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Проанализированы результаты особенностей функ-
циональной активности фагоцитирующих клеток у 
больных ГП І-ІІ степени, которые характеризуют 
ферментативные механизмы иммунной защиты. Ус-
тановлено, что между функциональными показате-
лями лейкоцитов ФИ, ФЧ, ЛФ, SLPI, маркерами адге-
зии – CD54 и уровнем провоспалительных цитокинов 
– ИЛ-8, ФНО-α в сравниваемых физиологических сре-
дах существует неоднозначная множественная кор-
реляция, отражающая клинические проявления забо-
левания, что позволяет выделить дифференциально-
диагностические маркеры воспаления с целью даль-
нейшей коррекции лечения больных ГП. 
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Проаналізовано результати особливостей функціона-
льної активності фагоцитуючих клітин у хворих на 
ГП І-ІІ ступеня, які характеризують ферментативні 
механізми імунного захисту. Встановлено, що між 
функціональними показниками лейкоцитів ФІ, ФЧ, 
ЛФ, SLPI, маркерами адгезії – CD54 і рівнем прозапа-
льних цитокінів – ІЛ-8, ФНП-α в порівнюваних фізіо-
логічних середовищах існує неоднозначна множинна 
кореляція, яка відображає клінічні прояви захворю-
вання, що дозволяє виділити диференційно-
діагностичні маркери запалення з метою подальшої 
корекції лікування. 
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Активация воспалительного процесса в тка-
нях пародонта сопровождается первой линией 
неспецифической противомикробной защиты и в 
эффекторной фазе воспаления характеризуется 
развитием специфического иммунного ответа. 
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Взаимоотношение иммунной системы орга-
низма с пародонтопатогенным комплексом 
включает в себя не только первичный, но и вто-
ричный иммунный ответ, который играет наибо-
лее важную роль в регуляции локального гомео-
стаза, формирования патогенетических факто-
ров, продолжительности периода ремиссии гене-
рализованного пародонтита. 

Однако в первую очередь клеточноопосре-
дованные иммунные реакции могут оказывать 
цитотоксические эффекты на клетки пародонто-
патогенного комплекса, что влияет на степень 
активности воспаления и резорбции межальвео-
лярных перегородок. Таким образом, первичные 
факторы врожденной, неспецифической защиты 
тканей, клеточноопосредованные иммунные от-
веты необходимы для противомикробной, про-
тивоинфекционной защиты и рассматриваются, 
как колеблющееся равновесие между двумя ти-
пами иммунных реакций, которое может сме-
щаться в любом направлении, что и обуславли-
вает характер течения и степень тяжести генера-
лизованного пародонтита (ГП). 

Фагоцитирующие клетки занимают цен-
тральное место в иммунорегуляторных механиз-
мах ГП, активно инфильтрируют в период альте-
рации и экссудации, что требует особой фикса-
ции внимания клиницистов на фагоцитарной ак-
тивности гранулоцитов. Моноциты-макрофаги 
преимущественно определяют вид иммунного 
реагирования, активируя лимфоцитарный кле-
точный ответ [1-3, 6]. 

С другой стороны, в представленных рабо-
тах [5, 7, 8] выявлена способность нейтрофиль-
ной эластазы расщеплять рецепторы ЛПС мик-
роорганизмов, что влияет на хемотаксис, экс-
прессию хемоаттракантов, уменьшая ИЛ-8, 
ФНО-α в очаге воспаления, снижая их функцио-
нальную активность, что приводит к дезактива-
ции Т-лимфоцитов и нейтрофилов, подавляет их 
адгезивные свойства. 

Однако, в представленных исследованиях [4, 
9] выявлена способность нейтрофильной эластазы 
усиливать воспалительные реакции, индуцировать 
продукцию провоспалительных цитокинов, влиять 
на протеазно-антипротеазный баланс. 

Высокая аффинность лактоферрина (ЛФ) к 
железу усиливает его иммунорегуляторные 
свойства. Сульфатированные протеогликаны, 
присутствующие на поверхности клеток, на 80% 
определяют сорбцию ЛФ на клетках [10]. Поми-
мо протеогликанов, было открыто несколько 
клеточных рецепторов, которые модулируют 
сигнальные пути, определяют эндоцитоз и про-
никновение ЛФ в ядро [25]. 

Другой важный рецептор ЛФ, который обес-
печивает не только эндоцитоз ЛФ, но и участву-

ет в пролиферации остеобластов после контакта 
с ЛФ, участвуя в иммунномодуляционных про-
цессах [11, 12]. Связывание ЛФ с поверхностью 
клеток позволяет предположить, что этот белок 
может активировать дифференциацию или про-
лиферацию клеток. 

Следовательно, закономерно возникает вопрос 
о роли ЛФ и SLPI, как биомаркеров, с одной сто-
роны, воспалительных процессов в тканях паро-
донта, коррелирующих с активацией нейтрофилов, 
а, с другой стороны, являющихся показателями ак-
тивности системы как врожденного, так и специ-
фического иммунного ответа и защиты у больных 
генерализованным пародонтитом. 

Цель исследования. Провести сравнитель-
ный анализ определения показателй ЛФ и SLPI, 
функциональной активности лейкоцитов – ФИ, 
ФЧ, активности провоспалительных цитокинов 
ФНО-α, ИЛ-8, антигена межмолекулярной адге-
зии – СD54 –как биологических маркеров актив-
ности воспалительных процессов у больных ге-
нерализованным пародонтитом для обоснования 
коррекции патогенетического лечения. 

Материал и методы исследования. Обсле-
довано 150 больных генерализованным пародон-
титом І-ІІ степени, хронического (70 пациентов) 
и обострившегося течения, в возрасте (20-50 лет) 
и 24 человека группы сравнения. Использована 
классификация болезней пародонта профессора 
Н.Ф.Данилевского (1994). Проведены стандарт-
ные клинические, индексные, лабораторные, 
рентгенологические и специальные иммунологи-
ческие методы обследования пациентов. Приме-
нялась статистическая система для индивидуаль-
ных компьютеров, критерий Стьюдента, досто-
верность ошибки Р≤0,05. Иммунологические по-
казатели определены в периферической крови 
пациентов (из локтевой вены), и местно - в по-
лости рта: в смешанной ротовой жидкости (СРЖ) 
(надосадочная фракция, после центрифугирова-
ния), в чистой слюне (С), полученной из протока 
glandula Parotis, в лизатах содержимого пародон-
тальных карманов при проведении закрытого 
кюретажа. Показатели содержания ЛФ, SLPI, 
ФНО-α, ИЛ-8 в периферической крови и СРЖ, С 
определены методом иммуноферментного ана-
лиза (тест системы «Human SLPI. Yucult Biolech-
nology» - Holland, «Вектор-Бест» и «Протеино-
вый контур» - Россия). 

Исследованы лимфоциты с маркерами СD3, 
СD4, СD8, СD54. Использованы моноклональ-
ные антитела, полученные в институте экспери-
ментальной патологии, онкологии и радиобиоло-
гии имени Р.Е.Кавецкого (г.Киев) методом на-
прямой иммунофлюоресценции на микроскопе 
«Olympus». Определена функциональная актив-
ность лейкоцитов – фагоцитарный индекс (ФИ), 
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фагоциторное число (ФЧ) в гомогенатах содер-
жимого пародонтальных карманов цитомикро-
скопическим методом. Все обследования паци-
ентов осуществлялись в стоматологической кли-
нике НМУ имени А.А.Богомольца, лабораторные 
исследования – в Институте проблем патологии, 
при НМУ. 

Результаты и их обсуждения. Методологи-
чески проведено: 1. Сравнительный анализ тож-
дественных показателей иммунологических ис-
следований соответственно в двух средах – пери-
ферической крови больных и местно – в полости 
рта для определения и уточнения локализации 
максимальных проявлений иммунного ответа. 

2. Установлена корреляция сравниваемых 
клинико-иммунологических показателей с учетом 
характера течения заболевания: ГП І-ІІ степени, 
хронического или обострившегося течения. 

У пациентов, независимо от характера тече-
ния ГП, выявлена динамика и тенденция к уве-
личению количества нейтрофилов, гранулоцитов 
в периферической крови, функциональная ак-
тивность которых имеет вектор направленности 
на снижение: ФИ – на 10-12 %, ФЧ – до 20 %, по 
сравнению с показателями контроля (Р≤0,05). В 
гомогенатах пародонтальных карманов у боль-
ных ГП І-ІІ степени обострившегося течения, на 
фоне снижения числа нейтрофильных грануло-
цитов и увеличения количества лимфоцитов, оп-
ределяется статистически значимое (Р≤0,05) уве-
личение ФИ на 39-45 %, ФЧ до 65 % по сравне-
нию с контрольной группой. При хроническом 
течении заболевания не выявлено статистически 
достоверной разницы функциональной активно-
сти фагоцитирующих клеток, зарегистрировано 
увеличение ФИ на 12 % и ФЧ на 12-14 %, по 
сравнению с показателями контроля. 

Эти данные имеют практическую клиниче-
скую значимость, так как позволяют прийти к вы-
воду, что количество лейкоцитов в анализе крови 
пациентов не имеет дифференциальных статисти-
чески достоверных значений, определяющих ха-
рактер течения ГП. Увеличение или изменение 
функциональной активности гранулоцитов: ФИ, 
ФЧ, по показателям в периферической крови не 
могут, быть использованы в качестве дифференци-
ально-диагностического критерия, определяющего 
степень и характер дистрофически-
воспалительных процессов в пародонте. Это под-
тверждается и данными изучения фагоцитарной 
активности клеток в гомогенатах пародонтальных 
карманов у больных ГП І-ІІ степени хронического 
течения, где увеличение ФИ – 12 %, ФЧ - 13,5 % по 
сравнению с данными контроля (Р>0,05). 

Тогда, правомочно возникает вопрос: «По-
чему гранулоциты не способны к активной 

функции при хроническом воспалительном про-
цессе у больных ГП?». 

Наши исследования были целенаправлены 
на определение ферментативной активности 
лейкоцитов. 

Так, при сравнительном анализе содержания 
ЛФ в сыворотке крови больных ГП І-ІІ степени 
хронического течения увеличение этого показателя 
составило до 50 % по сравнению с данными кон-
троля, а при обострившемся течении заболевания 
возросло в 1,6-1,8 раз (Р<0,05), что может рассмат-
риваться как достоверный информативный показа-
тель, отражающий активность воспалительных 
процессов неспецифического и Т-клеточного им-
мунного ответа. Местно в СРЖ количество ЛФ не 
является статистически достоверным (Р>0,05) 
дифференциально-диагностическим значимым по-
казателем для определения характера течения ГП 
при первичном обследовании пациентов. Количе-
ство ЛФ в СРЖ достоверно увеличивалось у всех 
обследованных пациентов от 2,0 до 4,2 раз в день 
сдачи анализов. Такой разброс получаемых данных 
позволил прийти к выводу, что этот показатель на-
до использовать в комплексном соотношении с 
другими, так как изолированно этот маркер в 
большей степени отражает антибактериальные 
свойства этого белка, а не характер воспаления 
конкретного заболевания в полости рта. Динами-
ка наблюдений позволяет прийти к выводу, что 
врачам-клиницистам необходимо учитывать 
особенности анамнеза, клинического локального 
объективного статуса полости рта, как неотъем-
лемой многофакторной собирательной экологи-
ческой системы, в которой следует фиксировать 
внимание на показателях индексов гигиены, па-
родонтальном индексе, состояния и уровнях са-
нации зубов, показателях микробиологического 
исследования рта и носоглотки, скорости секре-
ции слюны и ее антибактериальных, фермента-
тивных параметров. 

Определение количества ЛФ в СРЖ не явля-
ется абсолютным показателем концентрации 
этого белка, так как нейтрофилы доставляют его 
перед дегрануляцией непосредственно к месту 
воспаления для связи с мембранными глюкоза-
миноглюканами, т.е. не в свободной, а в иммо-
билизованной клетками форме, что препятствует 
дальнейшему развитию и колонизации патоген-
ной микрофлоры или способствует лизису, апоп-
тозу бактерий, а также связыванию провоспали-
тельных агентов, ЛПС, клеточных рецепторов 
антигенов, проявляя иммунномодуляционные и 
противовоспалительные свойства. 

Концентрация ЛФ в слюне, полученной из 
протока gl.Parotis у больных ГП І-ІІ степени обо-
стрившегося течения увеличена в 1,8-2,0 раза, по 
сравнению с контролем, а при хроническом тече-
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нии заболевания возрастает от 40 до 80 %, повы-
шая бактерицидную активность секрета, активи-
руя иммунные клетки, экспрессию ФНО-α, ИЛ-8. 

Научный интерес представляет изучение 
другой ферментативной системы, участвующей в 
иммуннорегуляторных процессах – SLPI (Secre-
tory leukocyte proteinase inhibitor). Этот показа-
тель сериновых антипротеиназ, ингибитор ней-
трофильной эластазы рассматривается нами, как 
дифференциально-диагностический иммунноло-
гический тест, характеризующий активность вос-
палительного процесса. 

Инициация образования сигнальных протеаз 
SLPI имеет статистически достоверные (Р≤0,05) 
различия при обострившемся течении ГП по срав-
нению с данными контрольной группы. 

Увеличение концентрации SLPI при хрониче-
ском течении ГП в периферической крови больных 
до 25 % по сравнению с показателями контроля, а 
при обострившемся течении заболевания возраста-
ет в 1,8 раз (Р≤0,05), что является достоверным по-
казателем активации Т-клеточного иммунного от-
вета. Эти показатели характеризуют комплекс-
ность и взаимообусловленность адаптированного 
специфического клеточного и системного гумо-
рального иммунного ответов с учетом регуляции 
компенсаторных локальных изменений в полос-
ти рта. 

Интересные научные данные получены при 
исследовании содержания SLPI, ИЛ-8, ФНО-α, 
которые секретируются локальными клетками в 
ответ на присутствующее местное воспаление. 
SLPI так же, как и первичные провоспалительные 
цитокины, являясь мобильными индикаторами в 
функциональном отношении фиксированного 
воспалительного процесса и показателями корри-
гирующей функции адаптированного иммунного 
ответа, динамично меняются в зависимости от ак-
тивности ферментативного воспаления. 

Так, содержание SLPI в СРЖ у больных ГП І-
ІІ степени обострившегося течения снижено в  
4 раза по сравнению с контролем, количество хе-
моаттраканта ИЛ-8 увеличено в 4 раза и количест-
во ФНО-α возрастает до 45 %, что объективно от-
ражает характер течения механизма активации вос-
палительного процесса в тканях пародонта. При 
сравнительном анализе – у больных ГП І-ІІ степе-
ни хронического течения в СРЖ зарегистрировано 
снижение SLPI на 48-50 % по сравнению с контро-
лем, что характеризует субкомпенсаторные воз-
можности организма ограничивать и сдерживать 
активацию нейтрофильной эластазы, увеличение 
ИЛ-8 в 2,9-3 раза и ФНО-α – до 25% (Р≤0,05). 

В секрете gl.Parotis, СРЖ и сыворотке крови 
изменения тождественных, сравниваемых, изучае-
мых показателей у больных І-ІІ степени хрониче-
ского и обострившегося течения не имеют прямой 

коррелятивной взаимосвязи с учетом клинических 
проявлений характера течения ГП, что свидетель-
ствует о сложных, многофакторных и разноуров-
невых взаимодействиях иммунных регуляций. Из-
бранная среда – секрет околоушной слюнной же-
лезы, с одной стороны, отражает «преломленный» 
системный уровень иммунной регуляции организ-
ма, а с другой – формирует экосистему полости 
рта, оказывая влияние и взаимообратно, через по-
казатели смешанной ротовой жидкости отражает 
состояние тканей пародонта. Вот почему избран-
ный методологический подход обследования боль-
ных ГП, с учетом сравниваемых показателей в пе-
риферической крови больных, секрете gl.Parotis, 
СРЖ, лизатах содержимого пародонтальных кар-
манов, имеет важное диагностическое значение, 
способствующее детализации механизмов и лока-
лизации повреждения и уровней активации им-
мунных реакций. 

Содержание показателей ЛФ в С. gl.Parotis у 
больных ГП І-ІІ степени обострившегося и хро-
нического течения не имеют статистически дос-
товерной разницы, по сравнению с данными 
группы сравнения (Р≥0,05), свидетельствуя об 
антибактериальной активности этого белка, 
лишь после активации клеток, факторов защиты 
антигенпрезентирующими клетками, непосред-
ственно в очагах альтерации. 

Определение показателей SLPI в С. gl.Parotis 
имеет существенный научный интерес. Учиты-
вая, что количество SLPI в периферической кро-
ви больных ГП І-ІІ степени обострившегося те-
чения увеличивается в 1,7 раз, свидетельсвуя о 
включении сигнального системного маркера, 
фактора регуляции и дифференциации иммунно-
го ответа, об активном ферментативном воспа-
лительном процессе и необходимостью синтеза 
SLPI на системном уровне – гепатоцитами. При 
этом в СРЖ выявлено снижение количества ан-
типротеаз до 4 раз, по сравнению с контролем, 
что можно охарактеризовать, как выраженную 
субкомпенсацию и снижение нативного неспе-
цифического фактора иммунного ответа в очагах 
альтерации и экссудации, а также как требование 
необходимости активации адаптивного корриги-
рующего Т-клеточного иммунного ответа, о чем 
свидетельствует повышение количества SLPI в 
секрете gl.Parotis до 16-20 %, увеличение до 2 раз 
в периферической крови больных. 

Показатели концентрации SLPI при хрониче-
ском течении ГП свидетельствуют о других меха-
низмах иммунной регуляции. При сравнительном 
анализе тождественных показателей выявлено 
увеличение в С.gl.Parotis количества антипротеаз 
до 10 %, по сравнению с группой сравнения 
(Р>0,05), при этом концентрация ингибиторов 
нейтрофильной эластазы статистически достовер-
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но не увеличивалась в периферической крови, а в 
СРЖ зарегистрировано снижение SLPI в 2 раза 
(Р<0,05), что свидетельствует о ферментативных 
механизмах повреждения, альтерации тканей па-
родонта и необходимости проведения местной 
иммунной и ферментативной коррекции. 

Полученные результаты исследования помо-
гают раскрыть в научном направлении механиз-
мы регуляции иммунной защиты и воспалитель-
ных процессов в тканях пародонта у больных ГП 
хронического и обострившегося течения. 

При обострении дистрофически - воспали-
тельного процесса увеличение ЛПС активирует 
ряд факторов: ЛФ, SLPI, которые достоверно 
увеличиваются как на системном уровне, так и 
местно – в содержимом СРЖ, что способствует 
образованию провоспалительных цитокинов и 
выделению их в кровоток. ФНО-α, в результате 
энзиматического расцепления мембрановсязан-
ного предшественника, стимулирует дальней-
шую мобилизацию нейтрофилов из костного 
мозга, уменьшает сосудистое сопротивление, вы-
зывая повышение сосудистой проницаемости, 
усиливая экспрессию молекул адгезии на лейко-
цитах и клетках эндотелия (показатели СD54 – 
IСАМ-1), тем самым стимулируя хемотаксис и 
активацию лейкоцитов. ИЛ-8 играет двоякую 
роль в процессе воспаления, характеризуясь, с 
одной стороны, как провоспалительный актив-
ный сильный хемоаттракант (показатели ИЛ-8 в 
СРЖ увеличены до 4 раз), а с другой стороны- 
оказывает протекторное действие (увеличение  
в С. gl.Parotis в 1,5-2 раза) на эндотелиальные 
клетки, что характеризуется показателями СD54 
и ИЛ-8 в лизатах содержимого пародонтальных 
карманов. 

Показатели IСАМ-1 (СD54), которые кон-
ституционально синтезируются на многих типах 
клеток и тканей, но экспрессия которых возрас-
тает при активации Т-лимфоцитов, лейкоцитов - 
обеспечивая адгезию нейтрофилов, активиро-
ванных клеток цитокинами (ИЛ-1β, ТNF-α, IFN-γ 
и другими факторами) являются важным медиа-
тором воспалительного процесса, позволяя лим-
фоцитам топически узнавать соответствующие 
участки поверхности эндотелиальных клеток, 
опосредованно указывая локализацию межкле-
точной адгезии в очагах воспаления. 

Показатели экспрессии СD54 в перифериче-
ской крови и содержимом пародонтальных кар-
манов у больных ГП І-ІІ степени обострившегося 
и хронического течения имеют достоверно ста-
тистическую разницу (Р≤0,05). Количество мо-
ноклональных антител СD54 в периферической 
крови у больных ГП обострившегося течения 
увеличивается до 50 %, а при хроническом тече-
нии до 10 %, по сравнению с данными группы 

сравнения. Местно, в тканях пародонта экспрес-
сия СD54 увеличивается в 2-2,5 раза при обост-
рившемся течении заболевания, а при хрониче-
ском течении лишь на 25-37 % по сравнению с 
данными группы сравнения (Р≤0,05). Таким об-
разом, полученные данные дополняют и научно 
обосновывают механизмы обострения генерали-
зованного пародонтита, что необходимо для кор-
рекции и понимания сущности вопросов патоге-
неза генерализованного пародонтита, оптимиза-
ции лечения больных, выбора лекарственных 
средств и методов их введения. 

Выводы. 1. Сформированы и определены 
показатели функциональной активности клеток в 
периферической крови больных ГП и на местном 
уровнях, регулирующие процессы альтерации, 
экссудации и пролиферации в пародонте, удер-
живая и программируя системный гомеостаз, ак-
тивацию и дифференциацию Т-клеточного им-
мунного ответа. 

2. Дана функциональная характеристика ак-
тивности фагоцитирующих клеток ПМЯЛ-ФИ, 
ФЧ, ЛФ, SLPI, маркера адгезии IСАМ-1 (СD54), 
что позволяет оценить эти показатели как диф-
ференциально-диагностические тесты активно-
сти воспалительных процессов и дифференциа-
ции иммунного ответа у больных ГП в зависимо-
сти от течения заболевания. 
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СОСТОЯНИЕ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА У  
РАБОТНИКОВ ГОРНОДОБЫВАЮЩЕЙ 

ПРОМЫШЛЕННОСТИ 
 
Целью исследования было выявление факторов риска 
возникновения стоматологической патологии у ра-
ботников горнодобывающей промышленности. Ус-
тановлено, что у лиц, страдающих пылевыми 
бронхитами и вибрационной болезнью пораже-
ние твердых тканей зубов и пародонта было бо-
лее выраженным, чем у лиц того же возраста, 
не занятых в горнорудном производстве. Для 
обследованных был характерен недостаточный 
уровень гигиены и тесная связь интенсивности 
поражения твердых тканей зубов и пародонта с 
возрастом (r=0,7 p<0,05). Наиболее выражен-
ные изменения в структуре костной ткани от-
мечались у пациентов с вибрационной болезнью, 
что может объясняться дисциркуляторными и 
метаболическими нарушениями, характерными 
для данной патологии. Наибольшую прогности-
ческую ценность имеют PMA и CPITN, причем 

степень поражения пародонта является гендер-
зависимой. 
Ключевые слова: стоматологическое здоровье, фак-
торы риска, профессиональные заболевания, горно-
рудная промышленность. 
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СТАН ТКАНИН ПАРОДОНТУ У  
ПРАЦІВНИКІВ ГІРНИЧОДОБУВНОЇ  

ПРОМИСЛОВОСТІ 
 
Метою дослідження було виявлення факторів ризику 
виникнення стоматологічної патології в працівників 
гірничодобувної промисловості. Встановлено, що в 
осіб, які страждають на пилові бронхіти та вібра-
ційну хворобу поразка твердих тканин зубів і пародо-
нта було більше виражена, чим в осіб того ж віку, не 
зайнятих у гірничорудному виробництві. Для обсте-
жених був характерний недостатній рівень гігієни й 
тісний зв'язок інтенсивності ураження твердих тка-
нин зубів і пародонта з віком (r=0,7 p<0,05). Най-
більш виражені зміни в структурі кісткової тканини 
відзначалися в пацієнтів з вібраційною хворобою, що 
може пояснюватися дисциркуляторными і метаболі-
чними порушеннями, характерними для даної патоло-
гії. Найбільшу прогностичну цінність мають  PMA і 
CPІTN, причому ступінь поразки пародонта є гендер-
залежною. 
Ключові слова: стоматологічне здоров'я, фактори 
ризику, професійні захворювання, гірничорудна про-
мисловість 
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THE STOMATOLOGICAL HEALTH  
OF THE WORKERS OF MINING INDUSTRY 

 
The purpose of the study was the revealing of the risk fac-
tors of the appearance of stomatological pathology in the 
miners. As determined in the patients with dust bronchitis 
and vibratory disease the affection of teeth hard tissues 
and periodontium was more expressed than in patients of 
the same age that do not work in mining industry. The un-
satisfactory level of oral hygiene and the germaneness of 
the intensity of the affection of hard issues and periodon-
tium with age (r=0,7 p<0,05) was characterized for 
the examined people. The most expressed changes 
in the structure of the osseous tissue were noticed 
in the patients with vibratory disease, which can be 
explained by discirculatory and metabolic disor-
ders, characteristic for such pathology.  PMA and 
CPITN have got the most prognostic value, at that 
the degree of affection of periodontium is gender-
depending.  
Key words: dental aid, risk factors, professional 
diseases.  
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