z=3,56***; 

р=0,001 

Z=3,99***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Для показателей КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß проводили проверку корректности 

различий сформированности подгрупп по степени тяжести заболеваний пародонта 

на I-й, II-й и III-ей подгрупп до проводимого лечения с помощью критерия Крас-

кела-Уолиса. Результаты тестов, представленные в таблице 24, свидетельствуют о 

наличии различий между подгруппами (p<0,05). 

 

Таблица 24 – Динамика показателя теста Краскела-Уолиса для сравнения по-

казателей КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß показателей для соответствующих I (п=11), II 

(п=59) и III (п=67) групп до применения традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

 КАР sIgA IL-10 IL-1ß 

χ2-статистика 
χ2=6,82*; 

р=0,033 

χ2=9,02**; 

р=0,011 

χ2=8,43*; 

р=0,015 

χ2=12,1**; 

р=0,002 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

По показателям КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß оценивали стабильность сохранения 

результатов лечения в сравнительном аспекте в рамках соответствующих подгрупп 

с помощью критерия Вилкоксона. Результаты тестов сведены в таблицы 25, 27, 29, 

31 соответственно для показателей КАР, sIgA, IL-10 и IL-1ß. Из результатов тестов 

видно, что традиционный метод уступает в скорости наступления лечебного эф-

фекта по сравнению с разработанным нами методом:  

1. Значение показателя КАР при использовании традиционного метода ле-

чения начинает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й и III-й 

подгрупп, начиная с 6 месяца после проводимого лечения (p<0,01) и (p<0,05) соот-

ветственно, для пациентов II-й подгруппы – начиная с 3 месяца после лечения 

(p<0,05). В то же время, при проведении разработанного нами лечебного комплекса 

показатель КАР статистически значимо отличается от показателя до лечения для 

пациентов I-й и III-й подгрупп начиная с 3-его месяца после проводимого лечения 

(p<0,01), а для II-й подгруппы начиная с 1-ого месяца после лечения (p<0,05) (Ри-

сунок 10). 
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Таблица 25 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении по-

казателя КАР для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюде-

ния (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профи-

лактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=0,34; 

р=0,731 

Z=1,70; 

р=0,098 

Z=2,62**; 

р=0,013 

Z=3,09**; 

р=0,004 

Z=3,60***; 

р=0,001 

AII  
Z=0,59; 

р=0,554 

Z=2,24*; 

р=0,032 

Z=2,78**; 

р=0,006 

Z=4,18***; 

р=0,000 

Z=4,97***; 

р=0,000 

AIII  
Z=0,45; 

р=0,654 

Z=1,26; 

р=0,215 

Z=2,69*; 

р=0,011 

Z=3,08**; 

р=0,004 

Z=4,25***; 

р=0,000 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=1,64; 

р=0,111 

Z=3,73***; 

р=0,001 

Z=3,91***; 

р=0,000 

Z=3,85***; 

р=0,000 

Z=3,69***; 

р=0,001 

BII  
Z=2,12*; 

р=0,041 

Z=2,66*; 

р=0,012 

Z=4,25***; 

р=0,000 

Z=4,68***; 

р=0,000 

Z=4,99***; 

р=0,000 

BIII  
Z=1,25; 

р=0,220 

Z=2,05*; 

р=0,048 

Z=4,03***; 

р=0,000 

Z=4,86***; 

р=0,000 

Z=5,01***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

2. Значение показателя sIgA при использовании традиционного метода 

лечения начинает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й под-

группы начиная с 12-ого месяца после проводимого лечения (p<0,05), для II-й под-

группы отсутствуют различия с показателями до лечения (р>0,1), для пациентов 

III-ей подгруппы сразу после лечения (p<0,001). В то же время при использовании 

разработанного нами лечебного комплекса показатель sIgA статистически значимо 

отличается от показателя до лечения у пациентов I-й подгруппы начиная с 3-его 

месяца после проводимого лечения (p<0,05), а для II-й подгруппы – с 12-го месяца 

после лечения (p<0,05), для пациентов III-й подгруппы статистически значимые 

различия после лечения регистрируются начиная с первого месяца и сохраняются 

на протяжении 18 месяцев (p<0,001) (Рисунок 11).  
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Рисунок 10 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса по КАР. 

 

 

Рисунок 11 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса slgA. 
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3. Значение показателя IL-10 начинает различаться от показателей до ле-

чения для пациентов I-й и II-й подгрупп начиная с 3-го месяца после проводимого 

лечения (p<0,01) и (p<0,05) соответственно, для пациентов III-й группы – начиная 

с 1-ого месяца после лечения (p<0,01) (Рисунок 12). В то же время для предложен-

ного метода терапии показатель КАР статистически значимо отличается от показа-

теля до лечения для пациентов II и III подгрупп начиная с 1 месяца после проводи-

мого лечения (p<0,01), а для I подгруппы начиная с 3 месяца после лечения(p<0,05). 

 

Рисунок 12 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса IL-10. 

 

4. Значение показателя IL-1ß при проведении традиционной терапии начи-

нает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й подгрупп начиная с 

6 месяца после проводимого лечения (p<0,05), для пациентов II-й группы – начиная 

с 18-ого месяца после лечения (p<0,05), для пациентов III-ей подгруппы спустя 3 

месяца от начала лечения. В то же время при использовании разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса показатель IL-1ß статистически значимо от-
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личается от показателя до лечения для пациентов I-й подгруппы начиная с 1-го ме-

сяца после проводимого лечения, (p<0,05), а для II-й подгруппы начиная с 6-ого 

месяца после лечения (p<0,05) и для пациентов III подгруппы – начиная с 3-го ме-

сяца (Рисунок 13). 

 

Рисунок 13 – Оценка эффективности традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса IL-1β. 

 

Для оценки различий в стабильности сохранения достигнутого у пациентов 

ОГ и КГ лечебного эффекта, показатели сравнивали для каждой из соответствую-

щих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Результаты сравнения 

по критерию Вилкоксона приведены в таблице 26, 28, 30, 32 соответственно для 

КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß. Как видно из результатов тестов, статистически значимые 

различия в показателях регистрировались у пациентов для III-й подгруппы на про-

тяжении периода наблюдения (с 3 до 18 месяцев от начала лечения) для показателя 

КАР p<0,05, а для II-й подгруппы лишь  спустя 3 и 6, и 12 месяцев после лечения 

p<0,05: для показателя sIgA на уровне значимости p<0,05 статистически значимые 

различия регистрировались для второй подгруппы, причем сохраняясь на период 
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от одного месяца до года, и для третьей подгруппы пациентов в период от 3-х ме-

сяцев до года после лечения. Для показателя IL-10 зарегистрированы значимые раз-

личия во II-й подгруппе пациентов спустя 1, 6 и 12 месяцев от начала лечения 

(p<0,05), для третьей подгруппы пациентов статистически значимые различия за-

регистрированы спустя 12 месяцев от начала лечения (p<0,05); для показателя IL-

1ß  на уровне значимости p<0,05 для пациентов подгрупп II и III спустя 12 и 18 

месяцев от начала лечения.  

Таким образом, правомерно сделать вывод, что разработанный и используе-

мый у пациентов ОГ лечебно-профилактический комплекс, по динамике показа-

теля адаптационного риска КАР оказался достоверно более эффективен в сравне-

нии с примененным у лиц КС традиционным подходом, причем наибольшая эф-

фективность лечения в ОГ продемонстрирована по динамике показателей пациен-

тов третьей (пациенты с тяжелым течением ХГП) группы, и эффект сохраняется на 

протяжении длительного (до 1,5 лет) периода после лечения.  

Исходя из динамики показателя IL-1ß правомерно заключить о преимуще-

ствах разработанного нами лечебно-профилактического комплекса по стабильно-

сти сохранения эффекта лечения по прошествии года по его завершению у пациен-

тов со средней и тяжёлой степенью тяжести ХГП. По динамике уровня sIgA разра-

ботанный нами лечебно-профилактический комплекс демонстрирует стабильно 

высокую и эффективность у пациентов со средней и тяжелой степенью тяжести 

ХГП в среднесрочном периоде наблюдения (эффект сохраняется до года после ле-

чения).  

По динамике уровня IL-10 разработанный и примененный у пациентов ОГ 

лечебно-профилактический комплекс более эффективен, чем традиционный для 

пациентов со средней степенью тяжести ХГП, стабильность сохранения результата 

отмечается в течение года по завершению лечения.  
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Таблица 26 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении по-

казателя КАР для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюде-

ния (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профи-

лактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI и 

BI  

Z=1,72; 

р=0,095 

Z=1,89; 

р=0,058 

Z=1,26; 

р=0,215 

Z=1,02; 

р=0,316 

Z=0,56; 

р=0,581 

AII и 

BII  

Z=1,75; 

р=0,089 

Z=2,13*; 

р=0,041 

Z=2,09*; 

р=0,045 

Z=1,99*; 

р=0,052 

Z=0,31; 

р=0,758 

AIII и 

BIII  

Z=1,91; 

р=0,66 

Z=2,06*; 

р=0,047 

Z=3,17**; 

р=0,002 

Z=3,26***; 

р=0,001 

Z=3,03***; 

р=0,003 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 27 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении sIgA 

для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 мес.) 

при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактического 

комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=0,33; 

р=0,748 

Z=1,07; 

р=0,291 

Z=1,74; 

р=0,091 

Z=2,24*; 

р=0,034 

Z=2,26*; 

р=0,030 

AII  
Z=0,59; 

р=0,555 

Z=0,29; 

р=0,771 

Z=1,01; 

р=0,319 

Z=1,72; 

р=0,082 

Z=1,93; 

р=0,062 

AIII  
Z=4,45***; 

р=0,000 

Z=4,76***; 

р=0,000 

Z=4,89***; 

р=0,000 

Z=5,08***; 

р=0,000 

Z=5,25***; 

р=0,000 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс (ОГ) 

BI  
Z=1,60; 

р=0,119 

Z=2,24*; 

р=0,032 

Z=2,27***; 

р=0,030 

Z=2,31*; 

р=0,027 

Z=2,36*; 

р=0,024 

BII  
Z=1,72; 

р=0,094 

Z=1,89; 

р=0,065 

Z=2,00; 

р=0,054 

Z=2,05*; 

р=0,048 

Z=2,10*; 

р=0,043 

BIII  
Z=4,75***; 

р=0,000 

Z=5,08***; 

р=0,000 

Z=5,25***; 

р=0,000 

Z=5,29***; 

р=0,000 

Z=5,36***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Таблица 28 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении sIgA 

для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 мес.) 

при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактического 

комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=1,00; 

р=0,322 

Z=1,27; 

р=0,212 

Z=0,91; 

р=0,371 

Z=0,98; 

р=0,331 

Z=0,805 

р=0,401 

AII  

BII  

Z=1,99*; 

р=0,054 

Z=2,21*; 

р=0,034 

Z=2,06*; 

р=0,049 

Z=1,85; 

р=0,073 

Z=1,31; 

р=0,198 

AIII  

BIII  

Z=1,35; 

р=0,188 

Z=2,01*; 

р=0,052 

Z=2,05*; 

р=0,049 

Z=1,54; 

р=0,132 

Z=1,31; 

р=0,199 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 29 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении IL-

10 для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 

мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактиче-

ского комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=1,46; 

р=0,154 

Z=2,04*; 

р=0,049 

Z=2,42*; 

р=0,021 

Z=2,77**; 

р=0,009 

Z=2,81**; 

р=0,008 

AII  
Z=1,64; 

р=0,111 

Z=2,87**; 

р=0,007 

Z=3,35**; 

р=0,002 

Z=4,03***; 

р=0,000 

Z=4,87***; 

р=0,000 

AIII  
Z=3,45**; 

р=0,002 

Z=3,86***; 

р=0,000 

Z=4,89***; 

р=0,000 

Z=5,32***; 

р=0,000 

Z=6,21***; 

р=0,000 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс (ОГ) 

BI  
Z=1,67; 

р=0,104 

Z=2,07*; 

р=0,045 

Z=2,41*; 

р=0,021 

Z=2,35*; 

р=0,025 

Z=2,40*; 

р=0,022 

BII  
Z=2,87**; 

р=0,007 

Z=3,35**; 

р=0,002 

Z=4,92***; 

р=0,000 

Z=5,05***; 

р=0,000 

Z=5,15***; 

р=0,000 

BIII  
Z=3,65***; 

р=0,001 

Z=3,78***; 

р=0,000 

Z=4,42***; 

р=0,000 

Z=5,55***; 

р=0,000 

Z=6,01***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Таблица 30 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении  

IL-10 для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 

мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактиче-

ского комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=0,98; 

р=0,333 

Z=1,21; 

р=0,233 

Z=0,86; 

р=0,397 

Z=0,75; 

р=0,457 

Z=0,77 

р=0,444 

AII  

BII  

Z=2,02*; 

р=0,051 

Z=1,61; 

р=0,116 

Z=2,24*; 

р=0,032 

Z=2,00*; 

р=0,053 

Z=1,37; 

р=0,197 

AIII  

BIII  

Z=1,13; 

р=0,266 

Z=1,55; 

р=0,131 

Z=1,56; 

р=0,131 

Z=1,98*; 

р=0,055 

Z=1,32; 

р=0,198 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 31 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении IL-

1ß для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 

мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактиче-

ского комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=1,45; 

р=0,156 

Z=1,88; 

р=0,069 

Z=2,15*; 

р=0,039 

Z=2,28*; 

р=0,029 

Z=2,35*; 

р=0,025 

AII  
Z=1,24; 

р=0,223 

Z=1,56; 

р=0,127 

Z=1,67; 

р=0,104 

Z=1,90; 

р=0,066 

Z=2,05*; 

р=0,048 

AIII  
Z=1,48; 

р=0,148 

Z=2,05*; 

р=0,048 

Z=2,40*; 

р=0,022 

Z=2,82**; 

р=0,008 

Z=3,61***; 

р=0,001 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=2,22*; 

р=0,033 

Z=2,65*; 

р=0,012 

Z=2,64*; 

р=0,012 

Z=2,65*; 

р=0,012 

Z=2,63*; 

р=0,013 

BII  
Z=1,59; 

р=0,121 

Z=1,77; 

р=0,085 

Z=2,05*; 

р=0,048 

Z=2,36*; 

р=0,024 

Z=2,37*; 

р=0,023 

BIII  
Z=1,88; 

р=0,069 

Z=2,33*; 

р=0,026 

Z=3,15***; 

р=0,003 

Z=4,55***

; р=0,000 

Z=5,01***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Таблица 32 – Динамика показателя теста Вилкоксона (Z) при сравнении  

IL-1ß для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 

мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-профилактиче-

ского комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=2,20*; 

р=0,035 

Z=2,27*; 

р=0,030 

Z=1,97; 

р=0,057 

Z=1,76; 

р=0,088 

Z=1,15 

р=0,259 

AII  

BII  

Z=0,64; 

р=0,526 

Z=0,65; 

р=0,516 

Z=1,18; 

р=0,246 

Z=2,04*; 

р=0,049 

Z=2,09*; 

р=0,044 

AIII  

BIII  

Z=1,14; 

р=0,261 

Z=1,53; 

р=0,132 

Z=1,56; 

р=0,131 

Z=2,03*; 

р=0,050 

Z=2,03*; 

р=0,050 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для подтверждения корректности проводимых исследований средневзве-

шенные результаты наблюдений показателей РМА, КПИ и OHI-S сопоставлялись 

в ОГ и КГ в динамике спустя 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после начала лечения с помо-

щью теста Манна-Уитни (Таблица 33). Результаты теста показывают статистически 

значимые различия в ОГ по сравнению с КГ по динамике всех показателей в дина-

мике, за исключением показателя OHI-S спустя 3 месяца для ОГ. 

Аналогично показатели индексов РМА, КПИ и OHI-S, определенные у паци-

ентов КГ и ОГ, сравнивались с показателями до лечения и в динамике спустя 1, 3, 

6, 12 и 18 месяцев по тесту Вилкоксона (Таблица 34). Результаты теста показывают 

статистически значимые различия между пациентами КГ и ОГ на всех периодах 

наблюдения по показателям РМА (р<0,01). По показателям КПИ и OHI-S для па-

циентов контрольной группы после традиционного лечения статистически значи-

мые различия прекращают регистрироваться спустя 12 и 18 месяцев после лечения, 

тогда как для разработанного нами лечебно-профилактического комплекса стати-

ческие различия в значении показателя регистрируются на протяжении всего 

1,5 летнего периода (р<0,05). 
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Таблица 33 – Динамика показателя теста Манна-Уитни при сравнении кон-

трольной группы и средневзвешенного для соответствующих (I-III) подгрупп па-

циентов на этапах наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разра-

ботанного лечебно-профилактического комплекса 

Подгруппа 
Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Сравнение значений показателей контрольной группы (п=56)  

и средневзвешенного для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов (п=137) для 

традиционного лечебно-профилактического комплекса 

РМА 
Z=4,45***; 

р=0,000 

Z=3,88**; 

р=0,002 

Z=3,76**; 

р=0,003 

Z=1,83; 

р=0,076 

Z=1,84; 

р=0,076 

КПИ 
Z=4,24***; 

р=0,000 

Z=4,04***; 

р=0,000 

Z=4,08***

; р=0,000 

Z=4,15***; 

р=0,000 

Z=4,29***; 

р=0,000 

OHI-S 
Z=2,24*; 

р=0,031 

Z=2,22*; 

р=0,033 

Z=2,77**; 

р=0,009 

Z=2,15*; 

р=0,039 

Z=2,39***; 

р=0,023 

Сравнение значений показателей контрольной группы (п=58)  

и средневзвешенного для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов (п=138) для 

разработанного лечебно-профилактического комплекса 

РМА 
Z=3,22**; 

р=0,003 

Z=3,65***; 

р=0,001 

Z=4,04***

; р=0,000 

Z=3,66***; 

р=0,001 

Z=3,24**; 

р=0,003 

КПИ 
Z=4,09***; 

р=0,000 

Z=4,77***; 

р=0,000 

Z=4,05***

; р=0,000 

Z=4,36***; 

р=0,000 

Z=4,37***; 

р=0,000 

OHI-S 
Z=2,24*; 

р=0,031 

Z=1,23; 

р=0,227 

Z=2,15*; 

р=0,039 

Z=2,55*; 

р=0,015 

Z=2,28*; 

р=0,029 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Таблица 34 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении кон-

трольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

РМА 
Z=5,08***; 

р=0,000 

Z=4,41**; 

р=0,002 

Z=3,88***; 

р=0,001 

Z=3,83**; 

р=0,002 

Z=2,84**; 

р=0,008 

КПИ 
Z=3,55***; 

р=0,001 

Z=3,04**; 

р=0,005 

Z=2,08*; 

р=0,045 

Z=1,31; 

р=0,199 

Z=0,00; 

р=1,00 

OHI-S 
Z=4,01**; 

р=0,000 

Z=3,77***; 

р=0,001 

Z=3,25**; 

р=0,003 

Z=2,05*; 

р=0,048 

Z=1,39; 

р=0,174 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

РМА 
Z=4,01**; 

р=0,000 

Z=3,96***; 

р=0,000 

Z=3,65***; 

р=0,000 

Z=3,26**; 

р=0,002 

Z=3,04**; 

р=0,004 

КПИ 
Z=4,04***; 

р=0,000 

Z=3,77***; 

р=0,000 

Z=3,05**; 

р=0,004 

Z=2,36*; 

р=0,024 

Z=2,07*; 

р=0,046 

OHI-S 
Z=4,24***; 

р=0,000 

Z=3,99***; 

р=0,000 

Z=3,77***; 

р=0,000 

Z=3,54***; 

р=0,001 

Z=3,28**; 

р=0,003 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

С помощью теста Вилкоксона в сравнительном аспекте оценивались резуль-

таты лечения по показателям КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß для пациентов КГ. Результаты 

теста сведены в таблицу 35. Как видно, для всех подгрупп пациентов по уровню 

всех изучаемых интерлейкинов отмечаются достоверные различия через 18 меся-

цев после лечения в контрольных подгруппах (р<0,05), за исключением показателя 

IL-1ß пациентов со среднетяжелым ХГП  (р>0,1). 
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Таблица 35 – Динамика показателя теста Вилкоксона для КАР, sIgA, IL-10, 

IL-1ß при сравнении контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп 

пациентов на этапах наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и раз-

работанного лечебно-профилактического комплекса 

 КАР sIgA IL-10 IL-1ß 

ХГПЛСТ 
Z=2,01*; 

р=0,052 

Z=2,05*; 

р=0,050 

Z=2,22*; 

р=0,033 

Z=2,35*; 

р=0,025 

ХГПССТ 
Z=3,03**; 

р=0,004 

Z=2,09*; 

р=0,048 

Z=4,03***; 

р=0,000 

Z=1,56; 

р=0,128 

ХГПТСТ 
Z=3,91***; 

р=0,000 

Z=2,47*; 

р=0,018 

Z=4,21***; 

р=0,000 

Z=2,91**; 

р=0,006 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

С помощью теста Манна-Уитни также проведена сравнительная оценка эф-

фективности разных способов лечения у пациентов различных подгрупп КГ по ди-

намике показателей КАР, sIgA, IL-10, IL -1В. Результаты теста сведены в таблицу 

36. Как видно, во всех подгруппах по уровням всех изучаемых интерлейкинов от-

сутствуют достигнутые различия через 18 месяцев после лечения в контрольных 

подгруппах и группах с традиционными и разработанными схемами лечения 

(р>0,2), за исключением показателя КАР до лечения для II-й и III подгрупп (р<0,05) 

и показателя IL-10 у пациентов подгруппы III (р<0,05). 
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Таблица 36 – Динамика показателя теста Манна-Уитни для КАР, sIgA, IL-10, 

IL-1ß при сравнении контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп 

пациентов на этапах наблюдения (до лечения и после лечения через18 мес.) при 

применении традиционного и разработанного лечебно-профилактического ком-

плекса 

Подгруппы До лечения После лечения через 18 месяцев 

традиционный  

лечебно-профи-

лактический ком-

плекс 

разработанный  

лечебно-профилак-

тический комплекс 

1 2 3 4 

КАР 

ХГПЛСТ  

и I подгруппа 

Z=1,01; 

р=0,319 

Z=0,35; 

р=0,728 

Z=0,33; 

р=0,743 

ХГПССТ  

и II подгруппа 

Z=2,01*; 

р=0,052 

Z=0,48; 

р=0,634 

Z=0,41; 

р=0,684 

ХГПТСТ  

и III подгруппа 

Z=3,01**; 

р=0,005 

Z=1,99*; 

р=0,053 

Z=0,44; 

р=0,667 

sIgA 

ХГПЛСТ  

и I подгруппа 

Z=0,22; 

р=0,827 

Z=0,54; 

р=0,592 

Z=0,21; 

р=0,831 

ХГПССТ  

и II подгруппа 

Z=0,15; 

р=0,882 

Z=0,96; 

р=0,344 

Z=0,59; 

р=0,559 

ХГПТСТ  

и III подгруппа 

Z=0,29; 

р=0,774 

Z=0,55; 

р=0,589 

Z=0,33; 

р=0,743 

IL-10 

ХГПЛСТ  

и I подгруппа 

Z=1,22; 

р=0,231 

Z=0,37; 

р=0,714 

Z=0,31; 

р=0,758 

ХГПССТ  

и II подгруппа 

Z=1,45; 

р=0,156 

Z=0,40; 

р=0,692 

Z=1,01; 

р=0,319 

ХГПТСТ  

и III подгруппа 

Z=2,05*; 

р=0,050 

Z=0,42; 

р=0,677 

Z=1,05; 

р=0,312 
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Продолжение таблицы 36 

1 2 3 4 

IL-1ß 

ХГПЛСТ  

и I подгруппа 

Z=1,78 

р=0,084 

Z=0,28; 

р=0,781 

Z=0,16; 

р=0,873 

ХГПССТ  

и II подгруппа 

Z=0,98; 

р=0,331 

Z=0,99; 

р=0,329 

Z=0,25; 

р=0,804 

ХГПТСТ  

и III подгруппа 

Z=0,16; 

р=0,873 

Z=0,75; 

р=0,458 

Z=0,45; 

р=0,656 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Статистически значимые различия в оценке стабильности сохранения до-

стигнутого лечебного эффекта при использовании традиционного или разработан-

ного с учетом клинико-лабораторных результатов, полученных у лиц ОГ, ориги-

нального лечебно-профилактического комплекса по показателю Cn хемилюминес-

ценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП определяли на основе непарамет-

рического критерия для связных выборок Вилкоксона в рамках соответствующих 

подгрупп. Статистика соответствующего критерия представлена в таблице 37, ана-

лиз которой показывает, что для традиционного метода лечения эффект сохранялся 

на протяжении 18 месяцев (регистрировались статистически значимые различия от 

выборки до лечения при p<0,05) только для III-ей подгруппы, для II-й подгруппы 

эффект сохранялся на протяжении 12 месяцев, а для I-й подгруппы отличия в по-

казателе до лечения регистрировались только в период до полугода (p<0,05), через 

12 месяцев (p>0,3) и через 18 месяцев (p>0,9) статистически значимых различий с 

показателем до лечения не наблюдалось. Для разработанного нами лечебно-профи-

лактического комплекса эффект сохранялся до 1,5 лет наблюдения во всех подгруп-

пах наблюдения (для II-й и III-ей подгрупп при p<0,001, для I подгруппы при 

уровне значимости p<0,05). 
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Таблица 37 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя Cn хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=1,88; 

р=0,060 

Z=2,05*; 

р=0,040 

Z=2,00*; 

р=0,045 

Z=0,96; 

р=0,337 

Z=0,12; 

р=0,904 

AII  
Z=2,09*; 

р=0,036 

Z=2,81**; 

р=0,005 

Z=2,72**; 

р=0,007 

Z=2,02*; 

р=0,043 

Z=1,21; 

р=0,226 

AIII  
Z=1,98*; 

р=0,048 

Z=2,54*; 

р=0,011 

Z=2,45*; 

р=0,014 

Z=2,21*; 

р=0,027 

Z=2,08*; 

р=0,037 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=2,01*; 

р=0,044 

Z=2,45*; 

р=0,014 

Z=2,56*; 

р=0,011 

Z=2,59**; 

р=0,009 

Z=2,51*; 

р=0,012 

BII  
Z=2,53*; 

р=0,011 

Z=5,02***; 

р=0,000 

Z=5,36***; 

р=0,000 

Z=5,32***; 

р=0,000 

Z=5,09***; 

р=0,000 

BIII  
Z=2,65**; 

р=0,008 

Z=5,34***; 

р=0,000 

Z=5,09***; 

р=0,000 

Z=5,21***; 

р=0,000 

Z=5,34***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки различий в достигнутом со временем эффекте от лечения паци-

ентов сравниваемых групп по динамике показателя Cn хемилюминесценции (ХЛ) 

ротовой жидкости пациентов с ХГП сравнивали для каждой из соответствующих 

подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Результаты сравнения с по-

мощью критерия Вилкоксона приведены в таблице 38. Как видно из результатов 

теста, статистически значимые различия в показателе Cn регистрировались для 

первых подгрупп получивших лечение различными способами, начиная с12 меся-

цев от начала проводимого лечения (p<0,05), а для II-х и III-х подгрупп – уже спустя 

3 месяца от начала лечения (p<0,05).  
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Таблица 38 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя Cn хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=1,06; 

р=0,289 

Z=0,88; 

р=0,3791 

Z=1,56; 

р=0,119 

Z=1,97*; 

р=0,047 

Z=1,98*; 

р=0,048 

AII  

BII  

Z=1,55; 

р=0,121 

Z=1,99*; 

р=0,047 

Z=2,05*; 

р=0,040 

Z=3,57***; 

р=0,000 

Z=3,89***; 

р=0,000 

AIII  

BIII  

Z=1,49; 

р=0,136 

Z=2,03*; 

р=0,043 

Z=2,05*; 

р=0,042 

Z=2,18*; 

р=0,029 

Z=2,27*; 

р=0,023 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таким образом, можно сделать вывод, что разработанный лечебно-профилак-

тический комплекс, оцененный по показателю Cn хемилюминесценции (ХЛ) рото-

вой жидкости, у пациентов с ХГП оказывается более эффективным, чем традици-

онный, т.к. превосходит его (особенно при более тяжелых формах ХГП (II-я и III-

я) подгруппы пациентов по стабильности сохранения полученных результатов (до 

1,5 лет). Сходные закономерности прослеживаются и по анализу гистограммы из-

менения показателя Cn хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП для подгрупп до лечения и спустя периоды времени для традиционного и раз-

работанного методов лечения, что представлено на рисунке 14. 
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Рисунок 14 – Гистограмма изменения показателя Cn хемилюминесценции 

(ХЛ) ротовой жидкости пациентов сравниваемых групп / подгрупп в динамике 

наблюдения. 

 

Различия в оценке долгосрочного влияния проведенного лечения с помощью 

традиционного метода и предложенного метода на изменение показателя S хеми-

люминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП определяли также с по-

мощью статистического непараметрического критерия Вилкоксона в рамках соот-

ветствующих подгрупп. Статистика соответствующего критерия сведена в таблицу 

39, анализ которой показывает, что для традиционного и разработанного нами ле-

чебно-профилактических комплексов эффект сохранялся на протяжении всех 18 

месяцев для всех подгрупп, отличия лишь регистрировались в уровне значимости 

отклонения нулевой гипотезы об отсутствии различий. Так, для предложенного ме-

тода для I-й подгруппы отличия регистрировались при p<0,01, для II-й III-ей под-

группы при p<0,001, а для традиционного метода различия регистрировались для 

I-й подгруппы при p<0,05, а для II-й и III-ей подгрупп при уровне значимости 

p<0,01. 
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Таблица 39 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя S хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс 

AI  
Z=2,01*; 

р=0,044 

Z=2,32*; 

р=0,020 

Z=2,26*; 

р=0,024 

Z=2,09*; 

р=0,037 

Z=1,97*; 

р=0,049 

AII  
Z=2,98**; 

р=0,003 

Z=2,11*; 

р=0,035 

Z=2,28*; 

р=0,023 

Z=2,57**; 

р=0,010 

Z=2,68**; 

р=0,007 

AIII  
Z=4,22***; 

р=0,000 

Z=2,14*; 

р=0,032 

Z=3,27**; 

р=0,002 

Z=4,31***; 

р=0,000 

Z=4,98***; 

р=0,000 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс 

BI  
Z=3,25***; 

р=0,001 

Z=3,09**; 

р=0,002 

Z=2,95**; 

р=0,003 

Z=2,81**; 

р=0,005 

Z=2,61**; 

р=0,009 

BII  
Z=3,88***; 

р=0,000 

Z=3,95***; 

р=0,000 

Z=4,08***; 

р=0,000 

Z=4,35***; 

р=0,000 

Z=4,44***; 

р=0,000 

BIII  
Z=5,22***; 

р=0,000 

Z=5,32***; 

р=0,000 

Z=4,95***; 

р=0,000 

Z=5,49***; 

р=0,000 

Z=5,38***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки различий в достигнутом со временем эффекте от лечения у паци-

ентов в группах наблюдения (ОГ и ГС) изменение показателя S хемилюминесцен-

ции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП сравнивали для каждой из соответ-

ствующих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Результаты срав-

нения с помощью критерия Вилкоксона приведены в таблице 40. Как видно из ре-

зультатов теста статистически значимые различия в показателе S регистрировались 

для всех пар подгрупп на протяжении 1,5 лет в сравнении эффекта от применения 

различных лечебно-профилактических комплексов. Гистограмма на рисунке 15 для 

изменения показателя S хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 
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ХГП в группах/подгруппах в динамике наблюдения подтверждает сделанные вы-

воды. 

 

Таблица 40 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя S хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=2,88*; 

р=0,004 

Z=2,14*; 

р=0,032 

Z=2,06*; 

р=0,039 

Z=2,01*; 

р=0,044 

Z=2,19*; 

р=0,029 

AII  

BII  

Z=2,89*; 

р=0,002 

Z=2,42*; 

р=0,016 

Z=2,76**; 

р=0,006 

Z=2,99**; 

р=0,003 

Z=3,12**; 

р=0,002 

AIII  

BIII  

Z=3,49***; 

р=0,001 

Z=2,05*; 

р=0,042 

Z=2,15*; 

р=0,031 

Z=3,58***; 

р=0,000 

Z=3,78***; 

р=0,000 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 
Рисунок 15 – Гистограмма изменения показателя S хемилюминесценции 

(ХЛ) ротовой жидкости пациентов сравниваемых групп/подгрупп в динамике 

наблюдения. 
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Статистически значимые различия в оценке долгосрочного влияния прове-

денного лечения с помощью традиционного метода и предложенного метода на из-

менение показателя А хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП определялись на основе непараметрического критерия для связных выборок 

Вилкоксона в рамках соответствующих подгрупп. Расчетные значения проведен-

ных соответствующих критериев сведены в таблицу 41, 42 анализ которых показы-

вает, что для традиционного метода лечения эффект сохранялся на протяжении 18 

месяцев (регистрировались статистически значимые различия от выборки до лече-

ния при p<0,05) только для II подгруппы, для III подгруппы эффект сохранялся на 

протяжении 12 месяцев (p<0,01), но спустя 1 месяц после лечения эффект еще не 

достигался (p>0,3), а для I подгруппы отличия в показателе до лечения не регистри-

ровались вовсе (p>0,1). Для предложенного метода лечения эффект сохранялся на 

период до 1,5 лет наблюдения для II и III подгрупп исследования (для II и III под-

групп при p<0,01 и p<0,001 соответственно), для I подгруппы эффект от лечения 

предложенным методом сохранялся на период до года наблюдения при уровне зна-

чимости p<0,05. 

 

Таблица 41 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя A хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

1 2 3 4 5 6 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс (КГ) 

AI  
Z=1,03; 

р=0,303 

Z=1,45; 

р=0,147 

Z=0,89; 

р=0,373 

Z=0,56; 

р=0,575 

Z=0,13; 

р=0,897 

AII  
Z=2,19*; 

р=0,029 

Z=2,71**; 

р=0,007 

Z=2,52*; 

р=0,012 

Z=2,32*; 

р=0,020 

Z=2,23*; 

р=0,026 
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Продолжение таблицы 41 
1 2 3 4 5 6 

AIII  
Z=1,85; 

р=0,064 

Z=2,85**; 

р=0,004 

Z=2,79**; 

р=0,005 

Z=2,61**; 

р=0,009 

Z=1,71; 

р=0,087 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс (ОГ) 

BI  
Z=2,43*; 

р=0,015 

Z=2,15*; 

р=0,032 

Z=2,06*; 

р=0,039 

Z=1,96*; 

р=0,050 

Z=1,87; 

р=0,062 

BII  
Z=3,54***; 

р=0,0004 

Z=2,95**; 

р=0,003 

Z=2,86**; 

р=0,004 

Z=2,71**; 

р=0,007 

Z=2,62**; 

р=0,009 

BIII  
Z=2,65**; 

р=0,008 

Z=3,34***; 

р=0,001 

Z=3,66***; 

р=0,000 

Z=3,30***; 

р=0,001 

Z=3,27***; 

р=0,001 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 42 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя A хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=2,06*; 

р=0,039 

Z=0,98; 

р=0,327 

Z=1,56; 

р=0,118 

Z=1,65; 

р=0,099 

Z=1,95*; 

р=0,051 

AII  

BII  

Z=2,74**; 

р=0,006 

Z=2,88**; 

р=0,004 

Z=2,66**; 

р=0,008 

Z=2,99**; 

р=0,003 

Z=3,06**; 

р=0,002 

AIII  

BIII  

Z=2,49**; 

р=0,013 

Z=2,56**; 

р=0,010 

Z=2,78**; 

р=0,005 

Z=2,78**; 

р=0,005 

Z=2,67**; 

р=0,008 

Примечание: *, **, *** - значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Как видно из результатов теста статистически значимые различия в показа-

теле А регистрировались для I-ых подгрупп, подвергающихся традиционному и 

предложенному методам лечения, только спустя 1 месяц, и спустя 18 месяцев от 

начала проводимого лечения (p<0,05), а для II-ых и III-их подгрупп различия реги-

стрировались для всех периодов наблюдения от начала лечения (p<0,01). Таким об-

разом, можно сделать вывод, что предложенный метод лечения для показателя А 
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хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП превосходит тради-

ционный метод лечения особенно для более тяжелых проявлений (пары II и III под-

группы пациентов) и сохраняет долгосрочный эффект на период до 1,5 лет. Сде-

ланные выводы наглядно подтверждаются гистограммой изменения показателя А 

хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП для подгрупп до 

лечения и спустя периоды времени для традиционного и предложенного метода 

лечения (Рисунок 16). 

 

Рисунок 16 – Гистограмма изменения показателя A характера хемилюминес-

ценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов сравниваемых групп / подгрупп в дина-

мике наблюдения. 

 

Статистически значимые различия в оценке долгосрочности сохранения ре-

зультатов проведенного лечения у пациентов сравниваемых групп по динамике по-

казателя минуты (мин) характера хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости па-

циентов с ХГП определяли на основе непараметрического критерия для связных 

выборок Вилкоксона в рамках соответствующих подгрупп. Расчетные значения 

проведенных соответствующих критериев сведены в таблицу 43, анализ которых 



109 

 

показывает, что эффект от традиционного метода лечения не наблюдался на протя-

жении 18 месяцев для пациентов ни I-й, ни II-ой подгрупп (p>0,1), только для па-

циентов III-ей подгруппы имелись различия параметра минуты начиная с 3-го по 

12-й месяцы наблюдения (p<0,05). Эффект разработанного нами лечебно-профи-

лактического комплекса сохранялся на период до 1,5 лет наблюдения для II-й и III-

й подгрупп (при p<0,01), для пациентов I-й подгруппы эффект от лечения предло-

женным методом не наблюдался (p>0,25). 

 

Таблица 43 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя минуты хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на эта-

пах наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс (КГ) 

AI  
Z=0,33; 

р=0,741 

Z=0,47; 

р=0,639 

Z=0,41; 

р=0,682 

Z=0,23; 

р=0,818 

Z=0,13; 

р=0,897 

AII  
Z=1,56; 

р=0,119 

Z=1,82; 

р=0,069 

Z=1,62; 

р=0,105 

Z=1,43; 

р=0,153 

Z=1,23; 

р=0,219 

AIII  
Z=1,85; 

р=0,064 

Z=2,29*; 

р=0,022 

Z=2,49*; 

р=0,013 

Z=1,96*; 

р=0,050 

Z=1,51; 

р=0,131 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс (ОГ) 

BI  
Z=0,43; 

р=0,667 

Z=1,15; 

р=0,250 

Z=1,00; 

р=0,317 

Z=1,06; 

р=0,289 

Z=1,00; 

р=0,317 

BII  
Z=1,98**; 

р=0,048 

Z=2,03*; 

р=0,042 

Z=2,72**; 

р=0,007 

Z=2,86**; 

р=0,004 

Z=3,02**; 

р=0,003 

BIII  
Z=2,69**; 

р=0,007 

Z=3,32***; 

р=0,001 

Z=3,56***; 

р=0,001 

Z=3,21***; 

р=0,001 

Z=3,17**; 

р=0,002 

Примечание: *, **, *** - значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Для оценки различий в достигнутом со временем эффекте лечения у пациен-

тов сравниваемых групп наблюдения (ОГ и КГ) в группах пациентов изменение 
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показателя минуты хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

сравнивали для каждой из соответствующих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев 

после лечения. Результаты сравнения с помощью критерия Вилкоксона приведены 

в таблице 44. Как видно из результатов теста, отсутствуют статистически значимые 

различия в показателе минуты регистрировались для пациентов I-х подгрупп ОГ и 

КС (p>0,45), а для пациентов пар II-ых и III-их подгрупп различия регистрирова-

лись для периодов наблюдения от начала лечения с 6-го и 3-его месяцев соответ-

ственно (p<0,05). 

 

Таблица 44 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя минуты хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на эта-

пах наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=0,00; 

р=1,00 

Z=0,56; 

р=0,575 

Z=0,44; 

р=0,659 

Z=0,57; 

р=0,569 

Z=0,73; 

р=0,465 

AII  

BII  

Z=0,99; 

р=0,322 

Z=0,56; 

р=0,575 

Z=2,03*; 

р=0,042 

Z=2,19*; 

р=0,029 

Z=2,56*; 

р=0,011 

AIII  

BIII  

Z=1,59; 

р=0,112 

Z=1,98*; 

р=0,049 

Z=2,08*; 

р=0,038 

Z=2,18*; 

р=0,029 

Z=2,37*; 

р=0,018 

Примечание: *, **, *** - значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таким образом, можно сделать вывод, что разработанный и примененный у 

лиц ОГ лечебно-профилактический комплекс по показателю минуты хемилюми-

несценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП превосходит традиционный 

только при средне-тяжелых и тяжелых формах ХГП (пары II-х и III-х подгруппы) 

и лишь в долгосрочной перспективе. Выводы подтверждаются гистограммой изме-

нения показателя минуты хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов 
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с ХГП для подгрупп до лечения и спустя периоды времени для традиционного и 

предложенного метода лечения на рисунке 17. 

 

 

Рисунок 17 – Гистограмма изменения показателя минуты хемилюминесцен-

ции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов сравниваемых групп / подгрупп в динамике 

наблюдения. 

 

Статистически значимые различия в оценке долгосрочного влияния прове-

денного традиционного лечения и разработанного лечебно-профилактического 

комплекса по изменению показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидко-

сти пациентов с ХГП не были зарегистрированы ни для одного из периодов наблю-

дения с 1-го до 18-го месяцев после проводимого лечения (подтверждено тестом 

Вилкоксона при p>0,2, проведенным в рамках соответствующих подгрупп).  

Для оценки различий в достигнутом со временем эффекте от лечения у паци-

ентов ОГ и КГ по изменению показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой 

жидкости пациентов с ХГП сравнивали для каждой из соответствующих подгрупп 
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через 1, 3. 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Результаты сравнения с помощью кри-

терия Вилкоксона приведены в таблицах 45, 46. Как видно из результатов теста, 

статистически значимые различия в показателе tg не регистрировались ни для од-

ной из пар подгрупп сравнения. Можно отметить, что различия на уровне p<0,1 

были зарегистрированы для пациентов II-х и III-х подгрупп лишь спустя 18 месяцев 

после проведенного лечения.  

Таким образом, можно сделать вывод, что разработанный нами лечебно-про-

филактический комплекс по динамике показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ро-

товой жидкости пациентов с ХГП практически не превосходит традиционный ме-

тод лечения, незначительные различия регистрируются лишь спустя 18 месяцев по-

сле проводимого лечения для пар II-ых и III-их подгрупп пациентов. Отсутствие 

различий наглядно демонстрирует гистограмма, сделанная для оценки характера 

изменения показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП для подгрупп до лечения и спустя периоды времени для традиционного и 

предложенного метода лечения на рисунке 18. 

 

Таблица 45 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

1 2 3 4 5 6 

Традиционный лечебно-профилактический комплекс (КГ) 

AI  
Z=0,07; 

р=0,944 

Z=0,17; 

р=0,639 

Z=0,13; 

р=0,897 

Z=0,07; 

р=0,944 

Z=0,00; 

р=1,000 

AII  
Z=0,16; 

р=0,873 

Z=0,28; 

р=0,779 

Z=0,22; 

р=0,826 

Z=0,18; 

р=0,857 

Z=0,13; 

р=0,897 
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Продолжение таблицы 45 

1 2 3 4 5 6 

AIII  
Z=0,48; 

р=0,631 

Z=0,69; 

р=0,490 

Z=0,59; 

р=0,555 

Z=0,48; 

р=0,631 

Z=0,14; 

р=0,88 

Разработанный лечебно-профилактический комплекс (ОГ) 

BI  
Z=0,12; 

р=0,904 

Z=0,17; 

р=0,865 

Z=0,16; 

р=0,873 

Z=0,14; 

р=0,888 

Z=0,16; 

р=0,873 

BII  
Z=0,12; 

р=0,904 

Z=0,32; 

р=0,749 

Z=0,36; 

р=0,719 

Z=0,32; 

р=0,749 

Z=0,29; 

р=0,772 

BIII  
Z=0,69; 

р=0,490 

Z=1,32; 

р=0,187 

Z=1,23; 

р=0,219 

Z=1,11; 

р=0,267 

Z=1,02; 

р=0,308 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 

 

Таблица 46 – Динамика показателя теста Вилкоксона при сравнении измене-

ния показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП 

контрольной группы для соответствующих (I-III) подгрупп пациентов на этапах 

наблюдения (1-18 мес.) при применении традиционного и разработанного лечебно-

профилактического комплекса 

Подгруппы Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

AI  

BI  

Z=0,16; 

р=0,873 

Z=0,28; 

р=0,779 

Z=0,36; 

р=0,719 

Z=0,28; 

р=0,779 

Z=0,39; 

р=0,696 

AII  

BII  

Z=0,24; 

р=0,810 

Z=0,68; 

р=0,497 

Z=1,02; 

р=0,308 

Z=1,13; 

р=0,258 

Z=1,79. ; 

р=0,073 

AIII  

BIII  

Z=0,59; 

р=0,555 

Z=1,02; 

р=0,308 

Z=1,38; 

р=0,168 

Z=1,58; 

р=0,114 

Z=1,67.; 

р=0,095 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 10%, 5%, 1%, 

0,1%. 
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Рисунок 18 – Гистограмма изменения показателя tg хемилюминесценции 

(ХЛ) ротовой жидкости пациентов сравниваемых групп/подгрупп в динамике 

наблюдения. 

 

Для подтверждения корректности проводимых исследований средневзве-

шенные результаты наблюдений показателей характера хемилюминесценции (ХЛ) 

ротовой жидкости пациентов с ХГП (Cn, S, A, минуты и tg) при применении раз-

личных лечебно-профилактических комплексов в контрольной группе в динамике 

спустя 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после начала лечения с помощью непараметриче-

ского теста Мана-Уитни (см. таблицу 47).  

Результаты теста показывают статистически значимые различия от контроль-

ной группы для показателей хемилюминесценции Cn, S и A в динамике и для по-

казателей минуты и tg через 18 месяцев от начала лечения для традиционного ме-

тода лечения. Для разработанной нами лечебно-профилактической схемы лечения 

ХГП показатели Cn и минуты теряют достоверность отличия от показателей КГ 

уже спустя полгода от начала лечения, для показателей A и tg – уже через 3 месяца 

от начала лечения, а показатель S перестает различаться от такового у лиц КГ сразу 

после лечения. 
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Таблица 47 – Динамика показателя теста Мана-Уитни при сравнении показа-

телей (Cn, S, A, минуты и tg) хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациен-

тов с ХГП контрольной группы и средневзвешенного для соответствующих (I-III) 

подгрупп пациентов на этапах наблюдения (1-18 мес.) при применении традицион-

ного и разработанного лечебно-профилактического комплекса 

Подгруппа Через 

1 месяц 

Через 

3 месяца 

Через 

6 месяцев 

Через 

12 месяцев 

Через 

18 месяцев 

Сравнение значений показателей контрольной группы (п=56)  

и средневзвешенного групп воздействия (п=137) для традиционного  

лечебно-профилактического комплекса 

Cn 
Z=4,04***; 

р=0,000 

Z=3,89**; 

р=0,002 

Z=3,68**; 

р=0,004 

Z=3,88**; 

р=0,002 

Z=3,99***; 

р=0,001 

S 
Z=2,14*; 

р=0,032 

Z=1,74; 

р=0,082 

Z=2,01*; 

р=0,044 

Z=2,15*; 

р=0,031 

Z=2,29*; 

р=0,022 

A 
Z=3,25***; 

р=0,001 

Z=2,02*; 

р=0,043 

Z=2,17**; 

р=0,030 

Z=2,45*; 

р=0,014 

Z=2,89**; 

р=0,004 

Минуты 
Z=1,82; 

р=0,070 

Z=1,41; 

р=0,159 

Z=1,45; 

р=0,147 

Z=1,81; 

р=0,070 

Z=1,98*; 

р=0,049 

tg 
Z=1,96*; 

р=0,050 

Z=1,56; 

р=0,119 

Z=1,78; 

р=0,075 

Z=1,83; 

р=0,067 

Z=2,05*; 

р=0,040 

Сравнение значений показателей контрольной группы (п=58)  

и средневзвешенного групп воздействия (п=138) для разработанного  

лечебно-профилактического комплекса 

Cn 
Z=2,65**; 

р=0,008 

Z=1,96*; 

р=0,050 

Z=1,71; 

р=0,087 

Z=1,72; 

р=0,085 

Z=1,90; 

р=0,057 

S 
Z=0,75; 

р=0,453 

Z=0,45; 

р=0,653 

Z=0,38; 

р=0,704 

Z=0,15; 

р=0,881 

Z=0,19; 

р=0,849 

A 
Z=2,14*; 

р=0,032 

Z=0,23; 

р=0,818 

Z=0,48; 

р=0,631 

Z=0,96; 

р=0,337 

Z=1,09; 

р=0,275 

Минуты 
Z=2,07*; 

р=0,038 

Z=1,97*; 

р=0,049 

Z=0,08; 

р=0,936 

Z=0,1; 

р=0,920 

Z=0,09; 

р=0,928 

tg 
Z=1,99*; 

р=0,047 

Z=0,13; 

р=0,897 

Z=0,25; 

р=0,803 

Z=0,36; 

р=0,719 

Z=0,42; 

р=0,674 

Примечание: *, **, *** – значимость коэффициентов на уровне 5%, 1%, 0,1%. 
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Таким образом, было очевидно, что применение разработанного нами ле-

чебно-профилактического комплекса у пациентов с ХГП превосходило результа-

тивность использования традиционного метода лечения в части стабильности со-

хранения результатов по показателям изменения характера хемилюминесценции 

(ХЛ) ротовой жидкости пациентов. 

В качестве иллюстрации эффективного применения, предложенного нами 

для пациентов с хроническим пародонтитом лечебно-профилактического ком-

плекса, приводим следующие клинические примеры: 

Пациент В. 46 лет, работник опытно-экспериментальный, профессия аппа-

ратчик (цех 14), с хроническим генерализованным пародонтитом тяжелой степени 

тяжести в стадии обострения. Пародонтологический статус до лечения, состояние 

через 1 месяц, 3 месяца, 6 месяцев, 12 месяцев, через18 месяцев по завершению 

лечения (Рисунок 18, 19, 20, 21, 22, 23). 

 

  

Рисунок 18 – Исходный  

пародонтологический статус. 

Рисунок 19 – Состояние через  

месяц после начала консервативного 

лечения. 

  

Рисунок 20 – Состояние через  

3 месяца по завершению консерва-

тивно-профилактического лечения. 

Рисунок 21 – Также 6 месяцев. 
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Рисунок 22 – Также 12 месяцев. Рисунок 23 – Также18 месяцев. 

 

Пациент Р. 37 лет, работник опытно-экспериментальный, профессия слесарь-

ремонтник (цех 9) с хроническим генерализованным пародонтитом средней сте-

пени тяжести. Результаты до лечения 3 месяца, 6 месяцев,12 месяцев,18 месяцев 

(Рисунок 24, 25, 26, 27, 28). 

 

  

Рисунок 24 – Исходный  

пародонтологический статус. 

Рисунок 25 – Состояние через  

3 месяца по завершению консерва-

тивно-профилактического лечения. 
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Рисунок 26 – Также 6 месяцев. Рисунок 27 – Также 12 месяцев. 

  

 

Рисунок 28 – Также 18 месяцев. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

Нефтехимическое производство, входящее в крупнейший производственный 

комплекс современной отечественной химической промышленности (Рахматуллин 

Н.Р. и др., 2018; Валеев Т.К. и др., 2016), является наиболее устойчиво работающим 

сектором экономики Республики Башкортостан. Предприятия нефтехимического 

производства относят к классу максимального профессионального риска, по-

скольку имеется высокая вероятность воздействия ряда вредных и опасных произ-

водственных факторов на организм работающих (Карамова Л.М. и др., 2015). 

Среди широкого спектра токсичных соединений, используемых в технологических 

циклах нефтехимического производства, ведущая роль принадлежит углеводоро-

дам и их производным, к числу которых относятся хлорорганические вещества, 

оказывающие негативное влияние на функционирование многих органов и систем 

организма работающих. Органами-мишенями у работающих на нефтехимическом 

производстве нередко становятся органы и ткани полости рта, включая пародон-

тальный органо-тканевой комплекс (Березин В.А. и др., 2017). Из всех заболеваний 

пародонта наиболее распространенной клинической формой заболевания паро-

донта является хронический генерализованный пародонтит, выявляемый у 98–

100% трудоспособного населения страны, нередко характеризующийся рецидиви-

рующим течением, при отсутствии своевременной диагностики и адекватного ле-

чения приводящий к развитию местных и системных осложнений и снижению ка-

чества жизни пациента (Лукиных Л.М., Круглова Н.В., 2015; Цепов Л.М. и др., 

2019; Tonetti M.S. et al., 2015; Jepsen S. et al., 2017). 

Приступая к настоящему исследованию в соответствии с поставленными за-

дачами, мы преследовали цель, которая имела бы определённую весомость в плане 

накопления клинических данных о патологии пародонта у рабочих нефтехимиче-

ского производства, и, несмотря, как казалось, на сугубо прикладной характер с 

позиций современных доказательных взглядов на патогенетические механизмы 
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развития ЗП, представляло бы новое научное обобщение. Поэтому нами в работе 

применялась общенаучная методология, основанная на системном подходе с при-

менением формально-логических, общенаучных и специфических методов. 

Для решения основных задач настоящего комплексного исследования был 

запланирован сравнительный анализ клинико-лабораторных показателей, для ре-

шения которого пациенты были распределены в соотносимые группа наблюдения: 

основную (ОГ) и контрольную (КГ).  

В ОГ были включены 288 работников предприятия – лица мужского пола, 

средний возраст которых составил 41,4±0,42 года, сопоставимые в равном соотно-

шении в зависимости от стажа. Для анализа зависимости частоты и тяжести основ-

ных стоматологических заболеваний в зависимости от стажа работы на производ-

стве пациенты распределялись в соответствующие подгруппы наблюдения (1-ая – 

стаж работы до года; 2-ая – стаж 1-5 лет; 3-я – стаж 10 лет; 4-ая – более 10 лет). 

В КГ вошли 114 пациентов (мужчин аналогичного возраста) – работники ад-

министративно-управленческого аппарата, чья профессиональная деятельность ис-

ключала непосредственный контакт с токсическими факторами, по результатам ко-

торых определяли сохранный системный статус. 

Среди 288 обследованных интактный пародонт был выявлен у 1 (0,34 %) па-

циента, хронический гингивит средней степени тяжести – у 10 (3,4 %), пародонтоз 

– у 1 (0,34%), идиопатические заболевания пародонта – у 1 (0,34 %), которые были 

критериями исключения из данного исследования. 

Частота выявляемости пародонтита у работников нефтехимического произ-

водства в зависимости от стажа работы и в контрольной группе представлена на 

рисунке 29. 
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Рисунок 29 – Распространенность пародонтита в основной и в контрольной 

группах. 

 

Из данных, представленных на рисунке 29, следует, что среди всех обследо-

ванных выявлено 40 рабочих с хроническим генерализованным пародонтитом лег-

кой степени тяжести, 130 с хроническим генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести и 118 с хроническим генерализованным пародонтитом с тяжелой 

степенью тяжести. В группе со стажем более 10 лет тяжелая степень пародонтита 

диагностировалась в 4,0 раза чаще, чем средняя степень тяжести пародонтита. 

Таким образом, в структуре заболеваний пародонта ведущая роль принадле-

жит хроническим воспалительным процессам с выраженной деструкцией тканей 

пародонта. 

Для оценки эффективности предложенного метода лечения было проведено 

рандомизированное контролируемое исследование, в котором для распределения 

пациентов применяли метод стратифицированной рандомизации. Это позволило 

нам сформировать группы, однородные по тяжести пародонтита. 

Это подтверждается результатами теста Манна-Уитни, проведённого для 

сравнения средневзвешенного соответствующих групп (р<0,02). 
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При анализе показателей стоматологических индексов отмечается, что в ос-

новной группе выявляются более выраженные изменения в данных пародонталь-

ных индексах (РМА, КПИ). Так показатель РМА в основной группе практически 

соответствует тяжелой степени воспаления, тогда как в КГ данные свидетель-

ствуют о средней степени воспалительного процесса. 

Уровень гигиены по индексу OHI-S оценен как неудовлетворительный во 

всех группах исследования. 

Изучение индекса КПУ свидетельствовало о высокой интенсивности кариеса 

зубов среди представителей всех сформированных нами клинических групп. 

При клиническом обследовании ОГ установлена высокая распространен-

ность некариозных поражений твердых тканей зубов. 

Чаще в ОГ диагностировалась патологическая стираемость во фронтальном 

отделе верхней и нижней челюстей. В КГ данная нозология и эрозия эмали выяв-

лялись в единичных случаях. Наиболее распространенной нозологий в КГ был кли-

новидный дефект. 

Ведущее место среди заболеваний СОР в ОГ принадлежит лейкоплакии, при 

этом у 16,7% высоко стажированных рабочих выявлялась веррукозная форма, и 

кандидозу, который выявлялся в 8 раз чаще, чем в КГ. 

Результаты исследования свидетельствуют о том, что имеется прямая корре-

ляционная связь между условиями производственной среды и распространенно-

стью заболеваний слизистой оболочки рта. 

Для оценки состояния тканей пародонта у работников ЗАО «Опытный завод 

Нефтехим» проведено описательное оценочное эпидемиологическое контролируе-

мое нерандомизированное исследование. 

При проведении лечения традиционным и разработанным нами методами со-

ответствующие группы наблюдения были поделены на три подгруппы в зависимо-

сти от степени выраженности воспаления. Проверка отличий показателей РМА, 

КПИ и OHI-S в сформированных подгруппах проводилась с помощью критерия 

Краскела-Уолиса. Для обеспечения чистоты проведённых исследований, сформи-

рованные подгруппы в группах наблюдения не должны отличаться между собой, 
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то есть должны отсутствовать различия в I-й подгруппе пациентов, получающих 

традиционное лечение, и в I-й подгруппе пациентов, получающих лечение по раз-

работанной нами схеме, и также для I-й и III-ей подгрупп. Отсутствие таких разли-

чий было подтверждено результатами теста Манна-Уитни при p>0,2 

Для показателя РМА, для показателей КПИ и OHI-S проводили оценку ста-

бильности сохранения результатов проведенного лечения (традиционного или раз-

работанного нами) в рамках соответствующих подгрупп с помощью критерия Вил-

коксона, соответственно для показателей КПИ и OHI-S. По результатам тестов 

видно, что традиционный метод уступает в сохранении долгосрочного лечебного 

эффекта разработанному нами методу: так для традиционного метода значение по-

казатели КПИ перестают различаться от показателей до лечения для пациентов I-й 

подгруппы уже спустя 6 месяцев, а для пациентов II-й и III-ей подгрупп – спустя 

18 месяцев (p>0,1). В тоже время, для разработанного нами метода показатель КПИ 

статистически значимо отличается (p<0,05) от показателя до лечения для всех трех 

подгрупп на протяжении 18 месяцев наблюдения. По показателю OHI-S разрабо-

танная нами лечебно-профилактическая схема демонстрирует еще более высокую 

эффективность, так как различия в показателе регистрируется у всех пациентов 

трех подгрупп на протяжении 18 месяцев наблюдения при p<0,01. В то же время, 

традиционный метод лечения проявляет эффективность по показателю снижения 

OHI-S у пациентов для I-й подгруппы на весь полуторагодовалый период наблю-

дения (p<0,05), а для II-й и III-ей - эффективен лишь в течение года, спустя 18 ме-

сяцев у пациентов не регистрировались отличия от показателей, которые были вы-

явлены до лечения (p>0,05). 

Для оценки различий в стабильности сохранения достигнутого лечебного эф-

фекта в сравниваемых группах наблюдения показатели КПИ и OHI-S сравнивали 

для каждой из соответствующих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после ле-

чения. Результаты сравнения с помощью критерия Вилкоксона приведены соответ-

ственно для КПИ и OHI-S. Как видно из результатов тестов, статистически значи-

мые различия в показателях регистрировались у пациентов во всех трех подгруппах 
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на протяжении всего периода наблюдения (18 месяцев от начала лечения): для по-

казателя КПИ на уровне значимости p<0,05, для показателя OHI-S на уровне зна-

чимости p<0,01. Таким образом, можно сделать вывод, что разработанная нами ле-

чебно-профилактическая схема по показателям КПИ и OHI-S превосходила тради-

ционный метод лечения вне зависимости от степени проявления признака воспале-

ния. 

Для оценки различий в достигнутом со временем лечебном эффекте в срав-

ниваемых группах пациентов, индекс РМА сравнивали для каждой из соответству-

ющих подгрупп через 1, 3, 6, 12 и 18 месяцев после лечения. Из результатов теста, 

статистически значимые различия по индексу РМА регистрировались для I-й под-

группы только спустя 12 месяцев от начала проводимого лечения, а для II-й и III-

ей подгрупп – только спустя 18 месяцев от начала лечения. Таким образом, можно 

сделать вывод, что разработанная нами лечебно-профилактическая схема лечения 

по индексу РМА не превосходила показатели пациентов, леченных традиционно на 

период наблюдения до года, но он сохраняет более долгосрочный эффект на период 

до 1,5 лет, особенно для пациентов, у которых изначально РМА был высоким. 

По показателям КАР, sIgA, IL-10, IL-1ß оценивали стабильность сохранения 

результатов лечения в сравнительном аспекте в рамках соответствующих подгрупп 

с помощью критерия Вилкоксона. Из результатов тестов видно, что традиционный 

метод уступает в скорости наступления лечебного эффекта по сравнению с разра-

ботанным нами методом:  

1. Значение показателя КАР при использовании традиционного метода ле-

чения начинает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й и III-й 

подгрупп начиная с 6 месяца после проводимого лечения (p<0,01) и (p<0,05) соот-

ветственно, для пациентов II-й подгруппы – начиная с 3 месяца после лечения 

(p<0,05). В то же время при проведении разработанного нами лечебного комплекса 

показатель КАР статистически значимо начинает отличается от показателя до ле-

чения для пациентов I-й и III-й подгрупп начиная с 3-его месяца после проводимого 

лечения, (p<0,01), а для II-й подгруппы начиная с 1-ого месяца после лече-

ния(p<0,05) 
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2. Значение показателя sIgA при использовании традиционного метода ле-

чения начинает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й под-

группы начиная с 12-ого месяца после проводимого лечения (p<0,05), для II-й под-

группы отсутствуют различия с показателями до лечения (р>0,1), для пациентов 

III-ей подгруппы сразу после лечения (p<0,001). В то же время при использовании 

разработанного нами лечебного комплекса показатель sIgA статистически значимо 

начинает отличаться от показателя до лечения у пациентов I-й подгруппы начиная 

с 3-его месяца после проводимого лечения (p<0,05), а для II-й подгруппы – с 12-го 

месяца после лечения (p<0,05), для пациентов III-й подгруппы статистически зна-

чимые различия после лечения регистрируются начиная с первого месяца и сохра-

няются на протяжении 18 месяцев (p<0,001). 

3. Значение показателя IL-10 начинает различаться от показателей до лече-

ния для пациентов I-й и II-й подгрупп начиная с 3-го месяца после проводимого 

лечения (p<0,01) и (p<0,05) соответственно, для пациентов III-й группы – начиная 

с 1-ого месяца после лечения (p<0,01). В то же время для предложенного метода 

терапии показатель КАР статистически значимо отличается от показателя до лече-

ния для пациентов II и III подгрупп начиная с 1 месяца после проводимого лечения 

(p<0,01), а для I подгруппы начиная с 3 месяца после лечения (p<0,05). 

4. Значение показателя IL-1ß при проведении традиционной терапии начи-

нает различаться от показателей до лечения для пациентов I-й подгрупп начиная с 

6 месяца после проводимого лечения (p<0,05), для пациентов II-й группы – начиная 

с 18-ого месяца после лечения (p<0,05), для пациентов III-ей подгруппы спустя 3 

месяца от начала лечения. В то же время при использовании разработанного ле-

чебно-профилактического комплекса показатель IL-1ß статистически значимо 

начинает отличается от показателя до лечения для пациентов I-й подгруппы начи-

ная с 1-го месяца после проводимого лечения (p<0,05), а для II-й подгруппы начи-

ная с 6-ого месяца после лечения (p<0,05), и для пациентов III подгруппы – начиная 

с 3-го месяца. 
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При повреждении тканей пародонта происходит активация воспалительного 

процесса, в результате чего нейтрофильные и эозинофильные гранулоциты и мо-

нонуклеарные фагоциты концентрируются в очаге воспаления, а их активация вы-

зывает увеличение выработки интерлейкинов. При этом происходит увеличение 

выработки IL-1β, IL-6 и IL-8, и лимфоциты активируют Th1-иммунный ответ. Од-

нако при недостаточной выработке IL-10 происходит снижение антиинфекционной 

защиты, что приводит к обострению пародонтита. 

Следующим этапом исследования явилось изучение оксидативного статуса 

(OxyStat) в РЖ пациентов с ХГП различной степени тяжести. Как видно, установ-

лена чёткая зависимость частоты выявления ОxyStr и уровня ImAnOx в РЖ паци-

ентов с ХГП как лёгкой, так и средней и тяжёлой степени тяжести. Так, у лиц КГ 

регистрируется лишь низкий уровень OxyStr с частотой выявления до 100%. Высо-

кий уровень ОxyStr обнаруживается в группе пациентов с ХГП тяжёлой (100%) и 

средней (100%) степени тяжести, а у пациентов с лёгкой степени тяжести отмеча-

ется и средний уровень (4%) ОxyStr. Вместе с тем при анализе данных ImAnOx 

слюны обнаруживается, что у лиц контрольной группы преобладает высокая 

(100%) выраженность антиокислительной активности. С увеличением стажа доля 

лиц с высокой ImAnOx снижается, а у лиц с низким уровнем, напротив – возрас-

тает. У пациентов с патологией пародонта, величина ImAnOx существенно отлича-

ется от её уровня из группы сравнения и, тем более, лиц КГ. У большинства паци-

ентов определяется низкий уровень антиокислительной активности слюны. Высо-

кий уровень антиоксидантной активности РЖ выявляется при лёгкой степени у 

8,0% обследуемых лиц, и при средней степени у 4,0% пациентов, в то время как 

при тяжёлой степени ХГП ImAnOx не определяется. 

Так в нашем исследовании были установлены определённые корреляцион-

ные связи между уровнем OxyStat и степенью тяжести ХГП. У пациентов, занятых 

в производстве нефтепродуктов, перспективным направлением было выявление 

наличия/уровня выраженности окислительного стресса в молекулярных механиз-

мах СРО к повреждающим агентам, когда соотношение между уровнем ImAnOx и 

АОЗ определяет метаболизм, адаптационные возможности организма работающих 
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и риск формирования у них OxyStr. Материалом для установления данного факта 

явилась РЖ, в которой изучалась интенсивность СРО путём регистрации ХЛ в РЖ 

у пациентов с ХГП разной степени. 

Статистически значимые различия в оценке стабильности сохранения до-

стигнутого лечебного эффекта при использовании традиционного или разработан-

ного с учетом клинико-лабораторных результатов, полученных у лиц ОГ, ориги-

нального лечебно-профилактического комплекса по показателю Cn хемилюминес-

ценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с ХГП определяли на основе непарамет-

рического критерия для связных выборок Вилкоксона в рамках соответствующих 

подгрупп. Статистика соответствующего критерия, анализ которой показывает, что 

для традиционного метода лечения эффект сохранялся на протяжении 18 месяцев 

(регистрировались статистически значимые различия от выборки до лечения при 

p<0,05) только для III-ей подгруппы, для II-й подгруппы эффект сохранялся на про-

тяжении 12 месяцев, а для I-й подгруппы отличия в показателе до лечения реги-

стрировались только в период до полугода (p<0,05), через 12 месяцев (p>0,3) и че-

рез 18 месяцев (p>0,9) статистически значимых различий с показателем до лечения 

не наблюдалось. Для разработанного нами лечебно-профилактического комплекса 

эффект сохранялся до 1,5 лет наблюдения во всех подгруппах наблюдения (для II-

й и III-ей подгрупп при p<0,001, для I подгруппы при уровне значимости p<0,05). 

Статистически значимые различия в оценке долгосрочного влияния прове-

денного лечения с помощью традиционного метода и предложенного метода на из-

менение показателя А хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости пациентов с 

ХГП определяли на основе непараметрического критерия для связных выборок 

Вилкоксона в рамках соответствующих подгрупп. Расчетные значения проведен-

ных соответствующих критериев, показывают, что для традиционного метода ле-

чения эффект сохранялся на протяжении 18 месяцев (регистрировались статисти-

чески значимые различия от выборки до лечения при p<0,05) только для II под-

группы, для III подгруппы эффект сохранялся на протяжении 12 месяцев (p<0,01), 

но спустя 1 месяц после лечения эффект еще не достигался (p>0,3), а для I под-

группы отличия в показателе до лечения не регистрировались вовсе (p>0,1). Для 
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предложенного метода лечения эффект сохранялся на период до 1,5 лет наблюде-

ния для II и III подгрупп исследования (для II и III подгрупп при p<0,01 и p<0,001 

соответственно), для I подгруппы эффект от лечения предложенным методом со-

хранялся на период до года наблюдения при уровне значимости p<0,05. 

Статистически значимые различия в оценке долгосрочности сохранения ре-

зультатов проведенного лечения у пациентов сравниваемых групп по динамике по-

казателя минуты (мин) характера хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидкости па-

циентов с ХГП определяли на основе непараметрического критерия для связных 

выборок Вилкоксона в рамках соответствующих подгрупп. Анализ показывает, что 

эффект от традиционного метода лечения не наблюдался на протяжении 18 месяцев 

для пациентов ни I-й, ни II-ой подгрупп (p>0,1), только для пациентов III-ей под-

группы имелись различия параметра минуты начиная с 3-го по 12-й месяцы наблю-

дения (p<0,05). Эффект разработанного нами лечебно-профилактического ком-

плекса сохранялся на период до 1,5 лет наблюдения для II-й и III-й подгрупп (при 

p<0,01), для пациентов I-й подгруппы эффект от лечения предложенным методом 

не наблюдался (p>0,25). 

Статистически значимые различия в оценке долгосрочного влияния прове-

денного традиционного лечения и разработанного лечебно-профилактического 

комплекса по изменению показателя tg хемилюминесценции (ХЛ) ротовой жидко-

сти пациентов с ХГП не были зарегистрированы ни для одного из периодов наблю-

дения с 1-го до 18-го месяцев после проводимого лечения (подтверждено тестом 

Вилкоксона при p>0,2, проведенным в рамках соответствующих подгрупп).  

Таким образом, можно предположить, что при превышении стационарного 

уровня СРО в организме работающих на производстве лиц, в отсутствие лечебно-

профилактических мер, возможно формирование окислительного стресса (син-

дрома пероксидации), что может послужить фактором риска системной/стоматоло-

гической патологии, ассоциированной с дисбалансом системы СРО-АОСЗ, в том 

числе –воспалительных заболеваний пародонта. 
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Условия и факторы нефтехимического производства оказывают неблаго-

приятное влияние на состояние стоматологического здоровья рабочих основных 

цехов, которое отличается более высокими статистически значимыми показате-

лями интенсивности кариеса (преимущественно по компонентам «П» и «У»), ча-

стоты некариозных поражений зубов (эрозии эмали – 44,4±1,2%; патологической 

стираемости – 39,2±1,1%), хронических заболеваний слизистой полости рта 

(63,2±1,7%; x2=15,61), выраженной сухости полости рта (88,7±5,6 %; р≤0,001). Ана-

лиз состояния тканей пародонтального комплекса показал существенное увеличе-

ние распространенности тяжелого и среднего течения пародонтита в зависимости 

от стажа работы (соответственно с 7,99% – при стаже работы до 1 года, до 47,6% у 

работающих более 10 лет). 

2. У рабочих производства хлорорганических соединений значительно воз-

растает уровень провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, ТNFα), с суще-

ственным повышением противовоспалительных цитокинов (IL-4, IL-10, ТGF-1), 

сопровождается выраженным изменением секреторного иммуноглобулина (sIgA), 

интенсификацией свечения ротовой жидкости на фоне развития и прогрессирова-

ния воспалительных заболевай пародонта, степень выраженности которых зависит 

от стажа работы на производстве (р≤0,001).  

3. Анализ состояния оксидативно-антиоксидантной системы ротовой жидко-

сти у рабочих указывает на возникновение окислительного стресса по степени ин-

тенсификации свободно радикального окисления липидов (до 952,05±78,0, 

р≤0,001), и на снижение системы антиоксидантной защиты (до 397,3±20,0, 

р≤0,001). Разработанный коэффициент адаптационного риска на основании данных 

хемилюминесценции ротовой жидкости объективизирует состояние адаптацион-

ных возможностей организма во взаимосвязи со степенью выраженности клиниче-
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ских проявлений пародонтита, и составляет у рабочих с хроническим генерализо-

ванным пародонтитом легкой степени тяжести 5,96 условных единиц, достигает 

8,98 условных единиц при хроническом пародонтите средней степени тяжести и 

равен 13,89 условных единиц при развитии тяжелого пародонтита. 

4. Эффективность лечения, разработанного для рабочих нефтехимического 

производства с проявлениями хронического пародонтита, патогенетически обосно-

вана оригинальным лечебным комплексом, включающим местное и системное при-

менение средств направленного противовоспалительного, антиоксидантного, анти-

микробного и регенерирующего действия, подтверждена динамикой клинических, 

иммунологических и биохимических показателей в ближайшие и отдаленные 

сроки наблюдения. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

1. При планировании лечебных мероприятий у работников нефтехимиче-

ского комплекса необходимо учитывать особенности структуры стоматологиче-

ских заболеваний, высокий уровень их распространенности и интенсивности. 

2. Необходимо проведение предварительных целевых стоматологических 

осмотров (обследований) лиц, принимаемых на работу в основные производствен-

ные цеха с последующей комплексной санацией полости рта. 

3. Проведение профилактических осмотров всех работающих лиц, вне зави-

симости от места и условий труда, необходимо не реже двух раз в год, а лиц, стра-

дающих лейкоплакией, КПЛ, пародонтитом средней и тяжелой степени тяжести, – 

не реже одного раза в 3 месяца, рабочих с легкой степенью тяжести пародонтита - 

не менее одного раза в 6 месяцев. 

4. В комплексном лечении заболеваний тканей пародонта у лиц, занятых в 

нефтехимическом производстве, рекомендуется применение фотодинамической 

терапии c использованием лазера АЛХТ-ЭЛОМЕД. В зависимости от степени тя-

жести заболевания курс лечения из 3 процедур проводится с периодичностью: лег-

кая –1 раз в год, средняя – 1 раз в 6 месяцев, тяжелая – 1 раз в 3 месяца. Аппликации 

геля «Эмалан» рекомендованы дважды в день, курс применения при легкой и сред-

ней степени пародонтита составляет 14 дней 1 раз в 6 месяцев, при тяжелой – 1 раз 

в 3 месяца. 

5. Для нормализации показателей СРО в ротовой жидкости лиц с воспали-

тельными заболеваниями пародонта рекомендуется применения пасты MEXIDOL 

dent Fito и ополаскивателя MEXIDOL dent 2 раза в день в течение 1 месяца в каче-

стве патогенетического средства с доказанной эффективностью. 

6. Для усиления репаративных процессов в слизистой оболочке полости рта 

и тканях пародонта рабочих нефтехимического производства рекомендовано ис-

пользование биопрепарата «Cytokine Suppress with EGCG» по одной капсуле в день 

во время приема пищи или натощак. в течение месяца дважды в год. 
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УСЛОВНЫЕ ОБОЗНАЧЕНИЯ И СОКРАЩЕНИЯ 

 

 

 

А – амплитуда быстрой вспышки хемилюминесценции 

АФК – активная форма кислорода (О2, Н2О2, ОН-) 

АОЗ – антиоксидантная защита 

АОС – антиоксидантная система 

АУЗ РСП – Автономное учреждение здравоохранения Республиканской стомато-

логической поликлиники 

ВОЗ – Всемирная Организация Здравоохранения 

ВЗП – воспалительные заболевания пародонта 

ДЖ – десневая жидкость 

ЕGCG – эпигаллокатехин-3-галлат 

GSH-Px – глутатионпероксидаза 

ЗП – заболевания пародонта 

IL-1β – интерлейкин 1β 

IL-4 – интерлейкин 4 

IL-6 – интерлейкин 6 

IL-8 – интерлейкин 8  

IL-10 – интерлейкин 10 

Ig – иммуноглобулины 

ImAnOx – антиокислительная способность 

КГ – контрольная группа 

КПИ – периодонтальный индекс 

КПЛ – красный плоский лишай 

КПУ – интенсивность поражения зубов кариесом 

LPS – липополисахариды 

МКБ – международная классификация болезней 

МКБ – международная классификация болезней 
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МДА – малоновый диальдегид 

МИН – минуты 

ОГ – основная группа  

OHI-S – индекс гигиены полости рта 

ОxyStat – оксидативный статус 

ОxyStr – окислительный стресс 

ПВЦ – провоспалительные цитокинов 

ПК – пародонтальный карман 

 – период индукции или латентный период хемилюминесценции 

РАС – рецидивирующий афтозный стоматит 

РЖ – ротовая жидкость 

PGЕ2 – простагландин 

PMA – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс 

CAT – каталаза 

СРО – свободнорадикальное окисление 

СРП – свободнорадикальные процессы 

Сn – спонтанное свечение хемилюминесценции 

СРITN – индекс нуждаемости в лечении заболеваний пародонта 

S – светосумма свечения хемилюминесценции 

SOD – супероксиддисмутаза 

sIgA – секреторный иммуноглобулин А  

TNFα – фактор некроза опухоли α  

ТGF-1β – трансформирующий фактор роста β1 

ТТЗ – твердые ткани зубов 

ФДТ – фотодинамическая терапия 

ФС – фотосенсибилизатор 

ХГПЛСТ – хронический генерализованный пародонтит лёгкой степени тяжести 

ХГПССТ – хронический генерализованный пародонтит средней степени тяжести 

ХГПТСТ – хронический генерализованный пародонтит тяжёлой степени тяжести 

ХЛ – хемилюминесценция 
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