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Проведен сравнительный анализ состояния системы ПОЛ – АОЗ в смешанной слюне больных ХГП легкой (n = 45), сред-
ней (n = 36) и тяжелой (n = 18) степени. Контрольную группу составили 25 клинически здоровых лиц с интактным 
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The condition of the system «Peroxide oxidation of lipids-antioxidant defense» in 
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The comparative analysis was made concerning conditions of  the system «Peroxide oxidation of lipids-antioxidant defense» in 
mixed saliva of patients with chronic disseminated periodontitis of light (n=45), mean (n=36) and severe (n=18) degrees. The con-
trol group consisted of 25 clinically healthy persons with intact periodontium. The study revealed that in comparison with control 
group, in patients with chronic disseminated periodontitis occurred an increasing of content of heptane-soluble diene conjugates, 
isopropanol-soluble ketodienes and conjugated trienes, ceruloplasmin and a decreasing of level of α-toсopherol, especially under 
severe degree of disease. The study also established a non-linear U-dependence between indicators of the system «Peroxide oxi-
dation of lipids-antioxidant defense» in mixed saliva and severity of affection of tissues of periodontium in patients with chronic 
disseminated dermatosis.
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Заболевания пародонта – одна из наиболее сложных па-
тологий челюстно-лицевой области. Сегодня они представ-
ляют собой не только общемедицинскую, но и социальную 
проблему, характеризуя значительную распространенность 
во всем мире, большой потерей зубов у пациентов и неблаго-
приятным влиянием очагов пародонтальной инфекции на ор-
ганизм в целом. Распространенность этих заболеваний среди 
взрослых остается на высоком уровне и не имеет тенденции 
к снижению [6, 13].

Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) от-
личается наибольшей распространенностью среди воспали-
тельных заболеваний пародонта, характеризуется рецидиви-
рующим течением и существенно снижает качество жизни 
пациентов [10]. Высокая медико-социальная значимость 
ХГП обусловлена также его вкладом в развитие метаболи-
ческого синдрома, гипертонической болезни (ГБ) и ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), занимающих важные позиции 
в структуре причин инвалидизации и смертности населения 
[4, 8, 12]. Данные обстоятельства наглядно иллюстрируют 
необходимость совершенствования подходов к лабораторной 
верификации прогрессирования ХГП. Известные представ-
ления о роли оксидативного стресса в патогенезе ХГП позво-
ляют рассматривать содержание переокисленных липидов в 
слюне и ее антиокислительный потенциал в качестве потен-
циальных предикторов эскалации воспалительного пораже-
ния пародонта [5, 9].

Соответствующие закономерности были изучены ранее 
при прогрессировании ХГП от легкой до средней степени 
[3]. Однако неясной остается динамика показателей системы 
перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита 
(ПОЛ – АОЗ) в процессе прогрессирования от средней до тя-
желой степени ХГП.

Цель исследования – изучить состояние системы ПОЛ – 
АОЗ в смешанной слюне больных ХГП в зависимости от вы-
раженности воспалительно-деструктивного процесса в тканях 
пародонта.

Материалы и методы. Нами проведено клинико-
лабораторное обследование 99 пациентов в возрасте от 18 
до 59 лет с ХГП (55 женщин и 44 мужчины), обратившихся 
за пародонтологической помощью в стоматологическую по-
ликлинику Клиники ГБОУ ВПО ЧелГМА Минздрава Рос-
сии и поликлинику Управления ФСКН России по Челябин-
ской области за период 2008–2011 гг. Контрольную группу 
составили 25 клинически здоровых лиц с интактным паро-
донтом в возрасте от 18 до 56 лет (16 женщин и 9 мужчин). 
При постановке диагноза использовали классификацию бо-
лезней пародонта, принятую на XVI пленуме Всесоюзного 
научного общества стоматологов в 1983 г. и одобренную на 
Президиуме секции пародонтологии Российской академии 
стоматологии в 2001 г. Лабораторные исследования осу-
ществлялись на базе биохимической лаборатории ГКБ № 1 
Челябинска.

Организация работы основывалась на положениях Хель-
синкской декларации; от всех больных получено информи-

рованное согласие на участие в исследовании. Критериями 
исключения являлось наличие быстро прогрессирующего 
пародонтита, ГБ, ИБС, нефрологических заболеваний с хро-
нической почечной недостаточностью III–IV стадии, нару-
шений церебрального кровообращения, острого воспали-
тельного процесса нестоматологической локализации, сахар-
ного диабета, алкоголизма, онкологических и психических 
заболеваний.

Комплексное обследование больных проводилось на 
момент обращения за пародонтологической помощью. 
С целью уточнения диагноза у всех пациентов проводи-
ли рентгенологическое обследование, которое включало 
анализ ортопантомограмм и прицельных рентгеновских 
снимков. Уровень гигиены полости рта изучали с помо-
щью упрощенного индекса OHI-S по Грину–Вермиллиону. 
В качестве интегрального показателя потребности в ле-
чении болезней пародонта рассчитывали индекс CPITN. 
Выраженность воспаления десны определяли с помощью 
обратимого индекса PMA в модификации Parma. Степень 
кровоточивости десны определяли с помощью папилляр-
ного индекса кровоточивости PBI. Тяжесть деструктивных 
процессов в пародонте оценивали с помощью пародон-
тального индекса PI по Расселу.

Для интегральной оценки функционального состоя-
ния слюнных желез проводили общую сиалометрию. В 
смешанной слюне больных оценивали состояние системы 
ПОЛ – АОЗ. Уровень продуктов ПОЛ определяли спектро-
фотометрически с раздельной регистрацией липоперок-
сидов в гептановой и изопропанольной фазах липидного 
экстракта [1]. Результаты выражали в единицах индексов 
окисления (е.и.о.) – Е232/Е220 (относительное содержание 
диеновых конъюгатов; ДК) и Е278/Е220 (уровень кетодиенов 
и сопряженных триенов; КД и СТ). О состоянии АОЗ су-
дили по содержанию α-токоферола (α-ТК) [11] и церуло-
плазмина (ЦП) [7].

Статистический анализ выполнен с использованием па-

Т а б л и ц а  1
Индексная оценка состояния тканей пародонта у больных с ХГП

Показатели 
состояния 
пародонта

Хронический генерализованный пародонтит

легкая степень, 
n = 45

средняя сте-
пень, n = 36

тяжелая сте-
пень, n = 18

OHI-S, баллы 1,88±0,07 2,13±0,09* 2,64±0,09**
CPITN, баллы 2,17±0,06 2,36±0,06* 3,39±0,03**
PMA,% 32,79±1,68 44,29±1,99* 62,03±1,23**
PBI, баллы 2,30±0,09 2,57±0,12* 3,24±0,09**
PI, баллы 1,72±0,10 3,27±0,10* 5,38±0,16**

П р и м е ч а н и е . * – достоверные различия с ХГП легкой сте-
пени при уровне значимости р < 0,05; ** – достоверные различия с 
ХГП средней степени при уровне значимости р < 0,05.
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кета прикладных программ SPSS-12. Количественные и по-
рядковые данные обработаны методами дескриптивной ста-
тистики и представлены в виде средней арифметической и 
ее стандартной ошибки (––X±m). О достоверности межгруппо-
вых различий судили с помощью U-критерия Манна–Уитни. 
Межгрупповые различия по качественным параметрам оце-
нивали по точному критерию Фишера. Изучение взаимосвя-
зей проводили путем расчета коэффициентов корреляции по 
Спирмену (rs). Проверку статистических гипотез выполняли 
при критическом уровне значимости р = 0,05.

Результаты и обсуждение. После комплексного обследо-
вания у 45 больных был выявлен ХГП легкой степени, у 36 
пациентов – ХГП средней степени, состояние 18 пациентов 
соответствовало тяжелой степени ХГП. Увеличение степени 
тяжести ХГП сопровождалось достоверным нарастанием ин-
дексов OHI-S, CPITN, PMA, PBI и PI (табл. 1).

У лиц контрольной группы жалобы отсутствовали. При 
осмотре определялась слизистая оболочка десны бледно-
розового цвета, плотно прилегающая к шейкам зубов, дес-
невые сосочки занимали межзубные промежутки и образо-
вывали четкую фестончатость, пародонтальные карманы не 
определялись. При зондировании десневой борозды отсут-
ствовала кровоточивость. Индекс OHI-S составил 0,72±0,04, 
что соответствовало хорошему уровню гигиены полости 
рта.

У больных ХГП по мере нарастания тяжести воспа-
лительно-деструктивного процесса в тканях пародонта от-
мечалась статистически незначимая тенденция к снижению 
показателя общей СМ при легкой и средней степени и досто-
верное уменьшение его при тяжелой степени (табл. 2).

При анализе лабораторных показателей уровень первич-
ных гептанрастворимых ДК в смешанной слюне достоверно 
был повышен у пациентов с ХГП тяжелой степени в срав-
нении как с клинически здоровыми лицами, так и с больны-
ми ХГП легкой и средней степени. Содержание вторичных 
гептанрастворимых КД и СТ в смешанной слюне было до-
стоверно снижено при ХГП легкой и средней степени в срав-
нении с контрольной группой и достоверно повышалось при 
тяжелой степени пародонтита.

Уровень первичных изопропанолрастворимых продуктов 
(ДК) ПОЛ имел тенденцию к снижению при ХГП легкой и 
средней степени и достоверно повышался при тяжелой сте-
пени пародонтита. Содержание вторичных изопропанол-
растворимых продуктов ПОЛ (КД и СТ) было достоверно 
повышено при ХГП в сравнении с клинически здоровыми 

лицами, а повышение их уровня происходило по 
мере нарастания воспалительно-деструктивного 
процесса в тканях пародонта (р < 0,05).

Анализ показателей АОЗ смешанной слюны 
показал достоверное снижение уровня α-ТК при 
ХГП средней и тяжелой степени в сравнении с 
контрольной группой. При этом наибольшее сни-
жение отмечалось при ХГП тяжелой степени (р < 
0,05). Содержание ЦП при ХГП было достоверно 
повышено в сравнении с клинически здоровыми 
лицами, особенно при тяжелой степени (в 1,7 
раза) (р < 0,05).

Результаты корреляционного анализа, про-
веденного в интегральной совокупности паци-
ентов, продемонстрировали значимое соответ-
ствие между показателями состояния полости 
рта и параметрами системы «ПОЛ – АОЗ» сме-
шанной слюны. В первую очередь это прояви-
лось прямой зависимостью содержания гептан-
растворимых ДК от показателей CPITN (rs = 
0,366; р < 0,001), PMA (rs = 0,289; р = 0,004), PBI 
(rs = 0,273; р = 0,006) и PI (rs = 0,337; р = 0,001). 
Содержание изопропанолрастворимых КД и СТ 
также имело положительную зависимость от 
индексов CPITN (rs = 0,350; p < 0,001), PMA (rs 

= 0,231; р = 0,021) и PI (rs = 0,226; р = 0,008). Кроме то-
го, уровень ЦП в ротовой жидкости прямо коррелировал со 
значениями CPITN (rs = 0,354; p < 0,001), PMA (rs = 0,224;  
р = 0,026) и PI (rs = 0,267; р = 0,008). Установленная за-
кономерность хорошо согласуется с представлениями об 
острофазовой природе прироста уровня ЦП при воспали-
тельном процессе [2]. Важно подчеркнуть, что увеличение 
концентрации ЦП по мере нарастания выраженности про-
явлений ХГП сопровождалось снижением содержания α-ТК 
в смешанной слюне (rs = -0,372; p < 0,001), что отражает 
адаптивную перестройку в системе АОЗ при воспалитель-
ной патологии пародонта. Соответствующая адаптивная 
перестройка была продемонстрирована при прогресси-
ровании ХГП от легкой до средней степени [3]. При этом 
следует подчеркнуть, что дальнейшее прогрессирование 
ХГП во многом было связано с постепенно формирую-
щимся снижением концентрации α-ТК по мере нарастания 
воспалительно-деструктивного процесса в тканях пародон-
та. В свою очередь уровень α-ТК имел обратную корреля-
цию с показателями CPITN (rs = -0,340; р = 0,001), PMA (rs 
= -0,292; р = 0,003), PBI (rs = –0,312; р = 0,002) и PI (rs = 
-0,358; р < 0,001).

Заключение. Таким образом, у больных ХГП в сравнении 
с клинически здоровыми лицами отмечаются повышение 
содержания в смешанной слюне гептанрастворимых ДК, 
изопропанолрастворимых КД и СТ, ЦП и снижение уровня 
α-токоферола, особенно при тяжелой степени.

В целом полученные результаты и ранее опубликованные 
данные свидетельствуют о нелинейной U-образной зависи-
мости между показателями системы ПОЛ – АОЗ в ротовой 
жидкости и тяжестью поражения тканей пародонта у боль-
ных ХГП.

Л итература    

1.	 Волчегорский И.А., Налимов А.Г., Яровинский Б.Г., Лифшиц Р.И. 
Сопоставление различных подходов к определению продуктов 
перекисного окисления липидов в гептанизопропанольных экс-
трактах крови. Вопросы медицинской химии. 1989; 1: 127–31.

2.	 Волчегорский И.А., Местер К.М. Влияние эмоксипина, реам-
берина и мексидола на раннюю динамику вертеброневрологи-
ческой симптоматики после удаления грыж межпозвонковых 
дисков. Практическая неврология и нейрореабилитация. 2009; 
4: 12–6.

3.	 Волчегорский И.А., Корнилова Н.В., Бутюгин И.А. Сравнитель-
ный анализ состояния системы «перекисное окисление липидов 

Т а б л и ц а  2
Состояние системы ПОЛ – АОЗ в смешанной слюне у больных ХГП

Показатель ХГП Контрольная 
группа,  
n = 25легкая сте-

пень, n = 45
средняя сте-
пень, n = 36

тяжелая сте-
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П р и м е ч а н и е . СМ – показатели сиалометрии, ДК – диеновые конъюгаты, 
КД и СТ – кетодиены и сопряженные триены; буквенные подиндексы [г] и [и] 
обозначают продукты ПОЛ, извлекаемые соответственно гептановой и изопропа-
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