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вым наркозом (20 мг/кг) у них выделяли зубо-

челюстные блоки и иссекали фрагменты слизи-

стой десны для изучения уровня маркеров воспа-

ления: содержание малонового диальдегида 

(МДА) [10], активность ферментов эластазы [11] 

и кислой фосфатазы [12], а также антиоксидант-

ного фермента каталазы [13].  

Результаты исследований и их обсужде-

ние. Результаты исследований, представленные в 

таблице, показали, что активность всех 3 марке-

ров воспаления – МДА, эластазы и кислой фос-

фатазы – достоверно увеличивается по отноше-

нию к интактным животным при моделировании 

воспаления СОПР. При применении, как геля- 

плацебо, так и геля «Золэх», снижается их уро-

вень, однако с достоверностью отличий по от-

ношению к «модели воспаления» – только после 

применении геля «Золэх» (табл.). 

При этом антиоксидантно-прооксидантный 

индекс (соотношение активности фермента ката-

лазы и содержания МДА) достоверно уменьша-

ется при моделировании воспаления и имеет 

тенденцию к увеличению при применении геля 

«Золэх». 

Таким образом, проведенные эксперимен-

тальные исследования показали, что гель «Зо-

лэх» оказывает выраженное противовоспали-

тельное действие, реализующееся за счет инги-

бирования активности ферментов  деструкции – 

эластазы и кислой фосфатазы, снижения процес-

сов свободно-радикального окисления и повы-

шения активности антиоксидантного фермента 

каталазы в слизистой оболочке полости рта. 
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Изучено состояние местного иммунитета и его роль в развитии хронического генерализованного паро-

донтита у лиц с паразитозами (энтеробиоз, токсокароз, лямблиоз). Установлено, что воспалительный про-

цесс в пародонте у больных с паразитозами протекает на фоне снижения активности местных факторов 

© Савельева Н. Н., 2014. 

http://www.google.com.ua/imgres?start=443&sa=X&biw=1280&bih=684&tbm=isch&tbnid=4bc8KVyjkpMSrM:&imgrefurl=http://sevelina.ru/fotoshopiki/fotoshopiki-dlya-druzej-ili-prosto-znakomym/&docid=kxdtruO1pni6dM&imgurl=http://sevelina.ru/images/uploads/2012/07/%D0%90%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%88%D0%BA%D0%B8-%D0%A0%D0%B0%D0%B7%D0%B4%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D1%82%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B5-%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D0%B8-5.gif&w=385&h=55&ei=Rc-yUsreL-aZ4wSR3oHYAw&zoom=1&iact=hc&vpx=615&vpy=400&dur=63&hovh=44&hovw=308&tx=145&ty=25&page=17&tbnh=35&tbnw=231&ndsp=34&ved=1t:429,r:47,s:400,i:145


22 
«Інновації в стоматології», № 2, 2014 

 

иммунитета: сниженной бактерицидности слюны, сниженного содержания в ротовой жидкости лизоцима и 

sIgA.  

Полученные результаты свидетельствуют о том, что степень несостоятельности местного иммуни-

тета у больных хроническим генерализованным пародонтитом I-II ст. с тяжести с паразитозами выше, чем 

у больных хроническим генерализованным пародонтитом I-II ст. тяжести без паразитозов. 

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, паразитозы, местный иммунитет полости 

рта. 
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Вивчено стан місцевого імунітету і його роль у розвитку хронічного генералізованого пародонтиту у осіб 

з паразитозами (ентеробіоз, токсокароз, лямбліоз). Встановлено, що запальний процес в пародонті у хворих з 

паразитозами протікає на тлі зниження активності місцевих факторів імунітету: зниженої бактерицидно-

сті слини, зниженого вмісту в ротовій рідині лізоциму та sIgA . 

Отримані результати свідчать про те, що ступінь неспроможності місцевого імунітету у хворих хроні-

чним генералізованим пародонтитом I- II ст. тяжкості з паразитозами вище, ніж у хворих хронічним генера-

лізованим пародонтитом I- II ст. тяжкості без паразитозів . 
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parasitosis (enterobiasis, toxocariasis , giardiasis ). Found that inflammation in periodontal patients with parasitosis 

occurs due to lower activity of local immune factors: reduced bactericidal saliva, reduced content in saliva lysozyme 

and sIgA. 

Degree of insolvency of local immunity in patients with chronic generalized periodontitis I-II degree gravity with 

parasitosis higher than in patients with chronic generalized periodontitis I-II degree gravity without parasitosis. Also, 

the findings suggest that the inflammatory process in patients with chronic generalized periodontitis I-II degre gravity 

with parasitosis is more pronounced than in patients with chronic generalized periodontitis I-II degree gravity without 

parasitosis, as evidenced by the high content in the oral fluid total protein, extracellular peroxidase activity, high levels 

of periodontal pockets of cellular elements and a large percentage of them destroyed and damaged neutrophils and epi-

thelial cells. It features inflammation in periodontal patients with parasitosis compared with patients without chronic 

generalized periodontitis parasitosis include increased periodontal tissue infiltration by lymphocytes and eosinophilic 

granulocytes. 
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На сегодняшний день большинство авторов 

признаёт, что воспалительные заболевания паро-

донта постепенно переходят в разряд первооче-

редных проблем стоматологической службы все-

го мира [1].  

По данным ВОЗ (2002), около 95 % взросло-

го населения планеты и 80 % детского населения 

имеют те или иные признаки пародонтопатий. 

Особенно остро встает вопрос о патологии 

пародонта у лиц с сочетанной патологией в связи 

с возможным взаимоотягощающим характером 

течения [2, 3]. 

В последние десятилетия отмечают рост ин-

вазирования  гельминтозоонозами людей во мно-

гих регионах мира, в том числе и в Украине. По 

данным специальных эпидемиологических ис-

следований, в Украине ежегодно регистрируется 

2 млн. заболеваний гельминтозами [4, 5].  

Паразитарные заболевания характеризуются 

сравнительно медленным развитием, хрониче-

ским течением, нередко длительной компенсаци-

ей. Именно эти особенности в основном являют-

ся причиной недооценки медико-социальной 

значимости этих заболеваний [6].  
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Под влиянием гельминтов и простейших, в 

организме нарушается гомеостаз, развиваются 

патологические и иммунопатологические про-

цессы, которые носят приспособительный харак-

тер [7].  

Как свидетельствуют имеющиеся на сего-

дняшний день данные, гельминты вызывают пора-

жение не только органов, в которых они непосред-

ственно паразитируют, но и всего организма [8]. 

Кишечные паразитозы, ослабляя защитные 

функции организма, создают благоприятные ус-

ловия для развития различных соматических, 

инфекционных, аллергических, кожных, стома-

тологических заболеваний [9].  

В связи с высокой частотой распространения 

у больных энтеробиозом ,токсокарозом, лямб-

лиозом заболеваний пародонта, закономерным 

является интерес исследователей к патогенети-

ческим основам развития ХГП на фоне данных 

паразитарных заболеваний. 

В настоящее время в этиологии и развитии 

хронического пародонтита наиболее обоснована 

роль микробных и иммунных механизмов, что 

подтверждается в ряде работ отечественных и 

зарубежных авторов [10,11,12]. 

По мнению ученых, в патогенезе данного за-

болевания существенная роль принадлежит на-

рушениям местного иммунитета [13-24]. 

Цель нашей работы. Исследование состоя-

ния местного иммунитета и его роли в развитии 

хронического генерализованного пародонтита I-

IIст. тяжести у больных энтеробиозом, токсока-

розом, лямблиозом. 

Материалы и методы. В ходе исследова-

ний, проводимых совместно кафедрой стомато-

логии ХНМУ и кафедрой паразитарных и тропи-

ческих болезней ХМАПО, было обследовано 438 

больных хроническим генерализованным паро-

донтитом (ХГП) I-II ст. тяжести. 

Основную группу составили 348 пациентов, 

страдающих паразитарной инвазией: 60 человек 

ХГП Iст. тяжести и 60 человек ХГП IIст. тяжести 

с энтеробиозом; 60 человек ХГП I тяжести и 60 

человек ХГП IIст. тяжести с токсокарозом; 48 

человек ХГП Iст. тяжести и 60 человек ХГП IIст. 

тяжести с с лямблиозом. Группу сравнения со-

ставили 60 человек ХГП Iст. тяжести и 30 чело-

век с ХГП IIст. тяжести без паразитарной инва-

зии.  

Контрольная группа состояла из 30 человек 

без патологии пародонта и хронической патоло-

гии других органов и систем, которые в период 

обследования считались практически здоровыми. 

С целью исключения множественности па-

тологии в исследованные группы (основную, 

сравнения, контрольную) включались лица в 

возрасте 20-40 лет. 

Критериями исключения являлись хрониче-

ские заболевания внутренних органов, хрониче-

ские заболевания нервной и сердечной системы, 

аутоиммунная патология, аллергические заболе-

вания. 

Диагноз различных форм заболеваний паро-

донта ставился пациентам на основании опроса, 

осмотра, индексной оценки состояния полости 

рта и рентгенологического исследования соглас-

но классификации болезней пародонта (проф. Н. 

Ф. Данилевский, 1994).  

Программа исследований включала опреде-

ление клеточного состава пародонтальных кар-

манов, содержание в ротовой жидкости общего 

числа белка, лизоцима, sIgA, mIgA, IgG, внекле-

точной пероксидазной активности и бактерицид-

ности слюны. 

Клеточный состав пародонтальных карманов 

изучали в мазках, приготовленных из содержи-

мого карманов и окрашенных Азур II-эозин. 

Клетки идентифицировали морфологически, а 

также учитывали процент интактных, повреж-

денных и разрушенных единиц. 

Общий белок в ротовой жидкости определя-

ли по Lоwry и соавт. (1951) [25]. 

Содержание лизоцима в ротовой жидкости 

определяли рано утром, натощак методом диф-

фузии в агаре [26]. 

Концентрацию в ротовой жидкости sIgA, 

mIgA, IgG определяли в присутствии ПЭТ-6000 

спектрофотометрически [27]. 

Внеклеточную пероксидазную активность 

слюны определяли по Азнабаевой Л.Ф. (2002). 

Принцип метода основан на способности перок-

сидазы в присутствии перекиси водорода (при 

pH 5,0±0,1) окислять субстрат и изменять окра-

ску субстратной смеси от желтого до коричнево-

го цвета в зависимости от количества функцио-

нальной активности фермента. 

Бактерицидность слюны определяли нефе-

лометрическим способом и выражали в процен-

тах [28]. 

Реакция основана на способности слюны по-

давлять рост микроорганизмов в мясопептонном 

бульоне. 

Статистическая обработка данных проводи-

лась с помощью Microsoft Exel 2007 и програм-

мы Med Stat ДНВП Тов «Альфа», г. Донецк, в 

соответствии с рекомендацией статистической 

обработки медико-биологических данных 

[29,30]. 

Результаты и их обсуждение. Известно, 

что состояние иммунной системы и характер 

иммунного реагирования способны придавать 
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воспалению особые черты и вносить аутоиммун-

ные и аллергические компоненты в процессы, 

протекающие в тканях. 

Исследование клеточного состава пародон-

тальных карманов больных ХГП I-II ст. тяжести 

показало, что у лиц с паразитозами, как и у лиц 

без паразитарной инвазии, он представлен глав-

ным образом нейтрофильными гранулоцитами и 

эпителиальными клетками, среди которых зна-

чительный процент составляют разрушенные и 

поврежденные элементы (табл. 1, 2). Обращает 

на себя внимание, что у больных с паразитозами, 

в отличии от больных без паразитозов, в паро-

донтальных карманах выявляется повышенное 

абсолютное число клеток и эозинофильных гра-

нулоцитов. Подсчет клеток в пародонтальных 

карманах также зафиксировал у больных ХГП I-

II ст. тяжести с паразитозами, по сравнению с 

больными без паразитозов, статистически зна-

чимое увеличение абсолютного числа лимфоци-

тов, и снижение абсолютного и относительного 

числа интактных нейтрофилов и целостных эпи-

телиальных клеток. 

Таблица 1 
 

Клеточный состав пародонтальных карманов больных хроническим  

генерализованным пародонтитом I степени тяжести в сочетании с паразитозами 
 

Клетки пародонтальных 

карманов 

ХГП+ 

энтеробиоз 

ХГП+ 

токсокароз 

ХГП+ 

лямблиоз 
ХГП 

Абсолютное число 

клеток 
689,3±112,6* 667,4±110,7* 715,1±115,8* 453,2±67,2 

Нейтрофильные гра-

нулоциты неизменен-

ные, % 

18,6±0,9* 19,8±1,0* 16,1±0,8* 23,2±1,1 

Нейтрофильные гра-

нулоциты разрушен-

ные,% 

75,3±3,6 74,2±3,6 78,0±3,6 70,3±3,4 

Макрофаги, % 0,38±0,02 0,50±0,05 0,50±0,05 0,3±0,02 

Лимфоциты,% 0,6±0,03 0,6±0,03 0,6±0,03 0,6±0,03 

Эпителиальные клет-

ки, % 
4,6±0,2* 4,8±0,2* 4,7±0,2* 5,4±0,3 

Эозинофильные гра-

нулоциты, % 
0,6±0,03 0,6±0,03 0,6±0,03 0 

 

П р и м е ч а н и е : *р < 0,05 между показателями больных ХГП в сочетании с паразитозами и больными ХГП I ст. тяже-

сти без паразитарной инвазии. 

Таблица 2 
 

Клеточный состав пародонтальных карманов больных хроническим  

генерализованным пародонтитом II степени тяжести в сочетании с паразитозами 
 

Клетки пародонтальных 

карманов 

ХГП+ 

энтеробиоз 

ХГП+ 

токсокароз 

ХГП+ 

лямблиоз 
ХГП 

Абсолютное число 

клеток 
806,5±89,7* 797±85,6* 836,5±94,7* 513,4±69,7 

Нейтрофильные гра-

нулоциты неизменен-

ные, % 

11,3±0,6* 11,7±0,6* 10,9±0,5* 17,5±0,8 

Нейтрофильные гра-

нулоциты разрушен-

ные, % 

82,3±4,2 81,8±34,1 82,7±4,1 75,6±3,6 

Макрофаги, % 0,50±0,05 0,50±0,05 0,50±0,05 0 

Лимфоциты,% 1,0±0,07 1,0±0,06 1,0±0,08 0,6±0,03 

Эпителиальные клет-

ки, % 
4,8±0,2* 4,9±0,2* 4,8±0,2* 5,3±0,3 

Эозинофильные гра-

нулоциты, % 
0,6±0,03 0,6±0,03 0,6±0,03 0 

 

П р и м е ч а н и е : *р < 0,05 между показателями больных ХГП в сочетании с паразитозами и больными ХГП II ст. тя-

жести без паразитарной инвазии. 

 

Следует заметить, что цитологический со-

став пародонтальных карманов больных ХГП I-II 

ст. тяжести в сочетании с паразитозами и боль-

ных ХГП I-II ст. тяжести без паразитозов в об-
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щем отражает картину воспаления и интенсив-

ность ее течения. Высокий процент погибших 

нейтрофилов и эпителиальных клеток, выявляе-

мых в пародонтальных карманах, указывает на 

существенное снижение местного иммунитета в 

полости рта. Известно, что нейтрофилы и эпите-

лиоциты являются важным источником дефен-

зимов и кателицидинов – пептидов-

антибиотиков, которые обеспечивают защиту 

слизистых оболочек от грамположительных и 

грамотрицательных бактерий, грибов и вирусов. 

Эти катионные белки обладают прямым микро-

бицидным действием. 

Изучение гуморальных факторов местного 

иммунитета выявило у больных ХГП I-II ст. тя-

жести в сочетании с паразитозами снижение в 

ротовой жидкости лизоцима и sIgA по сравне-

нию с контрольной группой лиц (табл. 3, 4). 

Таблица 3 
 

Содержание общего белка, лизоцима и sIgA, mIgA, IgG в ротовой  

жидкости больных ХГП I ст. тяжести в сочетании с паразитозами 
 

Показатели 
ХГП Iст.тяж.+ 

энтеробиоз 

ХГП Iст.тяж.+ 

токсокароз 

ХГП Iст.тяж.+ 

лямблиоз 
ХГП Iст.тяж.  Здоровые лица 

Общий бе-

лок, мг/мл 
6,4±0,31*

,
** 6,4±0,31*

,
** 6,4±0,31*

,
** 5,1±0,21* 1,37±0,1 

Лизоцим, 

мг/л 
27,5±2,2* 28,3±2,2* 24,2±2,2*

,
** 32,3±2,0* 38,5±2,1 

sIgA, г/л 0,59±0.07* 0,61±0,05* 0,57±0,04* 0,67±0,05* 0,91±0,08 

mIgA, г/л 0,35±0,03* 0,34±0,03* 0,35±0,03* 0,31±0,03* 0,27±0,02 

IgG г/л 0,040±0,003* 0,040±0,003* 0,042±0,003* 0,039±0,003* 0,032±0,002* 
 

П р и м е ч а н и е : *р < 0,05 - между показателями больных ХГП I ст. тяжести и контрольной группой лиц. 

**р < 0,05 - между показателями больных ХГП I ст. тяжести в сочетании с паразитозами и больными ХГП I ст. тяже-

сти без паразитарной инвазии. 

 

Таблица 4 
 

Содержание общего белка, лизоцима и sIgA, mIgA, IgG в ротовой жидкости  

больных ХГП II ст. тяжести в сочетании с паразитозами 
 

Показатели 
ХГП IIст.тяж.+ 

энтеробиоз 

ХГП IIст.тяж.+ 

токсокароз 

ХГП IIст.тяж.+ 

лямблиоз 
ХГП IIст.тяж. Здоровые лица 

Общий бе-

лок, мг/мл 
7,1±0,34*

,
** 7,1±0,34*

,
** 7,3±0,34*

,
** 5,9±0,21* 1,37±0,1 

Лизоцим, 

мг/л 
24,3±2,1*

,
** 25,9±2,1* 21,7±2,0*

,
** 30,7±2,1* 38,5±2,1 

sIgA, г/л 0,53±0.04*
,
** 0,53±0,04*

,
** 0,47±0,04*

,
** 0,64±0,05* 0,91±0,08 

mIgA, г/л 0,36±0,03* 0,36±0,03* 0,37±0,03* 0,32±0,02 0,27±0,02 

IgG г/л 0,046±0,004* 0,044±0,004* 0,049±0,004* 0,043±0,004* 0,032±0,002 
 

П р и м е ч а н и е : *р < 0,05 - между показателями больных ХГП II ст. тяжести и контрольной группой лиц. 

**р < 0,05 - между показателями больных ХГП II ст. тяжести в сочетании с паразитозами и больными ХГП II ст. тяже-

сти без паразитарной инвазии. 

 

Причем, у больных ХГП II ст. тяжести эти 

изменения были выражены в несколько большей 

степени, чем у больных с ХГП I ст. тяжести, а 

также у лиц с лямблиозом, чем у пациентов с эн-

теробиозом и токсокарозом.  

Достоверные различия в содержании лизо-

цима и sIgA нами были выявлены между боль-

ными ХГП II ст. тяжести в сочетании с паразито-

зами и больными ХГП I-II ст. тяжести без пара-

зитозов. 

В ротовой жидкости, на фоне снижения со-

держания sIgA, у больных ХГП I-II ст. тяжести с 

паразитозами, как и у больных без паразитозов, 

определялось достоверное повышение концен-

трации сывороточного IgG и общего белка по 

сравнению со здоровыми пациентами (табл. 3, 4). 

У больных ХГП с паразитозами также отмеча-

лось достоверное повышение содержания в ро-

товой жидкости mIgA. У больных ХГП без пара-

зитозов эти различия были не достоверны 

(р>0,05). 

Также обращает на себя  внимание, что у 

больных с ХГП I-II ст. тяжести с паразитозами 

по сравнению с больными без паразитозов, дос-

товерно в большем количестве в ротовой жидко-

сти содержался общий белок. 

Из представленных данных видно, что дос-

товерные различия между больными ХГП с па-

разитозами и без паразитозов по сравнению с 

контрольной группой лиц касались четырех из 
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пяти изученных показателей. 

Следует заметить, что местный противомик-

робный гуморальный иммунитет главным обра-

зом обеспечивают лизоцим и sIgA. Противомик-

робная эффективность сывороточных иммуног-

лобулинов в ротовой полости ограничена быст-

рой их инактивацией ферментативными систе-

мами ротового секрета. 

В ротовой жидкости больных ХГП I-II ст. 

тяжести с паразитозами также определялось ста-

тистически значимое увеличения уровня внекле-

точной пероксидазной активности по сравнению 

с контрольной группой лиц и больными  

ХГП I-II ст. тяжести без паразитозов (табл. 5). 
 

Таблица 5 
 

Внеклеточная пероксидазная активность в ротовой жидкости больных ХГП I-II ст. тяжести в сочета-

нии с паразитозами 
 

Группы больных Пероксидазная активность, у.е. 

ХГП I ст. тяжести + энтеробиоз 2015,7± 130,8 *
,
** 

ХГП I ст. тяжести + токсокароз 2007,5± 130,7 *
,
** 

ХГП I ст. тяжести + лямблиоз 2193,7± 131,6 *
,
** 

ХГП I ст. тяжести  1603,4± 113,5* 

ХГП II ст. тяжести + энтеробиоз 2200,9± 136,3 *
,
** 

ХГП II ст. тяжести + токсокароз 2273,7± 131,5 *
,
** 

ХГП II ст. тяжести + лямблиоз 2465,7± 147,1 *
,
** 

ХГП IIст.тяжести 1794,7± 136,5* 

Контрольная группа лиц 1147,9± 124,4 
 

П р и м е ч а н и е :  *р < 0,05 - между показателями больных ХГП I-II ст. тяжести и контрольной группой лиц. 

**р < 0,05 - между показателями больных ХГП I-II ст. тяжести в сочетании с паразитозами и соответственно больными 

ХГП I-II ст. тяжести без паразитарной инвазии. 

 

Между больными ХГП I-II ст. тяжести с раз-

личными видами паразитозов достоверных раз-

личий в активности пероксидазы не наблюда-

лось. Высокие значения этого показателя свиде-

тельствуют о включении в воспалительный про-

цесс активированной пероксидазы, поврежден-

ных нейтрофилов и ферментативном механизме 

поддержания хронического воспаления в паро-

донте.  

Изучение бактерицидной активности слюны 

(БАС) выявило более низкие ее значения как у 

больных ХГП I-II ст. тяжести с паразитозами, так 

и у больных ХГП I-II ст. тяжести без паразито-

зов, по сравнению с контрольной группой лиц 

(табл. 6). 

Таблица 6 
 

Бактерицидная активность слюны (БАС) больных ХГП I-II ст. тяжести  

в сочетании с паразитозами 
 

Группы больных БАС,% 

ХГП I ст. тяжести + энтеробиоз 39,9± 3,1* 

ХГП I ст. тяжести + токсокароз 39,4± 3,1 

ХГП I ст. тяжести + лямблиоз 39,2± 3,1* 

ХГП I ст. тяжести  43,3± 3,1 

ХГП II ст. тяжести + энтеробиоз 36,6± 2,9* 

ХГП II ст. тяжести + токсокароз 36,9± 2,9* 

ХГП II ст. тяжести + лямблиоз 35,6± 2,8* 

ХГП IIст. тяжести 40,7± 30,0* 

Контрольная группа лиц 48,3± 3,1 
 

Примечание: *р < 0,05 - между показателями больных ХГП I-II ст. тяжести и контрольной группой лиц. 

 

Отклонения бактерицидной активности 

слюны от нормы у больных с паразитозами были 

более выражены, чем у больных без паразитозов. 

У лиц контрольной группы бактерицидная ак-

тивность слюны равнялась 48,3±3,1 %. У боль-

ных ХГП I-II ст. тяжести с паразитозами БАС 

соответственно составляло 39,2-39,9 % и 35,6-

36,9 %, у больных ХГП I-II ст. тяжести без пара-

зитозов – 43,3±3,1 % и 40,7±3,0 %. Из получен-

ных данных видно, что у больных ХГП I ст. тя-

жести в сочетании с паразитозами бактерицид-

ность слюны снижена до уровня бактерицидно-

сти слюны ХГП II ст. тяжести без паразитозов. 

Как известно, бактерицидность слюны обеспечи-

вается суммой гуморальных факторов, такими 

как катионные белки, система комплимента, ли-
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зоцим, антитела, ферменты, β-лизины, и, в из-

вестной мере, отражает общее состояние защит-

ных сил организма. 

Выводы. Анализ полученных данных позво-

ляет утверждать, что воспалительный процесс в 

пародонте протекает на фоне снижения активно-

сти местных факторов иммунитета: сниженной 

бактерицидности слюны, сниженного содержа-

ния в ротовой жидкости лизоцима и sIgA. Сте-

пень несостоятельности местного иммунитета у 

больных ХГП I-II ст. тяжести с паразитозами 

выше, чем у больных ХГП I-II ст. тяжести без 

паразитозов. Также полученные данные свиде-

тельствуют о том, что воспалительный процесс у 

больных ХГП I-II ст. тяжести с паразитозами 

имеет более выраженных характер, чем у боль-

ных ХГП I-II ст. тяжести без паразитозов, о чем 

свидетельствует повышенное содержание в ро-

товой жидкости общего белка, внеклеточной пе-

роксидазной активности, высокое содержание в 

пародонтальных карманах клеточных элементов 

и большой процент среди кних разрушенных и 

поврежденных нейтрофильных гранулоцитов и 

эпителиальных клеток. 

К особенности воспалительного процесса в 

пародонте у больных с паразитозами по сравне-

нию с больными ХГП без паразитозов можно от-

нести повышенную инфильтрацию тканей паро-

донта лимфоцитами и эозинофильными грануло-

цитами. 
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