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Восприимчивость к развитию и прогрессированию воспалительных заболеваний пародонта, которая зависит от гене-
тических и внешних факторов (курение, стресс, гигиена полости рта), варьируется в широких пределах. В развитии 
данных заболеваний важную роль играет не только присутствие пародонтопатогенных микроорганизмов, но и наличие 
врожденного или приобретенного иммунодефицита, иммунорегуляторных дефектов.
Иммунная система играет ключевую роль в физиологических и патологических процессах тканей пародонта. В связи 
с этим особый интерес в патогенезе пародонтита представляет IL17, продуцируемый CD4+ Th клетками, который об-
ладает как провоспалительной, так и протективной активностью.
Цель исследования — выявить взаимосвязь между полиморфными локусами генов IL-17А (rs2275913), MMP-1 
(rs1799750) и клиническими проявлениями хронического пародонтита у работников нефтехимического производства. 
Стоматологическое обследование проведено у 92 работников производства оксида этилена с хроническим пародон-
титом и 74 пациентов с хроническим пародонтитом, не контактирующих с химическими факторами (контрольная 
группа). Генотипирование полиморфизмов rs2275913 гена IL17A и rs1799750 гена MMP1 проводился методом аллель-
специфичной ПЦР в режиме реального времени. Гигиеническая оценка степени загрязнения воздуха рабочей зоны 
вредными веществами проведена методом газовой хроматографии согласно методическим указаниям по определению 
вредных веществ в воздухе № 5098-89, № 3119-84.
При сравнении результатов исследований обеих групп статистически значимых различий в частотных распределениях 
аллельных вариантов и генотипов генов IL-17А и MMP-1 не выявлено. Генотипы AA/AG гена IL-17A были ассоции-
рованы с повышенным риском развития тяжелого течения заболевания по сравнении с генотипом GG у работников в 
основной группе (OR=6,1; 95% CI 1,33–28,5; p=0,021) и в контрольной группе (OR=7,26; 95% CI 1,34–39,25; p=0,016). 
Носительство A аллеля у пациентов контрольной группы в 2,4 раза повышало риск развития тяжелого течения хрони-
ческого пародонтита по сравнению с носителями G аллели (OR=2,41; 95% CI 1,19–4,87; p=0,014).
При стоматологическом обследовании работников завода окиси этилена клиническое течение заболеваний пародонта 
было более тяжелым в сравнении с контрольной группой, и количество пациентов с пародонтитом тяжелой степени 
было в два раза выше. Установлено, что генотипы AA/AG гена IL-17A и носительство аллеля А ассоциированы с повы-
шенной восприимчивостью к развитию тяжелого течения хронического пародонтита. Связь между полиморфизмом 
MMP-1 гена и риском развития тяжёлых форм хронического пародонтита не установлена. Фактором риска развития 
воспалительных заболеваний пародонта у работников нефтехимического комплекса является комплекс вредных про-
изводственных факторов.
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The susceptibility to the development and progression of inflammatory periodontal diseases, which depends on genetic 
and external factors (smoking, stress, oral hygiene), varies widely. In the development of these diseases, an important role is 
played not only by the presence of periodontal pathogenic microorganisms, but also by the presence of congenital or acquired 
immunodeficiency, immunoregulatory defects.
The immune system plays a key role in the physiological and pathological processes of periodontal tissues. In this regard, 
IL17, produced by CD4+ Th cells, which has both Pro-inflammatory and protective activity, is of particular interest in the 
pathogenesis of periodontitis.
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The aim of study was to identify the relationship between polymorphic loci of the IL-17A (rs2275913) and MMP-1 
(rs1799750) genes and clinical manifestations of chronic periodontitis in petrochemical workers.
Dental examination was performed in 92 ethylene oxide production workers with chronic periodontitis and 74 patients with 
chronic periodontitis who did not come into contact with chemical factors (control group). Genotyping of polymorphisms 
rs2275913 of the IL17A gene and rs1799750 of the MMP1 gene was performed by allele-specific real-time polymerase chain 
reaction (PCR). Hygienic assessment of the degree of air pollution of the working area with harmful substances was carried 
out by gas chromatography according to the guidelines for the determination of harmful substances in the air № 5098-89, 
№ 3119-84.
When comparing the results of studies of both groups, there were no statistically significant differences in the frequency 
distributions of allelic variants and genotypes of the IL-17A and MMP-1 genes. The AA/AG genotypes of the IL-17A 
gene were associated with an increased risk of severe disease compared to the GG genotype in workers in the main group 
(OR=6.1; 95% CI 1.33–28.5; p=0.021) and in the control group (OR=7.26; 95% CI 1.34–39.25; p=0.016). Carriers of the 
A allele in the control group increased the risk of severe chronic periodontitis by 2.4 times compared to carriers of the G 
allele (OR=2.41; 95% CI 1.19–4.87; p=0.014).
During the dental examination of employees of the ethylene oxide plant, the clinical course of periodontal diseases was more 
severe in comparison with the control group, and the number of patients with severe periodontitis was twice as high. It was 
found that the AA/AG genotypes of the IL-17A gene and the carrier of the A allele are associated with increased susceptibility 
to the development of severe chronic periodontitis. The association between the MMP-1 gene polymorphism and the risk of 
severe forms of chronic periodontitis has not been established. A risk factor for the development of inflammatory periodontal 
diseases in employees of the petrochemical complex is a complex of harmful production factors.
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Восприимчивость к развитию и прогрессированию 
воспалительных заболеваний пародонта, которая зависит 
от генетических и внешних факторов (курение, стресс, ги-
гиена полости рта), варьируется в широких пределах. [1]. 
В развитии данных заболеваний важную роль играет не 
только присутствие пародонтопатогенных микроорганиз-
мов, но и наличие врожденного или приобретенного им-
мунодефицита, иммунорегуляторных дефектов [2]. В на-
стоящее время исследование факторов восприимчивости к 
воспалительным заболеваниям пародонта сфокусированы 
на изучении полиморфизма генов иммунорегуляторных 
соединений, таких как цитокины, хемокины, поверхност-
ные рецепторы клеток [3].

Иммунная система играет ключевую роль в физиоло-
гических и патологических процессах тканей пародонта. 
В связи с этим особый интерес в патогенезе пародонти-
та представляет IL17, продуцируемый CD4+ Th клетка-
ми, который обладает как провоспалительной, так и про-
тективной активностью [4]. По данным многочислен-
ных исследований цитокин IL17 играет ключевую роль в 
развитии воспалительных и аутоиммунных заболеваний 
[5], увеличивая экспрессию медиаторов воспаления фи-
бробластами, макрофагами, эпителиальными и эндотели-
альными клетками [6], учувствует в резорбции костной 
ткани, влияя на остеокластогенез, увеличивая экспрессию 
RANKL на остеобластах и CD4+ T клетках [7]. Вместе с 
тем IL17 выполняют и защитную функцию в отношении 
внеклеточных патогенов, совместно с IL22 стимулируют 
выработку противомикробных пептид [8]. При хрониче-
ском пародонтите в очаге воспаления обнаруживаются 
Th17 клетки [9], что ведет к значительному увеличению 
количества IL17 в ротовой и десневой жидкости [10], и 
IL-17 mRNA в соединительной и костной ткани [11]. Се-

мейство IL-17 состоит из 6 членов: IL-17A, IL-17B, IL-
17C, IL-17D, IL-17E, и IL-17F. Ген IL-17A локализован на 
6 хромосоме 6р.12.2, к настоящему времени связь поли-
морфизма данного гена c предрасположенностью к раз-
витию хронического пародонтита остается до конца не 
изученной. Zacarias J.M.V. и соавторы [12] выявили маркер 
повышенного риска развития пародонтита — генотип АА 
IL17A G197A (rs2275913). Correa J.D. и соавторы [13] ука-
зывают на достоверные различия в распределении частоты 
мутантного A аллеля IL17A у больных хроническим паро-
донтитом и контрольной группой. В то же время по дан-
ным некоторых исследований взаимосвязь полиморфного 
локуса rs2275913 и риска возникновения заболевания не 
установлена либо незначительна [14].

Матриксные металлопротеиназы (MMP) относятся 
к семейству цинк-зависимых эндопептидаз, которые спо-
собны разрушать все компоненты внеклеточного матрикса 
[15]. MMP-1 — интерстициальная коллагеназа, продуци-
руемая фибробластами, макрофагами, эндотелиальными 
клетками, остеобластами, хондроцитами и является ос-
новным протеолитическим ферментом, который облада-
ет способностью гидролизовать коллаген I и III типа. Экс-
прессия MMP-1 находится под контролем различных ци-
токинов, в том числе IL17, который вызывает ее гиперпро-
дукцию [16]. Нарушение баланса между синтезом MMP-1 
и активностью ингибиторов приводит к развитию различ-
ных патологических процессов, включая воспалительные 
заболевания пародонта [14]. У пациентов с хроническим 
пародонтитом существенно увеличивается уровень MMP-
1 в десневой жидкости и в тканях пародонта [17].

В гене MMP-1 описан полиморфный локус -1607 
(rs1799750, 1G/2G), расположенный в промоторном ре-
гионе, который создает сайт для связывания транскрипци-
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онного фактора Ets благодаря дополнительному гуанину. 
Мутантный аллель 2G обладает повышенной способно-
стью связываться с рекомбинантным фактором ETS-1 и 
тем самым повышает индукцию данного гена и вызывает 
более агрессивную деградацию матрикса [18].

Цель исследования — выявить взаимосвязь меж-
ду полиморфными локусами генов IL-17А (rs2275913), 
MMP-1 (rs1799750) и клиническими проявлениями хро-
нического пародонтита у работников нефтехимического 
производства.

Объектом исследования были выбраны работники не-
фтехимического комплекса. Стоматологическое обследо-
вание проводилось у 92 работников комплекса по профес-
сии аппаратчик производства оксида этилена с диагнозом 
хронический пародонтит (основная группа). В группу 
сравнения включены 74 работника заводоуправления, не 
имеющие непосредственного контакта с вредными веще-
ствами, с хроническим пародонтитом (контрольная груп-
па). Критериями исключения являлось: наличие менее 16 
зубов, системные заболевания (сахарный диабет, болезнь 
Крона, ВИЧ инфекция, онкология), проведение лечения 
пародонта на протяжении последних 6 месяцев, прием не-
стероидных противовоспалительных препаратов в течение 
последнего месяца.

Выделение ДНК произведено с использованием ком-
мерческого набора Проба-НК-Плюс производства ООО 
«ДНК-Технология» (г. Москва) из плазмы перифериче-
ской венозной крови. Генотипирование полиморфизмов 
rs2275913 гена IL-17A и rs1799750 гена MMP-1 проводили 
методом аллель-специфичной ПЦР с интерколирующим 
красителем SYBR Green в режиме реального времени c ис-
пользованием праймеров (табл. 1).

Статистический анализ распределения частот геноти-
пов и аллелей в исследуемых группах проведен с использо-
ванием критерия χ2 с поправкой Иейтса. При малых чис-
лах наблюдений применялся точный тест Фишера. Одно-
факторный дисперсионный анализ (ANOVA) применял-
ся в расчетах оценки статистически значимых различий: 
демографических, клинических характеристик и индексов 
между основной и контрольной группы. Отношение шан-
сов (OR) c 95% доверительным интервалом (CI) использо-
вали для анализа ассоциации генотипов и аллелей с забо-
леванием. Достоверными считались различия при p<0,05. 
Все расчеты проводили с использованием программного 
пакета IBM SPSS Statistics 23.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA). 

В воздушной среде производства оксида этилена по-
стоянно присутствуют этиленоксид, пропиленоксид и 
этилен. Общий уровень загрязнения воздуха рабочей зо-
ны вредными веществами может быть оценен как срав-

нительно низкий: в 82% отобранных проб концентрации 
вредных веществ не превышали соответствующие ПДК. 
Кратковременное (в течение 10–15 минут) повышение 
концентрации таких вредных веществ как оксиды этиле-
на и пропилена наблюдались при выполнении отдельных 
технологических операций: ручное регулирование работы 
оборудования (1,5–2 ПДК), чистка и ремонт оборудова-
ния (отбор технологических проб). Этилен присутство-
вал в воздухе рабочей зоны в концентрации от 2,5 до 30,2 
мг/м3, что значительно ниже установленной ПДК, равной 
100 мг/м3.

Характеристики пациентов представлены в табли-
це 2. Установлено, что работники основной и контроль-
ной групп были сопоставимы по возрасту, полу и наличию 
вредных привычек. Проведенное исследование выявило 
статистически значимые различия между группами по сле-
дующим клиническим характеристикам: глубина пародон-
тального кармана (PD), уровень потери эпителиального 
прикрепления (CAL), пародонтальный индекс CPITN и 
индекс кровоточивости при зондировании (BOP).

При использовании упрощенного индекса гигиены по-
лости рта было установлено, что уровень гигиены в обеих 
группах оказался низкий, статистически значимых разли-
чий между группами не выявлено (p=0,18). В основной 
группе пациентов хронический пародонтит тяжелой сте-
пени встречается в 32,6% случаев, средней степени в 41,3% 
и легкой у 26,1% лиц. В контрольной группе хронический 
пародонтит тяжелой степени наблюдался лишь у 16,5% па-
циентов, средней у 49,3% и легкой у 32,2% обследованных.

Анализ распределения частот полиморфных локусов 
генов IL-17А (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) у обследо-
ванных представлен в таблице 3.

У изученных локусов частота распределения геноти-
пов в основной и контрольной группе соответствует те-
оретически ожидаемому по равновесию Харди-Вайнберга 
(p>0,05). При сравнении основной и контрольной группы 
статистически значимых различий в частотных распреде-
лениях аллельных вариантов и генотипов генов IL-17А и 
MMP-1 не выявлено (p>0,05).

Таблица 1 / Table 1
Праймеры, использованные в исследовании
Primers used in the study

IL-17A 5’-ATGGTGTTAATCTCATCTGGTGGG-3’, 
5’-ATGGTGTTAATCTCATCTGGTGGС-3’, 
5’-ATGCCCACGGTCCAGAAATAC-3’

MMP-1 5’-CCCTCTTGAACTCACATGTTATG-3’, 
5’-ACTTTCCTCCCCTTATGGATTCC-3’

Таблица 2 / Table 2
Характеристика изучаемых групп
Characteristics of the studied groups

Показатели Основная группа (n=92) Контрольная группа (n=74) p
Мужской пол (%) 100 100 –
Курение (%) 68,5 67,1 0,854
Возраст (лет) 43,5±11,6 45,8±10,5 0,177
Количество зубов 25,07±4,45 26,03±3,66 0,138
PD (мм) 4,69±1,97 3,81±1,38 0,002
CAL (мм) 6,30±2,50 5,45±1,98 0,018
Упрощенный индекс гигиены (OHI-S) 3,36±1,15 3,14±0,95 0,18
Пародонтальный индекс CPITN 2,45±0,71 2,04±0,60 <0,001
BOP (%) 42,4±16,1 36,15±12,1 0,007
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Результаты выполненного сравнительного анализа ча-
стот генотипов и аллелей полиморфных локусов IL-17A 
G197A и MMP-1 -1607 1G/2G в группах, распределённых 
по степени тяжести, представлены в таблице 4.

Гомозиготный генотип GG IL-17A встречался у пред-
ставителей обеих групп с тяжелой и средней степенью 
пародонтита значительно реже, по сравнению с работни-
ками с лёгкой степенью заболевания: 4,4% против 21,7% 
в основной группе и 4,2% против 24% в контрольной. Ге-
нотипы AA/AG гена IL-17A были ассоциированы с повы-
шенным риском развития тяжелого течения заболевания 
по сравнению с генотипом GG у лиц в основной груп-
пе (OR=6,1; 95% CI 1,33–28,5; p=0,021) и в контрольной 
группе (OR=7,26; 95% CI 1,34–39,25; p=0,016). У работ-
ников со средней и тяжелой степенью пародонтита в обе-
их группах частота альтернативного аллеля A практически 
в два раза превышала частоту нормального аллеля G (65% 
vs 35% и 68% vs 32%). В группах пациентов с лёгкой сте-
пенью пародонтита соотношение нормальных и альтер-
нативных аллей гена IL-17А отличалось незначительно. 
Носительство A аллеля у пациентов контрольной груп-
пы в 2,4 раза повышало риск развития тяжелого течения 
хронического пародонтита по сравнению с носителями G 
аллели (OR=2,41; 95% CI 1,19–4,87; p=0,014).

 Гомозиготный генотип 2G2G MMP-1 встречался у па-
циентов из группы с тяжелой и средней степенью паро-
донтита чаще, чем у пациентов с легкой степенью забо-
левания (24,3% против 4,5% в основной группе и 24,5% 
против 4,1% в контрольной), но различия не достигали 
уровня статистической значимости (р=0,118 и р=0,103 со-
ответственно). В основной и контрольной группе у лиц с 
легкой степенью заболевания частота нормальной аллели 
1G кратно превышала частоту альтернативной 2G (68,2% 
против 31,8% и 75% против 25%). У пациентов с более 
тяжелым течением заболевания пародонта разница в ча-
стотах была существенно меньше (54,2% против 45,8% и 
58,2% против 41,8%).

При изучении зависимости клинических показателей 
от генотипа только в значениях глубины пародонтально-
го кармана установлены статистически значимые внутри-
групповые различия (табл. 5).

Генотипы АА/АG IL-17A G197A у пациентов контроль-
ной группы были связаны с более высокими показателя-
ми глубины пародонтального кармана (F=3,187 p=0,047) 
(рис. 1). Установлена взаимосвязь генотипа 2G2G MMP-
1 гена с высокими значениями глубины патологического 
кармана в основной группе (F=7,685 p=0,006) (рис. 2) и 
в контрольной группах (F=3,456 p=0,036) (рис. 3).

Обсуждение. Yoshie H. с соавт. установили, что поли-
морфизм множества генов, каждый из которых в отдельно-
сти вносит свой небольшой вклад, в совокупности повы-
шают относительный риск к восприимчивости и тяжести 
заболевания [19].

Результаты большого количества исследований указы-
вают на влияние генетического фактора на течение вос-
палительных заболеваний пародонта. Идентифицировано 
значительное количество генетических полиморфизмов, 
коррелирующих с клиникой хронического пародонтита 
[20].

В ходе данной работы изучалось влияние полиморфиз-
ма генов цитокинов на восприимчивость к развитию хро-
нического пародонтита. Результаты исследования выяви-
ли связь полиморфизма гена IL-17A G197A с ухудшением 
клинических параметров. У работников с генотипами AA 
и AG и у носителей аллеля А значительно повышаются 
риски развития средней и тяжелой формы заболевания. 
Генотип 2G2G MMP-1 статистически значимо ассоцииру-
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Рис. 1. Зависимость глубины пародонтального кармана 
от генотипа IL-17A G197A (контрольная группа).
Fig. 1. Dependence of the periodontal pocket depth on the IL-
17A G197A genotype (control group).
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Рис. 2. Зависимость глубины пародонтального кармана 
от генотипа MMP-1 -1607 1G/2G (основная группа)
Fig. 2. Dependence of the periodontal pocket depth on the 
MMP-1 -1607 1G/2G genotype (main group)

Рис. 3. Зависимость глубины пародонтального кармана 
от генотипа MMP-1 -1607 1G/2G (контрольная 
группа).
Fig 3. Dependence of the periodontal pocket depth on the 
MMP-1 -1607 1G/2G genotype (control group)

0,00

1,00

2,00

3,00

4,00

5,00

Генотипы MMP-1 -1607 1G/2G

С
ре

дн
ее

 P
D

 (m
m

)

6,00

1G1G 1G2G 2G2G



691

 Russian Journal of Occupational Health and Industrial Ecology — 2020; 60(10)
Brief reports

Таблица 3 / Table 3
Распределение генотипов и аллелей полиморфных локусов генов IL-17А (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) у ра-
ботников основной группы и контрольной группы
Distribution of genotypes and alleles of polymorphic loci of IL-17A (rs2275913) and MMP-1 (rs1799750) genes in workers of 
the main group and control group

Генотип и аллель Основная группа 
(n=92) n (%)

Контрольная группа 
(n=73) n (%)

χ2 (p) OR (95%CI)

IL-17A G197A
AA 31 (33,7) 24 (32,9) 0,27 (0,61) 1,11 (CI 0,58–2,11)
AG 53 (57,6) 41 (56,2) 0,00 (0,98) 1,06 (CI 0,57–1,97)
GG 8 (8,7) 8 (10,9) 0,05 (0,82) 0,77 (CI 0,28–2,17)
A 115 (62,5) 89 (60,9) 0,03 (0,86) 1,07 (CI 0,68–1,67)
G 69 (37,5) 57 (39,1) 0,03 (0.86) 0,94 (CI 0,61–1,46)

MMP-1 -1607 1G/2G
1G1G 34 (36,7) 33 (45,2) 0,83 (0,36) 0,71 (CI 0,38–1,33)
1G2G 40 (43,5) 27 (37) 0,47 (0,51) 1,31 (CI 0,71–2,46)
2G2G 18 (19,8) 13 (17,8) 0,01 (0,93) 1,12 (CI 0,51–2,48)

1G 108 (58,7) 93 (63,7) 0,66 (0,42) 0,81 (CI 0,52–1,27)
2G 76 (41,3) 53 (36,3) 0,66 (0,42) 1,23 (CI 0,79–1,93)

Таблица 4 / Table 4
Частоты генотипов и аллелей полиморфных локусов генов IL-17А (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) среди ра-
ботников с хроническим пародонтитом разной степени тяжести
Frequency of genotypes and alleles of polymorphic loci of IL-17A (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) genes among workers with 
chronic periodontitis of varying severity

Генотип и 
аллель

Основная группа (n=92) n (%) p Контрольная группа (n=73) n 
(%)

p

Лёгкая степень Средняя / 
тяжелая

Лёгкая степень Средняя / 
тяжелая

IL-17A G197A
AA/AG 18 (78,3) 66 (95,6) 0,021*

vs. GG
19 (76) 46 (95,8) 0,016*

vs. GG
AA 8 (34,8) 23 (33,8)

0,039*
5 (20) 19 (39,6)

0,021*AG 10 (43,5) 43 (61,8) 14 (56) 27 (56,2)
GG 5 (21,7) 3 (4,4) 6 (24) 2 (4,2)
A 26 (55,3) 89 (65)

0,316
23 (46,9) 66 (68)

0,023**
G 21 (44,7) 48 (35) 26 (53,1) 31 (32)

MMP-1 -1607 1G/2G
1G2G/2G2G 13 (59) 45 (64,3) 0,166

vs. 1G1G
11 (45,8) 29 (59,2) 0,323

vs. 1G1G
1G1G 9 (41) 25 (35,7)

0,118
13 (54,2) 20 (40,8)

0,1031G2G 12 (54,5) 28 (40) 10 (41,7) 17 (34,7)
2G2G 1 (4,5) 17 (24,3) 1 (4,1) 12 (24,5)

1G 30 (68,2) 78 (54,2)
0,100

36 (75) 57 (58,2)
0,072

2G 14 (31,8) 66 (45,8) 12 (25) 41 (41,8)
Примечание: * статистически значимые различия (p<0,05, точный тест Фишера); ** статистически значимые различия (p<0,05, 

χ2 с поправкой Иейтса)
Note: * statistically significant differences (p<0,05, Fisher's exact test); ** statistically significant differences (p<0,05, χ2 with Yates correction)

ется с ухудшением клинических параметров у пациентов 
обеих групп. В то же время установить связь между поли-
морфизмом MMP-1 гена и восприимчивостью к развитию 
тяжёлых форм хронического пародонтита не удалось, что 
может быть связано с относительно небольшим объемом 
выборки. Транскрипционная активность гена MMP-1 ре-
гулируется большим количеством факторов внутренней 

среды: цитокинами, гормонами, факторами роста, бакте-
риальными метаболитами. Возможно, по этой причине 
только полиморфизма может быть недостаточно для уси-
ления транскрипционной активности и стимулирования 
экспрессии MMP-1 и, следовательно, повышенной воспри-
имчивости к хроническому пародонтиту [21]. Результа-
ты исследований ассоциаций полиморфного локуса гена 
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MMP-1 -1607 G1/G2 с воспалительными заболеваниями 
пародонта немногочисленны и противоречивы — в ряде 
исследований авторы указывают на выявленную взаимос-
вязь полиморфизма с восприимчивостью к развитию за-
болевания и его тяжестью [4], по данным других исследо-
ваний такая зависимость отсутствует [17].

При стоматологическом обследовании работников 
клиническое течение заболеваний пародонта было более 
тяжелым в сравнении с контрольной группой и количе-
ство пациентов с пародонтитом тяжелой степени было в 
два раза выше.

Несмотря на технологический прогресс, химический 
фактор остаётся ведущим во многих отраслях промыш-
ленности, концентрация химических соединений в воз-
духе рабочей зоны может превышать установленные до-
пустимые уровни. Оценка риска развития различных за-
болеваний при воздействии производственных факторов 
остаётся одной из приоритетных задач [22]. Полость рта 
является одним из звеньев между организмом и внешней 
средой, вследствие чего подвержена воздействию вред-
ных производственных факторов [23]. В изученном про-
изводстве оксида этилена имеет место комбинированное 
воздействие вредных веществ 2–4 классов опасности. В 
воздухе одновременно может присутствовать от 6 до 10 
химических соединений, из которых пары оксида этиле-
на и этиленгликоля оказывают наиболее вредное влияние 
на здоровье работающих, в том числе стоматологическую 

заболеваемость. Данные вещества обладают общетоксиче-
ским, нейротоксическим, мутагенным, канцерогенным эф-
фектами, а также раздражающим воздействием на верхние 
дыхательные пути. Выявленные изменения клинической 
картины вызваны воздействием комплекса токсических ве-
ществ, которые в свою очередь снижают защитно-компен-
саторные функции организма и приводят к усугублению 
клиники поражения пародонта.

При стоматологическом обследовании работников 
клиническое течение заболеваний пародонта было более 
тяжелым в сравнении с контрольной группой и количе-
ство пациентов с пародонтитом тяжелой степени было в 
два раза выше.

Выявлены различия между работниками производства 
оксида этилена и контрольной группой по следующим 
клиническим характеристикам: глубина пародонтального 
кармана, уровень потери эпителиального прикрепления, 
пародонтальный индекс CPITN и индекс кровоточивости 
при зондировании.

Генотипы AA/AG гена IL-17A и носительство аллеля А 
ассоциированы с повышенной восприимчивостью к раз-
витию тяжелого течения хронического пародонтита. Уста-
новлена статистически значимая зависимость между высо-
кими показателями глубины пародонтальных карманов и 
генотипов АА/АG полиморфного локуса rs2275913 гена 
IL-17A, генотипа 2G2G полиморфного локуса rs1799750 
гена MMP-1.

Таблица 5 / Table 5
Взаимосвязь полиморфных локусов генов IL-17А (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) и средних значений клини-
ческих показателей у пациентов с хроническим пародонтитом
Association of polymorphic loci of IL-17A (rs2275913), MMP-1 (rs1799750) genes and average values of clinical parameters 
in patients with chronic periodontitis

Генотип и 
аллель PD (mm) CAL (mm) BOP (%) CPITN

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

Основная 
группа

Контроль-
ная группа

IL-17A G197A
AA 4,73 3,95 6,42 5,72 45,0 37,4 2,31 2,08
AG 4,72 3,96 6,29 5,51 41,1 36,8 2,52 2,06
GG 4,35 2,69* 5,94 4,32 40,9 29,0 2,52 1,81
A 4,72 3,95 6,34 5,71 42,5 37,4 2,44 2,08
G 4,35 3,75 5,94 5,31 40,9 35,5 2,51 2,04

MMP-1 -1607 1G/2G
1G1G 4,81 3,68 6,39 5,46 44,6 36,1 2,53 2,0
1G2G 4,19 3,66 5,83 5,13 39,6 36,3 2,31 2,0
2G2G 5,57* 4,51* 7,18 6,08 44,7 35,9 2,6 2,2

1G 4,62 3,68 6,25 5,46 44,6 36,1 2,53 2,02
2G 4,81 3,93 6,39 5,44 41,2 36,2 2,4 2,06

Примечания: * статистически значимые внутригрупповые различия (p<0,05, ANOVA).
Note: * statistically significant intra-group differences (p<0.05, ANOVA)
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