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ВВЕДЕНИЕ 

 

Дефекты зубных рядов являются одной из самых распространенных патологий в общей 

структуре стоматологических заболеваний. По данным Всемирной организации здравоохра-

нения, ими страдают до 75% населения в различных регионах земного шара [87]. По данным 

автора [87] в России распространенность основных стоматологических заболеваний среди 

населения достигает 95-100%. В Армении в общей структуре оказания медицинской помощи 

больным в лечебно-профилактических учреждениях стоматологического профиля патология 

зубных рядов составляет от 40 до 75% и встречается во всех возрастных группах пациентов 

[44, 67]. 

Эффективность ортопедического лечения определяется в первую очередь технологи-

ческим уровнем оказания ортопедической помощи и компетентностью стоматолога-ортопеда. 

Этому способствуют значительные достижения в изучении этиологии стоматологических 

заболеваний, создание эффективных методов их лечения с использованием новейших техно-

логий стоматологического материаловедения и современной медицинской техники [12, 25, 

29]. 

Однако, любой протез, будучи лечебным и профилактическим средством, одновре-

менно выступает в полости рта как неадекватный раздражитель. Ткани и органы протезного 

поля отвечают на это соответствующими реакциями [49, 133]. В основе развития ответных 

реакций при протезировании зубов лежат патогенетические механизмы, обусловленные как 

свойствами самого протеза (материалы, из которых изготовлен протез, способы его 

фиксации, характер передачи жевательного давления, величина базиса протеза), так и 

исходным состоянием тканей протезного ложа и реактивностью организма [68,75]. В 

настоящее время без комплексного учета всех этих факторов оценка клинической 

эффективности протезирования, равно как и частоты возможных осложнений, и 

планирование сроков реабилитации не представляются возможными [25, 41,133, 150].  

Исходное состояние тканей пародонта в свою очередь определяется состоянием сис-

темы микроциркуляции (МЦ) [9, 30, 53, 101, 112]. Одним из главных звеньев в многочленной 

цепи нарушений МЦ являются расстройства агрегатного состояния клеток крови (АСКК). 
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Многочисленными исследователями показано, что расстройства АСКК играют ведущую 

роль в патогенезе самых различных заболеваний, во многом определяя клиническое течение 

и прогноз, ибо адекватное кровоснабжение тканей возможно лишь при сохранении 

нормальных физико-химических свойств крови [11, 17, 19,]. В первую очередь – это 

агрегируемость форменных элементов крови, -потенциал и способность эритроцитов к 

деформации [20, 76].  

    В равной степени все вышеизложенное относится также и к состоянию МЦ тканей 

пародонта и к расстройствам АСКК при протезировании зубов. Таким образом, выявление 

взаимосвязи изменений МЦ в тканях пародонта опорных зубов и протезного ложа с видом 

съёмного протеза позволит определить и рекомендовать в стоматологическую практику 

наиболее качественные виды протезов [99, 120].  

Поиск литературных данных показал, что работ, посвященных изучению нарушений 

АСКК при ортопедическом протезировании практически не имеется. Имеется несколько 

работ, посвященных исследованию состояния МЦ методами биомикроскопии и лазерной 

допплерографии у пациентов, которым произведено ортопедическое протезирование [42, 43, 

90, 144]. 

Между тем такие исследования позволят существенно расширить наши представления 

об ответных реакциях протезного ложа на такие искусственные раздражители, какими 

являются съемные протезы, что в свою очередь послужит научным обоснованием при разра-

ботке новых видов протезов. Проведенный анализ параметров агрегатного состояния крови 

при проведении ортопедического протезирования у больных с полной или частичной аден-

тией позволит также в каждом конкретном клиническом случае прогнозировать возможные 

тромбогеморрагические осложнения в ближайшем и отдаленном реабилитационном перио-

дах [107, 143]. Выявление взаимосвязи изменений АСКК с видом съёмного протеза позволит 

определить и рекомендовать в стоматологическую практику наиболее качественные виды 

протезов. 
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Цель исследования 

Изучение влияния различных съёмных протезов на состояние агрегатных свойств 

клеток крови для оценки эффективности ортопедического лечения у пациентов с полной и 

частичной адентией. 

 

Задачи исследования 

1. Изучить состояние агрегации эритроцитов и тромбоцитов у больных с полной и 

частичной адентией до ортопедического протезирования. 

2. Изучить состояние агрегации эритроцитов и тромбоцитов у больных с полной и 

частичной адентией через 1 месяц после ортопедического протезирования различными 

типами съемных зубных протезов (полные съемные и частично съемные). 

3. Изучить состояние агрегации эритроцитов и тромбоцитов у больных с полной и 

частичной адентией через 1 месяц после ортопедического протезирования с использо-

ванием различных материалов (акриловая пластмасса и нейлон). 

4. Оценить влияние различных видов зубных протезов на вариабельность параметров 

агрегатного состояния крови. 

5. Провести сравнительную оценку влияния различных видов съемных зубных протезов 

на показатели агрегатного состояния клеток крови. 

Структура (дизайн) исследования 

Проспективное клиническое контролируемое когортное исследование (cohort studies) с 

применением метода подбора пар (paired design). По характеру исследование являлось 

открытым (open study) без маскирования вмешательства. 

Научная новизна 

Впервые у больных с полной и частичной адентией при проведении протезирования 

различными типами съемных протезов проведены клинические когортные контролируемые 

исследования агрегатного состояния клеток крови. 

Впервые проведена сравнительная оценка эффективности ортопедического лечения с 

использованием протезов различного типа (полный съемный и частично съемный) и с 

использованием различных материалов (акриловая пластмасса и нейлон) по показателям 

агрегатного состояния клеток крови. 
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Практическая значимость  

Проведенный анализ параметров агрегатного состояния крови при проведении про-

тезирования позволит в каждом конкретном клиническом случае прогнозировать возможные 

тромбогеморрагические осложнения в ближайшем и отдаленном реабилитационном периоде. 

Выявление взаимосвязи изменений АСКК с видом съёмного протеза позволит опреде-

лить и рекомендовать в стоматологическую практику наиболее качественные виды протезов. 

Полученные данные могут также служить основой при разработке Национальных про-

токолов ведения больных с частичной и полной адентией при проведении протезирования. 
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ГЛАВА 1 

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ОРТОПЕДИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  

ДЕФЕКТОВ ЗУБНЫХ РЯДОВ 

 

1.1. Проблемы ортопедического протезирования у пациентов с дефектами зубных 

рядов (эпидемиология, частичная и полная адентия,  

потребность в протезировании, разичные виды зубных протезов) 

 

Дефекты зубных рядов являются одним из самых распространенных патологий в общей 

структуре стоматологических заболеваний. По данным Всемирной организации здравоохра-

нения, ими страдают до 75% населения в различных регионах земного шара [133, 166]. По 

данным автора а в России распространенность основных стоматологических заболеваний 

среди населения достигает 95-100% [87]. В Армении в общей структуре оказания 

медицинской помощи больным в лечебно-профилактических учреждениях стоматологи-

ческого профиля патология зубных рядов составляет от 40 до 75% и встречается во всех 

возрастных группах пациентов [44, 67]. 

Эффективность ортопедического лечения определяется в первую очередь технологи-

ческим уровнем оказания ортопедической помощи и компетентостью стоматолога-ортопеда. 

Этому способствуют значительные достижения в изучении этиологии стоматологических 

заболеваний, создание эффективных методов их лечения с использованием новейших техно-

логий стоматологического материаловедения и современной медицинской техники [12, 25, 

29, 49, 110]. 

Актуальной задачей современной ортопедической стоматологии является профи-

лактика развития реактивных изменений протезного ложа при использовании съемных 

протезов у лиц с полным отсутствием зубов и их частичной потерей [3, 37, 50, 89].  

Частота встречаемости полной потери зубов достаточно высока. Так, по данным ряда 

авторов [18, 109, 114], указанное патологическое состояние встречается у 25-40% пациентов 

старше 55 лет. Причем, у значительного числа обследуемых (от 26 до 55%) полная потеря 

зубов осложняется выраженной атрофией альвеолярной части челюсти, что существенно 
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ухудшает фиксацию полных съемных протезов, порой являясь причиной отказа от пользо-

вания ими или ограничений их применения лишь для представительских функций [5, 59, 97, 

98]. 

По данным А.Ю. Малого и соавт. (2000) в структуре пациентов стоматологического 

профиля количество людей с полным отсутствием зубов составляет 18%, а в возрастной 

группе старше 60 лет достигает 25%. 

Частичное отсутствие зубов (частичная вторичная адентия) остается в наши дни одной 

из широко распространенных патологий зубочелюстной системы. По данным литературы, 

как в России, так и в ряде стран Западной Европы потребность населения в стоматологичес-

кой ортопедической помощи варьирует в пределах 60%–93% от числа обследованного 

взрослого населения [118, 121, 141]. 

Относительно потребности в ортопедическом протезировании у лиц с полным отсутст-

вием зубов или их частичной потерей в доступной литературе есть определенные проти-

воречия [78]. Скорее всего подобные противоречия объясняются как различными мето-

диками анкетированного опроса населения, так и констатацией показателей по обращае-

мости. 

Рост нуждаемости населения в ортопедическом лечении, по мнению многих авторов 

[78, 121, 133], объясняется рядом причин, в частности, осложнениями после терапевтических 

вмешательств, значительным увеличением количества больных с заболеваниями пародонта, 

нерациональным выбором конструкции протеза, возрастными изменениями в полости рта, 

несовершенством технологий и материалов, преждевременной заменой протезов из-за их 

непригодности к использованию. Согласно проведенным эпидемиологическим 

исследованиям, фактическая потребность населения в ортопедической стоматологической 

помощи в возрасте старше 40 лет имеет тенденцию к стремительному росту, и в настоящие 

время достигает 60-80% [40, 64, 67, 121]. 

Так, по данным Е.В. Миловой (2007) в настоящее время у 70 % населения России в 

возрасте 20-50 лет нарушена целостность зубных рядов. Нуждаемость в ортопедическом 

лечении съемными протезами среди этой категории пациентов, при этом, составляет от 33 до 

58% [32, 141, 152]. 
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В случаях частичных дефектов зубных рядов потребность в протезировании съемными 

протезами достаточно высока и у пациентов после 50 лет составляет 56%. В то же время у 

лиц более молодого возраста (от 40 до 50 лет) съемные протезы применяются также 

достаточно часто (от 15 до 20%) [8, 109, 153]. 

На сегодняшний день в ортопедической стоматологии при изготовлении съемных 

протезов используются в основном две группы материалов – мономерные и безмономерные 

базисные пластмассы. Чаще применяются мономерные пластмассы горячей полимеризации 

из-за их относительной дешевизны и недорогого оборудования необходимого для 

изготовления протезов, которые в свою очередь имеют ряд серьезных недостатков: наличие 

остаточного мономера, недостаточная прочность и излишняя жесткость базиса готового 

протеза. Термопластические базисные материалы для изготовления съемных протезов по 

отношению к акриловым пластмассам имеют следующие преимущества: биологически 

нейтральны; не оказывают токсического и аллергического воздействия на организм; более 

монолитные; легче и эластичнее; по прочности превосходят в 8-20 раз; отдельные 

термопласты обладают памятью формы [105]. 

С 30-х годов XX века года акриловые пластмассы стали основным материалом для 

изготовления базисов зубных протезов. Приблизительно с 2003 года на стоматологическом 

рынке появились нейлоновые протезы. 

Таким образом, при ортопедическом протезировании проблема непереносимости 

материалов, используемых в стоматологии, имеет более чем актуальное значение. По 

мнению К.Г. Каракова (2004) это обусловлено следующими обстоятельствами: «Во-первых, 

непрерывно увеличивается число препаратов и материалов, используемых с лечебной целью. 

Во-вторых, изменяется реактивность организма человека, вследствие возрастающей анти-

генной нагрузки со стороны внешней среды на фоне неблагоприятной экологической обста-

новки. В третьих, все увеличивающиеся эмоциональные нагрузки, вызывают перестройку 

нейро-гуморальной системы человека, что снижает устойчивость к другим внешним 

факторам, в том числе, к веществам антигенной природы».  

Между тем, число пациентов, пользующихся зубными протезами, прогрессивно увели-

чивается, что обусловлено увеличением средней продолжительности жизни и широким 
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распространением патологии пародонта – основной причины потери зубов. Одновременно с 

увеличением числа людей, пользующихся зубными протезами, возрастает и количество 

пациентов, которые не могут ими пользоваться по различным причинам (анатомо-физио-

логическим, клинико-технологическим, психологическим). По данным различных авторов 

число таких пациентов колеблется от 20 до 65% [14, 41, 42, 46, 57, 124]. 

Полное отсутствие зубов приводит к значительным морфофункциональным измене-

ниям в челюстно-лицевой системе, а также к социальной дизадаптации больных [18].  

Реабилитация данной категории пациентов является актуальной и до сих пор нере-

шенной проблемой [38, 39, 44, 57, 72, 86]. Среди факторов дизадаптации чаще всего 

указывается неудовлетворительная фиксация протезов [98, 102, 150, 155]. Наибольшие 

трудности возникают при лечении пациентов с полным отсутствием зубов на нижней 

челюсти, особенно при изначально неблагоприятном анатомо-функциональном состоянии 

протезного ложа, которое наблюдаются у 30–35% больных [65, 109, 119, 122, 124]. Лечение 

пациентов с полной утратой зубов при помощи “традиционных” съёмных протезов не может 

успешно решить задачу обеспечения полноценного функционирования жевательной системы 

и повышения качества жизни, связанного со стоматологическим здоровьем [46, 124]. 

Несмотря на то, что в настоящее время для изготовления съемных протезов 

применяются современные высококачественные материалы и прецизионные технологии, их 

ношение не всегда улучшает качество жизни [29, 46, 60, 63], а зачастую сопровождается 

различными осложнениям, что снижает эффективность жевательной функции и приводит к 

развитию различных заболеваний, в том числе желудочно-кишечного тракта. 

Следует отметить, что ко всем материалам для изготовления протезов предъявляются 

жёсткие требования: отсутствие аллергенных и бластомогенных свойств, толерантность к 

тканям, инертность в химическом и гальваническом отношении [111,130, 136]. Тем не менее, 

имеются сообщения о неблагоприятном биологическом действии (биологической несовмес-

тимости) протезов [4, 22, 30, 41, 42, 151, 154, 160], вызывающих гальваноз, хронические 

интоксикации, парестезии, аллергические стоматиты, кандидоз, что, безусловно, требует 

своего дальнейшего изучения [73, 74, 82, 91, 95]. 
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К.Г. Караков (2004), отмечая проблему биологической несовместимости протезов, и в 

то же время проведя поиск наименее несовместимых покрытий, указывает: «У пациентов с 

диагнозом: непереносимость съемных зубных протезов после нанесения на базис протезов 

биокерамического покрытия с помощью гидроксиапатита ГАП явления непереносимости 

полностью исчезали или значительно уменьшались, что сочеталось со снижением выделения 

в полость рта растворимых компонентов акриловой пластмассы». 

По выражению Р.Т. Насырова: «… даже по всем правилам изготовленный протез с 

применением современных технологий и материалов может вызвать дискомфорт у пациента 

в связи с индивидуальными особенностями его психоэмоциональной сферы» (2009). 

Развивающиеся патологические процессы в тканях протезного ложа связаны не столько 

с биологической несовместимостью зубного протеза, которая, естественно, в определенной 

степени оказывает негативное влияние на окружающие ткани и физиологические процессы, 

протекающие в полости рта [1, 2, 5, 15], сколько с механическим давлением протеза на эти 

ткани в первые дни его ношения, вплоть до развития некроза, из-за отсутствия полной 

конгруэнтности [22, 30, 50]. 

Следовательно, при ортопедическом протезировании следует учитывать также влияние 

протеза на ткани протезного ложа [53, 61, 108, 113].  

Функциональная адаптация опорных тканей протезного ложа к жевательному давле-

нию находится в прямой зависимости от их анатомо-физиологических особенностей, и от 

конструктивных особенностей применяемых протезов [31, 41, 52]. Неравномерное 

распределение жевательного давления на подлежащие ткани обусловливает перегрузку 

отдельных участков и вызывает значительные морфологические изменения в тканевых 

элементах десны: утолщение слизистой оболочки и эпителиального покрова, истончение 

рогового слоя и нарастание явлений паракератоза, фиброзного перерождения собственного 

слоя десны [68, 94, 123]. 

К.С. Котов (2009), исследовав влияние несъемных протезов из различных материалов 

на показатели минерального гомеостаза и кислотно-щелочной баланс ротовой жидкости, 

приходит к заключению, что: «Зубные протезы приводят к изменению концентрации 

минеральных элементов в ротовой жидкости…, при этом наименьшее влияние оказывают 
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цельнолитые протезы… штампованно-паяные мостовидные протезы с покрытием тринит-

ридом титана вызывают значительные изменения показателей концентраций ионов калия, 

натрия, кальция, магния, железа и фосфатов…». В результате проведенных исследований 

автор рекомендует использовать цельнолитые и металлокерамические зубопротезные 

конструкции, как оказывающие наименьшее воздействие на ткани пародонта, а также 

положительно влияющие на минеральный гомеостаз и кислотно-щелочной баланс ротовой 

жидкости [52]. 

В диссертационной работе О.В. Шевченко (2004) указывается: «Сравнительно часто 

при начальном использовании пластиночных съемных протезов возникают нарушения, 

имеющие проявления воспалительного характера, приводящие к морфологическим 

изменениям слизистой и соединительной ткани в отдаленный период. Причинами этого 

может быть механический фактор – конструкция протеза, химический фактор – выход 

остаточного токсичного мономера, физический фактор – гипертермия, способствующая 

образованию бактериального слоя под протезом (биологический фактор), стресс и другие» 

[125, 144, 165]. 

В.Г. Табакаева (2009)  заключает: «…съемный протез оказывает одновременно механи-

ческое, токсическое, термоизолирующее и сенсибилизирующее воздействие на ткани рото-

вой полости». 

Таким образом, любой протез, будучи лечебным и профилактическим средством, одно-

временно выступает в полости рта как неадекватный раздражитель. Ткани и органы про-

тезного поля отвечают на это соответствующими реакциями [68, 75]. В основе развития 

ответных реакций при протезировании зубов лежат патогенетические механизмы, 

обусловленные как свойствами самого протеза (материалы, из которых изготовлен протез, 

способы его фиксации, характер передачи жевательного давления, величина базиса протеза), 

так и исходным состоянием тканей протезного ложа и реактивностью организма [9, 30, 53]. В 

настоящее время без комплексного учета всех этих факторов оценка клинической 

эффективности протезирования, равно как и частоты возможных осложнений, и 

планирование сроков реабилитации не представляются возможными [25, 41, 133, 150].  
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Исходное состояние тканей пародонта в свою очередь определяется состоянием 

системы микроциркуляции (МЦ) [101,112].  

 

1.2. Агрегатные свойства клеток крови – определяющее звено в системе 

микроциркуляции организма 

 

Считается доказанным, что практически любые патологические состояния сопровож-

даются нарушениями МЦ [76, 120]. Более того, при некоторых типических патологических 

процессах (воспаление, аллергия, шоковые состояния) расстройства МЦ выступают в 

качестве инициирующего звена патогенеза [71]. 

На уровне микроциркуляции оксигенация клеток и тканей в значительной степени 

зависит от реологических свойств эритроцитов – их способности к деформации и объеди-

нению в агрегаты. Эти свойства определяют эффективность перфузии тканевых микрорайо-

нов. Универсальность системы микроциркуляции придает нарушениям реологических 

свойств крови также универсальный неспецифический характер [24]. 

Одним из главных звеньев в цепи нарушений МЦ являются расстройства агрегатного 

состояния клеток крови (АСКК). Многочисленными исследователями показано, что АСКК 

играют ведущую роль в патогенезе самых различных заболеваний, во многом определяя 

клиническое течение и прогноз, ибо адекватное кровоснабжение тканей возможно лишь при 

сохранении нормальных физико-химических свойств крови [17, 19, 58]. В основном – это 

агрегируемость форменных элементов крови, -потенциал и способность эритроцитов к 

деформации [66, 77, 92, 99, 142, 158, 159]. 

В процессе агрегации эритроциты образуют разнообразные агрегаты, среди которых 

агрегаты по типу “монетных столбиков” и агрегаты неправильной формы (“сладж-феномен”), 

которые являются последовательными фазами одного процесса – внутрисосудистой 

агрегации эритроцитов (АЭ) [48, 131]. 

Если образование “монетных столбиков” указывает на развитие первичной, обратимой 

АЭ, что может наблюдаться в физиологических условиях, то развитие сладж-феномена (от 

англ. sludge - тина, ил, густая грязь) свидетельствует о более глубоких расстройствах АСКК 

и манифестирует о начале патологического процесса [76,161, 167]. 
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Сладж-феномен характеризуется агрегацией эритроцитов, что обусловливает сепара-

цию крови на более или менее крупные агрегаты, состоящие из эритроцитов, и плазму крови. 

Причинами сладжа являются: 

 нарушение центральной и регионарной гемодинамики (при сердечной недостаточ-

ности, венозном застое, ишемии, патологических формах артериальной гиперемии); 

 повышение вязкости крови (например, в условиях гемоконцентрации, гиперпротеин-

емии, полицитемии); 

 повреждение стенок микрососудов. 

Действие указанных факторов обусловливает агрегацию (от лат. aggregatio – присое-

динение, скопление, скучивание) клеток крови, их адгезию (от лат. adhaesio – прилипание, 

слипание) к клеткам эндотелия микрососудов, и агглютинацию (от лат. agglutinatio – склеи-

вание) с последующим цитолизом [120]. 

Описаны три механизма в развитии АЭ [19]: 

 исчезновение электрического заряда на поверхности эритроцитов: 

 появление молекулярных связей между клетками; 

 осаждение на поверхности клеток веществ, способствующих агрегации. 

Важным фактором, обеспечивающим текучесть крови в микроциркуляторном русле, 

является деформабельность эритроцитов (ДЭ) [34].  

ДЭ зависит от [19, 134]: 

 отношения поверхности к объему клетки; 

 вязкоупругих свойств клеточных мембран; 

 внутриклеточных факторов. 

Определяющее значение для ДЭ имеют вязкоэластические свойства эритроцитарных 

мембран [34, 176, 177], АТФ-зависимые и независимые системы [135], свободные радикалы 

[148], ионы кальция [171] и мембранные фосфолипиды [17]. 

Показателями функционального состояния тромбоцитов являются: адгезия, агрегация-

дезагрегация и реакция высвобождения [11, 138, 146, 172]. 

Адгезия тромбоцитов развивается при нарушении целостности эндотелия микро-

сосудов. В норме прохождение клеток крови через микрососуды происходит без адгезии, что 
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обеспечивается мощным антиадгезивным и антиагрегационным потенциалом эндотелия. При 

повреждении эндотелия в результате действия как внутри-, так и внесосудистых патогенных 

факторов и обнажении субэндотелиальных структур происходит контакт тромбоцитов с 

нитями коллагена, что и является пусковым механизмом, инициирующим морфо-функ-

циональную перестройку тромбоцитов [11, 17, 146, 172]. Адгезии тромбоцитов способствует 

фактор Виллебранда, образующий мостики между нитями коллагена и гликопротеином Ib 

(GPIb) на поверхности мембраны тромбоцитов [146, 157]. В процессе адгезии тромбоциты 

активируются и меняют свою форму, что ведет к экзоцитозу содержимого 

электронноплотных и -гранул (АДФ, АТФ, серотонин, катехоламины, ионы Са², 

тромбоцитарный фактор роста, тромбоцитарные факторы 4 и 5, -тромбоглобулин, фибри-

ноген, альбумин, иммуноглобулины) [162, 172, 174]. 

Одновременно, под воздействием тканевого тромбопластина протромбин превращается 

в тромбин. Под действием тромбина из мембраны тромбоцитов высвобождается фос-

фолипаза С, которая активируется ионами Са². Са²-зависимая фосфолипаза А2 катализирует 

выделение арахидоновой кислоты, которая расщепляется на циклические простагландины 

PGG2 и PGH2, простациклин, а также тромбоксаны А2 и В2 [11, 149]. Простагландины и 

тромбоксан А2 инициируют вторичную необратимую АТ и лизис еще большего числа 

тромбоцитов, из которых при этом выделяются мембранные фосфолипопротеины (тромбо-

цитарный фактор 3), которые необходимы для синтеза протромбиназы, катализирующей 

превращение протромбина в тромбин [11, 17, 138, 175]. 

Таким образом, тромбоциты, являясь инициирующим звеном в формировании тромба, 

представляют собой также ключевое звено, связывающее тромбоцитарно-сосудистый гемос-

таз. В то же время следует учитывать, что два различных процесса (АЭ и АТ), будучи гетеро-

генными как по субстрату, так и по механизмам развития, при самых разнообразных патоло-

гических синдромах выступают взаимосвязано, потенцируя друг друга [99]. Следовательно, 

дисфункция одного из двух компонентов (эритроциты и тромбоциты) системы регуляции 

агрегатного состояния крови (система РАСК) неизбежно приведет как к дисфункции другого 

компонента, так и к дисрегуляции всей системы в целом [20].  
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Установлено также, что в развитии процессов повреждения и ишемизации тканей при 

расстройствах МЦ определяющее значение имеют нарушения лейкоцитарно-тромбоцитарно-

эндотелиального баланса [104, 142, 156].  

Саморегуляция сосудистого эндотелия обеспечивается взаимодействием элементов 

различных подсистем, которые одновременно могут выступать в роли триггеров, мишеней и 

регуляторных молекул [85]. Причем активация одних и тех же плазменных белков может 

быть направлена на обеспечение противоположных по своей сути процессов. Так, например, 

тромбин отвечает и за процесс тромбообразования, трансформируя фибриноген в фибрин и, 

одновременно, связываясь с тромбомодулином, активирует систему важнейших 

антикоагулянтов – протеинов С и S. Гемокоагуляционный каскад при сосудистом повреж-

дении запускает одновременно процессы фибринолиза путем активации плазминогена и 

превращения его в плазмин и вызывает экспрессию ингибитора активатора плазминогена, 

блокирующего фибринолиз и потенцирующего тромбообразование [127, 147]. 

 

1.3. Расстройства микроциркуляции и агрегатных свойств клеток крови при 

ортопедическом лечении дефектов зубных рядов 

 

В равной степени все, изложенное в предыдущем параграфе, относится также и к 

состоянию МЦ тканей пародонта и к расстройствам АСКК при различных патологических 

состояниях зубо-челюстной системы и мягких тканей пародонта. При ортопедическом про-

тезировании зубов весьма важным представляется изучение расстройств МЦ и АСКК тканей 

протезного ложа, которые, собственно, и будут непосредственно контактировать с зубными 

протезами [132, 139, 146]. 

По выражению Е.Г. Сабанцевой (2005): «Актуальным представляется выявление тех 

звеньев в патогенетическом механизме микроциркуляторных нарушений при заболеваниях 

слизистой оболочки рта, воздействие на которые снизит уровень микроциркуляторных 

расстройств и улучшит трофику слизистой оболочки рта». 

При составлении настоящего обзора нами проведен поиск данных литературы по 

искомой проблеме. Поиск литературных данных показал, что работ, посвященных изучению 

нарушений АСКК при ортопедическом протезировании практически не имеется. Имеется 
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несколько работ, посвященных исследованию состояния МЦ методами биомикроскопии и 

лазерной допплерографии у пациентов, которым произведено ортопедическое протези-

рование [43, 144, 145, 169]. 

Следует отметить, что объективная регистрация состояния капиллярного кровотока в 

тканях пародонта возможна с использованием метода лазерной допплеровской флоуметрии, 

широко применяемой в различных разделах медицины [56, 62, 170]. С появлением качест-

венно новой телевизионной и вычислительной техники стала также реальной возможность 

наблюдения за состоянием МЦ с помощью компьютерного капилляроскопа [84, 55].  

Так, можно отметить статью H. Develioglu et al. (2010), в которой авторы, на основании 

обследования 20 пациентов с частично съемными зубными протезами методом лазерной 

допплеровской флоуметрии приходят к выводу, что «… имеются статистически значимые 

различия между показателями кровотока в местах установления протезов и интактными 

областями десен». 

Chandler N.P. et al. (2010), проведя обследование 74 пациентов с частично съемными 

зубными протезами методом лазерной допплеровской флоуметрии, заключают, что пока-

затели десневого кровотока в зоне протеза непосредственно после протезирования были 

резко снижены. 

Ergün Kunt G. et al. (2009), проведя обследование 28 пациентов методом лазерной доп-

плеровской флоуметрии до и после ортопедического протезирования частично сьемными 

зубными протезами, пришли к выводу, что кровоток в тканях пародонта снижается уже через 

сутки после протезирования. 

 С.Н. Чурыгин (2007) провел исследование МЦ методом лазерной допплеровской 

флоуметрии в тканях десны протезного ложа у 48 пациентов с частичной потерей зубов в 

возрасте от 49 до 67 лет. Из них у 9 пациентов протезирование произвели съемными пласти-

ночными протезами, выполненными по технологии термоинъекционной системы компании 

«Valplast» (США), а у 39 – дуговыми протезами по классической методике. У всех пациентов 

ортопедическое лечение проводили на нижней челюсти при двусторонних концевых де-

фектах зубного ряда. Установлено, что наиболее благоприятное стимулирующее воздействие 
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на трофику было выявлено у пациентов, ортопедическое лечение которых проводили 

съемными пластиночными протезами «Valplast» на основе нейлона. 

Следует также отметить также диссертационную работу В.Г. Табакаевой (2009), в 

которой автор, на основании обследования 50 пациентов, которым было произведено ортопе-

дическое протезирование съемными пластинчатыми протезами, заключает: «После нало-

жения частичных съемных протезов у подавляющего большинства больных развивается 

воспаление слизистой оболочки протезного ложа, отличающееся полиморфизмом патоло-

гических элементов, соответствием площади воспаления слизистой оболочки размерам 

базиса протеза, нарастанием дисбаланса между факторами местного иммунитета полости рта, 

снижением вклада активных механизмов в обеспечение микроциркуляции слизистой обо-

лочки протезного ложа, увеличением внутрисосудистого сопротивления, снижением индекса 

эффективности микроциркуляции». 

В диссертационной работе Т.К. Прянишниковой (2005) делается заключение о том, что: 

«По данным амплитудно-частотного анализа ЛДФ-грамм в ответ на препарирование и 

фиксацию мостовидного протеза в микроциркуляторном русле тканей десны отмечается 

угнетение вазомоторного механизма в регуляции тканевого кровотока, что сопровождается 

усилением венозного застоя в микроциркуляторном русле с нарастанием вазоконстрикции и 

внутрисосудистого сопротивления, что свидетельствует о затрудненном оттоке крови. В 

связи, с чем эффективность функционирования микроциркуляции снижается в зависимости 

от исходного состояния пародонта на 6-48%».  

С.Ю. Капустиным (2010) при помощи метода ультразвуковой допплеровской 

флоуметрии исследовано микроциркуляторное русло слизистой оболочки протезного ложа в 

период адаптации к частичным съемным протезам различных конструкций. При этом у 

пациентов, протезированных полимерными пластиночными конструкциями, выявлено 

отсутствие достоверно значимых динамических изменений полученных показателей. Это 

позволило автору предположить наличие у указанных больных венозного застоя 

микрососудов протезного ложа, подвергающихся длительному воздействию неадекватного 

раздражителя – базиса протеза. Заключение автора гласит: «Достоверное динамическое 

отличие (р<0,05) показателей максимальной систолической скорости кровотока у пациентов 
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как второй, так и третьей групп, свидетельствует о наибольшем изменении реактивности 

сосудов протезного ложа при пользовании металлополимерными съемными конструкциями с 

кламмерами и замковыми креплениями на ранних этапах адаптации к ним. Установленные 

изменения реактивности сосудов указывают на то, что вышеуказанные конструкции 

являются меньшими раздражителями для тканей протезного ложа, чем протезы с 

полимерным базисом». 

Изучение динамики состояния тканей протезного ложа в период адаптации пациентов к 

частичным съемным полимерным пластиночным протезам позволило определить ухудшение 

гигиены полости рта уже через 24 недели после их наложения. Кроме того, установлено 

дальнейшее ухудшение данного показателя через 3-6 месяцев. Оно сопровождалось 

снижением уровня гигиены самого протеза и нарастанием воспалительных изменений в 

пародонте сохранившихся зубов в отдаленные сроки [42, 90, 107, 143]. 

Е.М. Келенджеридзе (2007) предположив, что от функционального состояния и 

реактивных свойств тканей в области введения имплантата во многом зависят результаты 

успешного лечения, изучила состояние МЦ методом лазерной допплерографии у пациентов с 

дефектами зубных рядов до и после имплантации. Автор заключает: «Эффективность 

функционирования микроциркуляции в тканях десны частичного дефекта зубного ряда 

снижается при отсутствии 1 зуба на 12%, при отсутствии 2-3 зубов и более – на 21%. После 

фиксации ортопедической конструкции с опорой на 2-3 имплантата в тканях десны уровень 

кровотока, его интенсивность и вазомоторная активность микрососудов значительно 

снижались (в 2,4 раза и 2,3 раза), что свидетельствовало о выраженной застойной гиперемии 

в микроциркуляторном русле, которая усиливается в течение I месяца и купируется к 3-сму 

месяцу после протезирования. Нормализация микроциркуляции наступает через 6 месяцев 

после протезирования на имплантатах». 

Обсуждая данные литературы о состоянии МЦ во время протезирования при помощи 

имплантов, следует особо выделить работу Scheideler L. et al. (2007), в которой автор 

утверждает, что при применении имплантов с титановым покрытием отмечается менее выра-

женная адгезия тромбоцитов. 
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Таким образом, отсутствие исследований АСКК при ортопедическом протезировании у 

пациентов с дефектами зубных рядов и крайне незначительное количество исследований МЦ 

при этой патологии диктует для более полного освещения проблемы провести поиск 

литературы, посвященной искомой проблеме расстройств МЦ и АСКК при воспалительных 

заболеваниях пародонта (ВЗП). При этом, основанием для выбора такого направления 

литературного поиска, несомненно, служит то обстоятельство, что именно ВЗП в подав-

ляющем большинстве случаев являются причиной частичной или полной потери зубов [27, 

33, 47, 54].  

 

1.4. Расстройства микроциркуляции и агрегатных свойств клеток крови при 

воспалительных заболеваниях пародонта 

 

В доступной литературе имеется значительное количество работ, посвященных иссле-

дованию состояния МЦ при ВЗП (55; 79; 117; 126; 165). 

По выражению С.В. Парфеновой (2007): «Расстройства микроциркуляции играют клю-

чевую роль в патогенезе воспалительных заболеваний пародонта и коррелируют со степенью 

их тяжести».  

По свидетельству многочисленных исследователей изменения в сосудах пародонта и 

нарушения кровотока служат верным диагностическим признаком на ранних этапах нару-

шения трофики в тканях пародонта. По мере прогрессирования и генерализации патоло-

гического процесса нарушения МЦ нарастают, а изменения в сосудах приобретают 

генерализованный характер (35, 79, 80, 81). 

Ряд авторов по результатам исследования МЦ методом лазерной допплеровской 

флоуметрии заключают: «После фиксации ортопедической конструкции в тканях десны в 

области имплантата уровень капиллярного кровотока повышался, его интенсивность 

возрастала, вазомоторная активность микрососудов также усиливалась, что свидетельст-

вовало о реактивной гиперемии в микроциркуляторном русле» [55, 26, 27]. 

Заслуживает внимания диссертационная работа Х.З. Мухамед-Саида (2004), в которой 

автор, проведя экспериментальное исследование морфо-функциональных нарушений в 

системе МЦ тканей пародонта методом биомикроскопии, классифицировал расстройства МЦ 
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при хроническом генерализованном пародонтите легкой степени и хроническом катаральном 

гингивите и вывел наиболее значимые манифестирующие феномены МЦ. Так, автор 

указывает: «При хроническом катаральном гингивите в патогенезе расстройств МЦ доми-

нирует снижение количества функционирующих капилляров, сопровождающееся пораже-

нием нутритивного звена микроциркуляторного русла, а также нарушение кровотока в 

венулярном отделе МЦР с последующим повышением проницаемости капилляров. При 

легкой степени хронического пародонтита воспалительные изменения сопровождаются: 

выраженным спазмом артериол и прекапилляров, значительной дилатацией венулярного 

звена МЦР, повышением проницаемости посткапиллярных венул, реологическими расст-

ройствами крови и явлениями застоя. При хроническом катаральном гингивите изменения 

МЦ носят очаговый характер, а по мере развития пародонтита, количество расстройств МЦ 

нарастает и изменения в микрососудах приобретают генерализованный характер со сни-

жением реактивности микрососудов».  

В заключение автор делает вывод: «Структурно-функциональные изменения в микро-

сосудах и скорость кровотока в них являются важными диагностическими признаками 

трофических расстройств в тканях десны, которые позволяют прогнозировать степень 

нарушений и тяжесть течения воспалительного процесса».  

Один из выводов диссертационной работы Е.Г. Сабанцевой (2005) гласит: «В 

патогенезе микроциркуляторных расстройств при воспалительно-деструктивных 

заболеваниях слизистой оболочки рта (плоский лишай, рецидивирующий афтозный и 

герпетический стоматит), наряду со структурно-функциональными нарушениями 

микрососудов, отмечались изменения реологии крови и барьерной функции микрососудов, 

которые сопровождались снижением интенсивности кровотока (в 1,5-2 раза). Выраженность 

микроциркуляторных нарушений в очаге поражения коррелировала со степенью 

деструктивных изменений в слизистой оболочке рта». 

Л.Ю. Орехова и соавт. (2001) представили результаты сравнительного анализа 

состояния МЦ пародонта по данным реопародонтографии и ультразвуковой 

допплерографии. По мнению авторов полученные данные позволяют более точно определить 
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состояние микроциркуляции на различных стадиях заболеваний пародонта прогнозировать 

течение пародонтита.  

Ю.Б. Золотарева и И.Е. Гусева (2001) методом реопародонтографии в микроциркуля-

торном русле пародонта выявили снижение показателя тонуса сосудов, индексов перифери-

ческого сопротивления и эластичности сосудов. 

Д.И. Зюзьков и соавт. (2002) исследовали состояние МЦ методом ультразвуковой доп-

плерографии у 30 пациентов на 98 зубах с пародонтитом, средне-тяжелая степень тяжести 

поражения которых составляла 4-6 ед. по индексу ПИ. Авторами выявлено практически 

двукратное уменьшение как линейного, так и объемного кровотока в пульпе зубов с 

пораженным пародонтом по сравнению с нормальным. 

Имеются также работы, посвященные состоянию АСКК у больных гингивитом и 

генерализованным пародонтитом, которые к сожалению, носят единичный фрагментарный 

характер (7, 45, 23, 51, 126). 

Так, А.Ю. Костин (2005) провел исследование реологических свойств крови и физико-

химических особенностях эритроцитов у больных хроническим генерализованным пародон-

титом в сочетании с различными заболеваниями гастродуоденальной области. Автором 

выявлено, что: «Наиболее значимые изменения в реологии крови выявлены у больных 

хроническим генерализованным пародонтитом в сочетании с эрозивно-язвенным гастродуо-

денитом при наличии хронических и множественных эрозий в гастродуоденальной области, 

а также у больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки при наличии 

эрозий в желудке и 12-перстной кишке». 

В.Ю. Широков и соавт. (2005), обследовав 340 больных хроническим генерали-

зованным пародонтитом, пришли к выводу, что повышение агрегационной активности 

тромбоцитов сопровождается статистически достоверным возрастанием максимальной 

степени агрегации, среднего радиуса тромбоцитарных агрегатов и изменением времени 

достижения максимальной степени агрегации тромбоцитов. Авторы в заключении 

указывают, что: «Указанные изменения в свойствах тромбоцитов могут быть начальным 

этапом в активации микроциркуляторного и коагуляционного звеньев системы гемостаза и 

возникновении синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови». 
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Роль гликопротеиновых рецепторов мембран тромбоцитов, взаимодействующих со 

специфическими агонистами в осуществлении их функциональной активности – адгезии, 

агрегации и секреции в настоящее время считается доказанной (45, 162, 142). Усиление 

способности тромбоцитов к агрегации у больных с воспалительными заболеваниями паро-

донта обусловлено изменением состава углеводного компонента их гликопротеиновых 

рецепторов. В отличие от практически здоровых лиц, у которых процесс агрегации тром-

боцитов обеспечивается наличием в углеводном компоненте рецепторов b-D-галактозы, у 

пациентов с воспалительными заболеваниями пародонта он обусловлен не только b-D-

галактозой, но прежде всего N-ацетил-D-глюкозамином, N-ацетил-нейраминовой (сиаловой) 

кислотой и в меньшей степени – маннозой (83).  

А.А. Гущин (2005) при исследовании патогенетической роли локальных и системных 

изменений функционально-метаболической активности тромбоцитов и нейтрофилов у 

больных хроническим генерализованным пародонтитом заключает, что одним из механиз-

мов развития нарушений антиоксидантной защиты и гемостазиологических изменений 

является стимуляция энергозависимых и свободнорадикальных процессов в нейтрофилах и 

тромбоцитах при их взаимодействии в системе сосудисто-тромбоцитарного и коагуляцион-

ного звеньев системы гемостаза. 

В.Н. Китаевой с соавт. (2011) при определении функциональной активности 

тромбоцитов у пациентов хроническим генерализованным пародонтитом были: «…выявлены 

нарушения микроциркуляторного звена гемостаза. Прежде всего это обусловлено 

повышением АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов, что проявлялось статистически 

достоверным увеличением максимальной степени и повышением максимальной скорости 

агрегации тромбоцитов». Авторы приходят к выводу, что: «… исследование адгезивной и 

агрегационной способности тромбоцитов у больных с воспалительными заболеваниями 

пародонта является мерой профилактики обострений и утяжеления течения воспалительного 

процесса». 

При проведении настоящего обзора литературы в диссертационной работе С.В. 

Парфеновой (2007) мы встретили следующее выражение: «Повреждение эндотелиоцитов 

сопровождается развитием сладж-синдрома, что подтверждается наличием значительного 
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количества тромбоцитов, располагающихся не только в просвете сосудов, но и в собственно 

слизистой оболочке десны» (подчеркнуто нами – Д. Матевосян) со ссылкой на статью Л.М. 

Михалевой и соавт. (2001). Данное утверждение является по сути неверным, так как во-

первых, термин “сладж-синдром” в переводе с английского означает: «шлам», «тина», «ил», 

«осадок», а применительно к области медицины – саливация, слезотечение, мочеиспускание, 

понос, желудочно-кишечное расстройство, рвота, застой желчи, обусловленные массивной 

парасимпатической иннервацией; во-вторых, применительно к системе МЦ в общемировой 

литературе употребляют термин: “сладж-феномен”; в-третьих, понятие “сладж-феномен”, 

как было уже показано в предыдущем параграфе, подразумевает процесс внутрисосудистой 

агрегации эритроцитов, но никак не тромбоцитов, так как эти два процесса имеют различную 

этиопатогенетическую и биохимическую природу; в-четвертых, остается непонятным как 

тромбоциты могут «располагаться» в «слизистой оболочке десны?» [133, 164]. 

Имеются также работы, посвященные исследованию влияния тех или иных антиаг-

регантных препаратов при лечении этих заболеваний [40, 61, 129]. 

Так, например, В.В. Щупак (2009) при лечении болезней пародонта предлагает для 

подавления АДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов и торможения перехода фибри-

ногена в фибрин применять корректор иммунной системы «Галавит».  

А.Н. Лыкова (2007) для профилактики и лечения осложнений, возникающих при 

пользовании съемными протезами рекомендует использовать иммуномодулятор «Ликопид», 

который по заключению автора «in vivo» подавляет способность тромбоцитов к агрегации. 

А.А. Калинин (2008) разработал методику комплексного лечения пародонтита с 

использованием антибактериальной терапии ровамицином и лечебных шинирующих аппа-

ратов. По заключению автора: «Данные допплерографии больных с пародонтитом средней 

тяжести, проходивших лечение по предложенной схеме, показали улучшение кровоснаб-

жения пародонта и стабилизацию заболевания уже через 3 месяца с начала комплексного 

лечения». 

Судить об истинной эффективности препаратов, предлагаемых в вышецитированных 

диссертационных работах, не представляется возможным, так как упомянутые исследования 

были проведены без рандомизации пациентов и применения “слепого” метода. 
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В исследовании E. Sari et al. (2004) изучались эффекты 2 различных противовоспали-

тельных препаратов (аспирин и рофекоксиб) у 36-и больных гингивитом. Авторы выявили, 

что ингибирующий эффект аспирина на простагландин PGE2 был выше чем таковой у 

рофекоксиба. Данное исследование также было проведено без рандомизации участников и, 

следовательно, его результаты не могут быть оценены как доказательные. 

Отечественные ученые также не уделяют должного внимания исследованиям состояния 

МЦ и АСКК и их нарушениям при стоматологических заболеваниях, в частности при орто-

педическом протезировании. Так, в базе данных “Армянская медицина” мы выявили всего 5 

работ, посвященных изучению состоянию МЦ тканей пародонта [9, 10, 100, 101, 112].  

Так, aвтором, исследовав состояние АСКК у 200 больных воспалительными 

заболеваниями пародонта заключает, что “Степень выраженности расстройств агрегатных 

свойств клеток крови зависит от глубины и выраженности патологического воспалительного 

процесса в тканях пародонта” [9, 10]. Аналогичные выводы делает Г.Н. Саркисян в своей 

диссертационной работе (2002).  

Вышецитированные авторы заключают, что при ВЗП также, как и при всех воспали-

тельных патологических процессах состояние МЦ и АСКК резко изменяется в сторону 

ухудшения. 

Автор представляет свое видение комплекса расстройств МЦ при ВЗП: “В общем виде 

расстройства МЦ можно представить следующим образом: в ответ на повреждение 

наступает спазм артериол, приводящий к уменьшению числа функционирующих капилляров 

и компенсаторному расширению венул. Это первичное звено в многочленной цепи 

расстройств МЦ, приводящее к резкому ухудшению перфузии тканей. Как следствие 

развиваются нарушения метаболизма по типу метаболического ацидоза с накоплением недо-

окисленных продуктов обмена, снижением парциального напряжения кислорода и накоп-

лением углекислоты в тканях. Компенсаторное расширение венул приводит к снижению 

линейной скорости кровотока с развитием внутрисосудистой агрегации эритроцитов. В 

результате замедления кровотока и высвобождения таких агрегантов как адреналин, 

тромбоксан А2 и АДФ развивается агрегация тромбоцитов и образуются микротромбы, 

окклюзируюшие еще функционирующие капилляры. Выброс биологически активных 
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веществ (гистамин, серотонин, брадикинин и др.) и расширение венул приводят к резкому 

увеличению проницаемости капилляров и посткапилляров, в результате чего развивается 

периваскулярный отек и появляются микрогеморрагии. В системе МЦ образуются 

“порочные” круги. Как следствие развивается и нарастает гипоксия и ишемия, приводящая к 

деструктивному и некротическому поражению тканей” [10]. 

Соглашаясь с мнением автора по существу, тем не менее отметим, что 

вышеизложенная схема расстройств МЦ является не столько специфической для патогенеза 

ВЗП, сколько универсальной для практически всех патологических процессов, начиная с 

типичных воспаления и аллергии, кончая неотложными состояниями (стресс, шок). 

Однако, вследствие отсутствия литературных источников относительно расстройств 

состояния МЦ и АСКК при ортопедическом протезировании зубов мы были вынуждены при 

планировании настоящего исследования в качестве ориентира для дальнейших разработок 

принять предлагаемую А.Г. Арутюняном схему.  

Таким образом, судя по обзору литературных источников, комплексных исследований, 

посвященных исследованиям расстройств МЦ и АСКК у больных с дефектами зубных рядов 

при ортопедическом протезировании практически не имеется. 

Между тем такие исследования позволят существенно расширить наши представления 

об ответных реакциях протезного ложа на такие искусственные раздражители, какими 

являются съемные протезы, что в свою очередь послужит научным обоснованием при 

разработке новых видов протезов. Проведенный анализ параметров агрегатного состояния 

крови при проведении ортопедического протезирования у больных с полной или частичной 

адентией позволит также в каждом конкретном клиническом случае прогнозировать воз-

можные тромбогеморрагические осложения в ближайшем и отдаленном реабилитационном 

периодах. Выявление взаимосвязи изменений АСКК с видом съёмного протеза позволит 

определить и рекомендовать в стоматологическую практику наиболее качественные виды 

протезов.  
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Материал иследования 

Исходя из поставленной цели и задач, в настоящее исследование включено 200 

пациентов с дефектами зубных рядов, получивших ортопедическое лечение в период 2011-

2014гг. в стоматологической клинике «ФeДa». Из них 100 пациентов с полной вторичной 

адентией и 100 пациентов с частичной вторичной адентией. 

В качестве дизайна исследование было выбрано проспективное клиническое констро-

лируемое когортное исследование (cohort study) с применением метода подбора пар (paired 

design). По характеру наше исследование являлось открытым (open study), т.е. маскирования 

вмешательств не производилось. Исследование АСКК проводилось на двух этапах (before-

after study): 1-ый этап – до проведения ортопедического протезирования; 2-ой этап – спустя 1 

месяц после проведения ортопедического протезирования. 

При включение пациентов в настоящее исследование мы учитывали абсолютные и 

относительные показания и противопоказания к ортопедическому протезированию при 

полной вторичной адентии и частичной адентии [28, 128]. Соответственно показаниям и 

противопоказаниям нами были разработаны критерии включения и исключения пациентов в 

исследование. 

Критерии включения: 

 полная вторичная адентия нижней челюсти; 

 частичная вторичная адентия с концевыми дефектами нижней челюсти (отсутствие 

моляров), что соответствует I-му классу дефектов зубных рядов по классификации 

Кеннеди; 

 Невозможность установки несъемных протезов. 

Критерии исключения: 

 воспалительные заболевания ротовой полости; 

 тяжелая форма сахарного диабета; 

 онкологические заболевания; 
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 болезни органов дыхания в стадии обострения; 

 заболевания сердечно-сосудистой системы в стадии обострения; 

 психические болезни; 

 индивидуальная непереносимость обезболивающих средств. 

Пациенты были распределены в 2 клинические группы: 1-ая основная группа – 100 

пациентов, которым произведено протезирование с применением полного съемного зубного 

протеза; 2-ая контрольная группа – 100 пациентов, которым произведено протезирование с 

применением частично съемного зубного протеза. Распределение пациентов по группам 

производилось по методу подбора пар, в результате применения, которого каждому пациенту 

в одной группе соответствует парный ему пациент в контрольной, подобранный по какому-

либо признаку/признакам [16, 116]. В нашем случае таким признаком явились пол и возраст 

пациентов. 

В 1-ую группу включено 100 пациентов; 2-я группа сформирована, соответственно, 

также из 100 пациентов. 

В свою очередь во 2-ой группе были выделены две подгруппы: 2а – 50 пациентов, 

которым произведено протезирование с применением частично съемного пластинчатого 

зубного протеза и 2б – 50 пациентов, которым произведено протезирование с применением 

частично съемного бюгельного зубного протеза. 

По половому признаку пациенты распределились следующим образом: 103 (51,5%) 

мужчин и 97 (48,5%) женщин. Таким образом, в нашем исследовании число мужчин 

практически соответствовало числу женщин. При сравнении частот гендерных показателей 

согласно одновыборочному биномиальному критерию статистически значимых различий не 

выявлено (р=0,724). 

Возраст больных на момент проведения исследования как у мужчин, так и у женщин 

колебался от 39 до 67 лет, составляя в среднем 51,736,94 (M средняя арифметическая  

стандартное квадратичное отклонение) при 95% доверительном интервале (ДИ) от 50,76% до 

52,70%. 

Средний возраст больных 1-ой группы составил 52,07±7,58 года при 95% ДИ от 50,57 до 

53,57%. Средний возраст больных 2-ой группы составил 51,39±6,25 года при 95% ДИ от 
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50,15 до 52,63%. При сравнении средних возрастных показателей между группами согласно 

критерию Манна-Уитни статистически значимых различий не выявлено (р=0,761). 

Распределение больных 1-ой и 2-ой групп по полу и возрасту представлено в таблицах 1 и 2 

и на рисунках 1 и 2. 

Таблица 1  

Распределение больных 1 группы по полу и возрасту 

Пол 
30-39 40-49 50-59 60-69 Всего 

абс % абс % абс % абс % абс % 

мужчины 2 3,9 23 45,1 18 35,3 8 15,7 51 100 

женщины – – 21 42,7 18 36,7 10 20,4 49 100 

итого 2 2,0 44 44,0 36 36,0 18 18,0 100 100 

    

51,0%

49,0%

мужчины женщины
 

Рисунок 1. Распределение больных 1-ой группы по половому признаку 

 

Как видно из табл. 1 и рис. 1, по половому признаку больные 1-ой группы распреде-

лились следующим образом: 51 (51,0%) мужчин и 49 (49,0%) женщин, т.е. практически 

поровну. Из табл. 1 также видно, что распределение больных по возрастным группам было 

практически одинаковым как для мужчин, так и для женщин. При этом, большинство боль-

ных (41 мужчина и 39 женщин: всего 80 пациентов) находилось в возрасте от 40 до 60 лет. 
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Таблица 2  

Распределение больных 2 группы по полу и возрасту 

Пол 
30-39 40-49 50-59 60-69 Всего 

абс % абс % абс % абс % абс % 

мужчины – – 24 46,2 26 50,0 2 3,8 52 100 

женщины 3 6,3 17 35,4 24 50,0 4 8,3 48 100 

итого 3 3,0 41 41,0 50 50,0 6 6,0 100 100 

 

52,0%

48,0%

мужчины женщины
 

Рисунок 2. Распределение больных 2-ой группы по половому признаку 

 

Как видно из табл. 2 и рис. 2, по половому признаку больные 1-ой группы распреде-

лились следующим образом: 52 (52,0%) мужчин и 48 (48,0%) женщин, т.е. практически 

поровну. Из табл. 2 также видно, что распределение больных по возрастным группам было 

практически одинаковым как для мужчин, так и для женщин. При этом, большинство боль-

ных (50 мужчин и 41 женщина: всего 91 пациент) находилось в возрасте от 40 до 60 лет. 

Таким образом, применение метода подбора пар позволило добиться максимально 

возможной однородности в исследуемых группах больных по половым и возрастным 

показателям. 

Полученные нами данные несколько отличаются от показателей, приводимых другими 

авторами. Так, в Протоколе ведения больных с полной адентией МЗ РФ указывается, что: 
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«Распространенность полной вторичной адентии в зависимости от возраста выглядит сле-

дующим образом: у населения в возрасте 40-49 лет частота встречаемости полной вторичной 

адентии составляет 1 %, в возрасте 50-59 лет – 5,5 %, и у людей старше 60 лет – 25 %» (88) 

И.М. Федяев и соавт. (2004) приводят следующие показатели распространенности пол-

ной адентии по Самарской области России: «Если в группе лиц 20-29 лет адентия опре-

деляется у 74,7% опрошенных, то в возрастной группе 50-59 лет – у 98,4%, а старше 60 лет – 

у 99,4%. 

По данным Л.Г. Борисенко (2001) в Республике Беларусь «Распространенность полной 

вторичной адентии увеличивается от 5,1% в группе 55-64 года до 14,7% в 65-74 года и 26,7% 

в группе старше 75 лет». 

К сожалению, официальной статистики по распространенности полной и частичной 

вторичной адентии среди населения Армении не существует, вследствие чего сравнить 

полученные нами данные с популяционными не представляется возможным. 

После распределения больных по 2-м группам, для ответа на одну из задач нашего 

исследования, а именно: «Изучить состояние АЭ и АТ у больных с дефектами зубных рядов 

после протезирования различными типами частично съемных зубных протезов (пластин-

чатые и бюгельные)», в свою очередь во 2-ой группе были выделены две подгруппы: 2а – 50 

пациентов, которым произведено протезирование с применением частично съемного 

пластинчатого зубного протеза и 2б – 50 пациентов, которым произведено протезирование с 

применением частично съемного бюгельного зубного протеза. Для оценки влияния протезов 

из различных материалов нами в подгруппах 2а и 2б контрольной группы были выделены 

еще 2 подгруппы согласно виду применяемого материала (акриловая пластмасса и нейлон). 

Так, были сформированы еще 2 подгруппы: а – 20 пациентов, которым произведено протези-

рование с применением частично съемного пластинчатого протеза из акриловой пластмассы; 

в – 20 пациентов, которым произведено протезирование с применением частично съемного 

бюгельного протеза из акриловой пластмассы. Кроме этих подгрупп нами была сформи-

рована еще одна подгруппа: с – 20 пациентов, которым произведено протезирование с 

применением частично съемного зубного протеза из нейлона. 
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Учитывая то обстоятельство, что АСКК играют определенную роль в патогенезе самых 

различных заболеваний и, тем самым, их расстройства имеют не истинное семиологическое, 

а общепатологическое значение, значительный интерес представлял анализ структуры сопут-

ствующих заболеваний у наших больных. Результаты анализа представлены в таблицах 3 и 4. 

Таблица 3 

Cтруктура и частота встречаемости сопутствующих заболеваний в 1-ой группе 

Сопутствующие заболевания Частота заболеваний 

абс.ед. % 

остеохондроз шейного отдела позвоночника 12 22,2 

гипертоническая болезнь 1-2 стадии 10 18,5 

атеросклероз 8 14,8 

варикозное расширение вен нижних конечностей 8 14,8 

хронический холецистопанкреатит 6 11,1 

хронический колит 5 9,3 

хронический бронхит 2 3,7 

язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки 2 3,7 

ишемическая болезнь сердца 1 1,9 

Итого  54 100 

 

Как видно из таблицы 3, наиболее частым сопутствующим заболеванием у больных 1-

ой группы был остеохондроз шейного отдела позвоночника – 12 случаев (22,2% от общего 

числа сопутствующих заболеваний). Следующим сопутствующим заболеванием по частоте 

встречаемости являлась была гипертоническая болезнь 1-2 стадии – 10 случаев (18,5%). Дале 

по частоте встречаемости следовали атеросклероз и и варикозное расширение вен нижних 

конечностей – по 8 случаев (14,8%). Частота встречаемости хронического холецистопанкреа-

тита составила 6 случаев (11,1%). Хронический бронхит и язвенная болезнь желудка и 12-

перстной кишки встречались с одинаковой частотой – по 2 случая (3,7%). Наконец, ише-

мическая болезнь сердца была отмечена у 1 больного (1,9%). 
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Таблица 4 

Cтруктура и частота встречаемости сопутствующих заболеваний во 2-ой группе 

Сопутствующие заболевания 
Частота заболеваний 

абс.ед. % 

остеохондроз шейного отдела позвоночника 14 26,9 

атеросклероз 10 19,2 

гипертоническая болезнь 1-2 стадии 9 17,3 

хронический колит 7 13,5 

варикозное расширение вен нижних конечностей 6 11,5 

хронический холецистит 3 5,8 

хронический бронхит 2 3,9 

язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки 1 1,9 

Итого 52 100 

 

Как видно из таблицы 4, наиболее частыми сопутствующими заболеваниями у больных 

2-ой группы был остеохондроз шейного отдела позвоночника – 14 случаев (26,9% от общего 

числа сопутствующих заболеваний). Следующим сопутствующим заболеванием по частоте 

встречаемости являлся атеросклероз – 10 случаев (19,2%). Далее по частоте встречаемости 

следовала гипертоническая болезнь 1-2 стадии – 9 случаев (17,3%). Частота встречаемости 

варикозного расширения вен нижних конечностей составляла 6 случаев (11,5%).  Хроничес-

кий холецистит отмечался в 3 случаях (5,8%). Хронический бронхит отмечался в 2 случаях 

(3,9%). Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки была отмечена у 1 больного (1,9%) 

пациентов. 

Данные таблиц 3 и 4 свидетельствуют о том, что частота встречаемости основных 

сопутствующих заболеваний в обеих группах больных была примерно одинаковой. При 

сравнении показателей частоты встречаемости сопутствующих заболеваний между группами 

согласно критерию Мак-Немара статистически значимых различий не выявлено (р=0,58). 

Как следует из таблиц 3 и 4, наиболее часто из сопутствующих заболеваний в нашей 

когорте больных (200 пациентов) встречались остеохондроз шейного отдела позвоночника 
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(26 пациентов; 13,0%), гипертоническая болезнь (19 пациентов; 9,5%), атеросклероз (18 

пациентов; 6,0%), что позволяет рассматривать их в качестве конфаундер-факторов при 

дальнейшем анализе изучаемых параметров АСКК. 

Таким образом, анализ клинического материала показывает, что: 

 в нашем исследовании число мужчин (103) практически соответствовало числу 

женщин (97); 

 возраст пациентов как мужского, так и женского пола колебался от 39 до 67 лет, 

составляя в среднем 51,736,94; 

 статистически значимых различий возрастных показателей между группами не 

отмечалось (р=0,67); 

 статистически значимых различий гендерных показателей между группами не 

отмечалось (р=1,00); 

 статистически значимых различий показателей частоты встречаемости сопутствующих 

заболеваний между группами не отмечалось (р=0,58); 

 наиболее часто встречаемыми сопутствующими заболеваниями являлись остеохондроз 

шейного отдела позвоночника (26 пациентов; 13,0%), гипертоническая болезнь (19 

пациентов; 9,5%), атеросклероз (18 пациентов; 6,0%); 

 применение метода подбора пар позволило добиться максимально возможной одно-

родности в основной и контрольной группах по половым, возрастным и клиническим 

параметрам, что позволяет свести к минимуму влияние систематической ошибки при 

дальнейшем анализе изучаемых параметров. 

 

2.2. Методы исследования 

 

Всем пациентам проводилось амбулаторное диагностическое обследование, включающее: 

 визуальное и пальпаторное обследование со стороны стоматолога; 

 внутриротовая рентгенография; 

 ортопантография; 

 определение класса частичной вторичной адентии по Кеннеди. 
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Для выявления сопутствующих заболеваний пациентам предлагалось представить 

выписки из историй болезни или карт амбулаторного наблюдения. При наличии заболеваний, 

определенных как критерии исключения, пациенты не включались в исследование. При 

отсутствии выписок из стационарных или амбулаторных карт, но наличии жалоб со стороны 

пациентов, последние направлялись на консультацию к соответствующим специалистам, 

после чего по заключениям этих специалистов решался вопрос о включении/исключении 

пациентов в исследование. 

Методика определения агрегатных свойств клеток крови. Исследование АЭ и АТ 

производилось в лаборатории агрегатологии кафедры неврологии факультета послевузовс-

кого и непрерывного образования ЕГМУ им. Мхитара Гераци. Применялся нефелометри-

ческий метод [137] с использованием анализатора агрегации. Описание методики приводится 

в модификации, предложенной Р.Г. Межлумян (1998). 

Цельную кровь, стабилизированную 3,8% раствором цитрата натрия, центрифугиро-

вали (1000 об/мин; 15 мин) и отделяли осадок от надосадка, чтобы в надосадке определить 

степень АТ, а в осадке – степень АЭ. 

Для определения АЭ эритроцитарную взвесь (1,3мл) помещали в кюветодержатель 

анализатора агрегации при длине волны светового пучка 560нм. После регистрации 

спонтанной агрегации, к взвеси добавляли 0,2мл агреганта (АДФ, протамина сульфат). 

Величину индуцированной агрегации выражали в % к максимальной амплитуде отклонения 

самописца от нулевой точки (оптическая плотность 0,9% раствора NaCl), принятой за 100%. 

Для определения АТ отбирали “богатую” тромбоцитами плазму (надосадок), где коли-

чество тромбоцитов составляло 250-300 тысяч в 1 мл³. После центрифугирования плазмы 

(3000 об/мин; 20 мин) получали “бедную” тромбоцитами плазму, которая служила в качестве 

контроля. В агрегатометр помещали кювету с “богатой” тромбоцитами плазмой и регистри-

ровали спонтанную агрегацию. Затем вводили агрегант (АДФ, адреналин) и регистрировали 

индуцированную агрегацию при длине волны 520нм. Принимая оптическую плотность 

“бедной” тромбоцитами плазмы за 100%, оценивали степень индуцированной АТ. 
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2.3. Методы статистического анализа 

 

Определение объема выборки для получения репрезентативных средних величин было 

произведено после пробного (пилотного) исследования, в которое были вовлечены 20 

пациентов: 10 больных с полной вторичной адентией, которым произведено протезирование 

с применением полного съемного зубного протеза и 10 больных с частичной вторичной 

адентией, которым произведено протезирование с применением частично съемного зубного 

протеза. 

Средний возраст больных 1-ой группы составил 50,509,38 при 95% ДИ от 43,79% до 

57,21%, а больных 2-ой группы – 53,405,50 при 95% ДИ от 49,46% до 57,34%. 

Статистически значимой разницы между возрастными показателями 1-ой и 2-ой групп не 

выявлено (р=0,45). Как в 1-ой, так и во 2-ой группах число пациентов мужского пола 

соответствовало числу пациентов женского пола (5/5). 

Нами был проведен анализ типа рапределения показателей в изучаемых двух выборках 

пациентов до проведения ортопедического протезирования. 

Таблица 5  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,390 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,067 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,848 
Нулевая гипотеза 

принимается 

4 Распределение АТ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,971 

Нулевая гипотеза 

принимается 
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Как видно из табл. 5, показатели АСКК в обеих выборках подчиняются нормальному 

(гауссовскому) распределению. 

Следовательно, по отношению к данным показателям правомочно применение 

двустороннего τ-критерия Стьюдента. Исходя из этого положения, а также учитывая, что 

показатели АСКК являются количественными переменными, а выборки – связанными, нами 

проведено сравнение средних величин показателей АСКК до (1-ый этап) и спустя 1 месяц (2-

ой этап) после ортопедического протезирования согласно τ-критерию Стьюдента (табл. 6).  

Таблица 6 

Показатели АСКК у больных 1-ой и 2-ой групп до и после протезирования, полученные 

в результате пробного исследования 

Группы больных n АЭ АТ 

1 этап 2 этап 1 этап 2 этап 

Норма  32 19,214,87 7,622,49 

1 группа 10 25,3522,78 24,6414,78 11,9110,35 10,626,88 

р между этапами 0,896 0,296 

2 группа 10 22,617,73 23,086,95 8,232,49 9,084,54 

р между этапами 0,874 0,303 

р между группами 0,746 0,665 0,326 0,590 

Примечание: АТ- агрегация тромбоцитов;  

 АЭ – агрегация эритроцитов; 

 

Как видно из табл. 6, показатели АЭ 1-ой группы на 1-ом этапе составили 25,3522,78 

при 95% ДИ от 9,06% до 41,65%, а показатели АТ – 11,9110,35 при 95% ДИ от 4,50% до 

19,32%. 

На 2-ом этапе эти же показатели составили для АЭ – 24,6414,78 при 95% ДИ от 

14,07% до 35,21%, а для АТ – 10,626,88 при 95% ДИ от 5,69% до 15,54%. 

Показатели АЭ 2-ой группы на 1-ом этапе составили 22,617,73 при 95% ДИ от 17,08% 

до 28,14%, а показатели АТ – 8,232,49 при 95% ДИ от 6,45% до 10,01%. 
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На 2-ом этапе эти же показатели составили для АЭ – 23,086,95 при 95% ДИ от 18,11% 

до 28,05%, а для АТ – 9,084,54 при 95% ДИ от 5,83% до 12,33%. 

Показатели АСКК у больных как 1-ой, так и 2-ой групп на обеих этапах пилотного 

исследования не отличались от нормы. Однако, это обстоятельство, скорее всего, объяс-

няется малым объемом выборки (10 пациентов) и, следовательно, значительным разбросом 

фактических величин АСКК, что подтверждается широким диапазоном доверительных 

интервалов средних значений этих величин и значительной величиной дисперсии. 

Как видно из табл. 6, наиболее высокое значение среднего квадратичного отклонения 

(дисперсии) зафиксировано у больных 1-ой группы при расчете средних показателей агре-

гации эритроцитов (АЭ1) до проведения ортопедического протезирования: = 22,78. 

Исходя из полученных средних значений пробного исследования и принимая величину 

предельно допустимой ошибки для данного показателя за 5%, требуемый объем выборки 

был рассчитан нами по следующей формуле (103):  

²

²²x 




n  

где n – число необходимых исследований;  

t – нормированное отклонение;  

 – среднее квадратичное отклонение;  

δ – предельная ошибка выборки. 

 

Подставляя в вышеприведенную формулу фактические значения АСКК, полученные в 

результате пробного исследования, получаем: 
²5

22,78² x 2² 
n ; итого: n = 83,03. 

Учитывая, что часть потенциальных кандидатов выбывает из исследования по различ-

ным причинам (отказ от лечения, отказ от участия в исследовании, перемена места жи-

тельства и т.п.) к рассчитанному таким образом числу больных (83), мы, следуя реко-

мендациям, изложенным в руководствах по медицинской статистике (21; 103; 173), добавили 

дополнительно 20%. В итоге, искомый объем выборки составил 100 человек. Учитывая, что 

при равном числе испытуемых (пациентов) в сравниваемых группах достигается макси-
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мальная статистическая чувствительность исследования (16), как в 1-ую, так и во 2-ую 

группу было включено по 100 пациентов. 

Результаты исследований были подвергнуты статистической обработке с использо-

ванием параметрических (парный -критерий Стьюдента, однофакторный дисперсионный 

анализ Anova) и непараметрических критериев (критерий Колмогорова-Смирнова, 

одновыборочный биномиальный критерий, критерии Вилкоксона, Краскелла-Уоллиса и 

Манна-Уитни). Применение того или иного критерия было обусловлено видами и типами 

выборок и переменных и будет изложено в соответствующих разделах настоящей диссер-

тации. Статистическую обработку результатов исследования проводили с использованием 

пакета прикладных статистических программ SPSS-21,0. 
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ГЛАВА 3 

СОСТОЯНИЕ АГРЕГАТНЫХ СВОЙСТВ КЛЕТОК КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С 

ПОЛНОЙ И ЧАСТИЧНОЙ АДЕНТИЕЙ ДО И ПОСЛЕ ОРТОПЕДИЧЕСКОГО 

ПРОТЕЗИРОВАНИЯ 
 

3.1. Состояние агрегатных свойств клеток крови у пациентов с полной и частичной 

адентией до проведения ортопедического протезирования 

 

Как было указано в главе II, в настоящее исследование было включено 200 пациентов с 

дефектами зубных рядов. Соответственно дизайну исследования, пациенты были распреде-

лены в 2 группы: 1-ая основная группа – 100 больных с полной вторичной адентией, кото-

рым произведено протезирование с применением полного съемного зубного протеза; 2-ая 

контрольная группа – 100 больных с частичной вторичной адентией, которым произведено 

протезирование с применением частично съемного зубного протеза. 

По протоколу было запланировано 2 этапа исследования: 1-ый этап – до проведения 

ортопедического протезирования; 2-ой этап – спустя 1 месяц после проведения ортопе-

дического протезирования. 

Перед проведением анализа была проведена описательная статистика выборок АЭ и АТ 

1-ой и 2-ой клинических групп до проведения ОП с определением средних значений (M), 

стандартных отклонений от среднего значения (), стандартных ошибок среднего значения 

(m) и 95%-х доверительных интервалов (ДИ) разности средних значений. Результаты 

описательной статистики представлены в табл. 7.  

Таблица 7 

Описательные статистики выборок АЭ и АТ до проведения ОП 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ1 100 23,37 5,19 0,52 22,34 24,40 

АТ1 100 8,81 2,02 0,21 8,40 9,21 

АЭ2 100 22,19 4,00 0,40 21,39 22,98 

АТ2 100 8,61 2,72 0,27 8,07 9,15 

Примечание:  АЭ1 – показатели АЭ 1-ой клинической группы до проведения ОП;  

 АТ1 – показатели АТ 1-ой клинической группы до проведения ОП;  

 АЭ2 – показатели АЭ 2-ой клинической группы до проведения ОП;  

 АТ2 – показатели АЭ 2-ой клинической группы до проведения ОП. 
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Как видно из табл. 7, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы до ОП 

составляли 23,375,19 при ДИ от 22,34% до 24,40%, а показатели АТ – 8,812,02 при ДИ от 

8,40% до 9,21%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы до ОП составляли 

22,194,00 при ДИ от 21,39% до 22,98%, а показатели АТ – 8,612,72 при ДИ от 8,07% до 

9,15%. 

Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа 

распределения показателей в изучаемых двух клинических группах до проведения ОП 

согласно критерию Колмогорова-Смирнова. Итоги по проверке нормальности распределения 

представлены в выборках в табл. 8 и на рис. 3 (а, б, в, г). 

Таблица 8  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,096 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,037 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

3 
Распределение АЭ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,028 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

4 
Распределение АТ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,018 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

  

 Примечание: те же, что и к табл. 7. 
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Рисунок 3 (а, б, в, г).  Распределение переменных АЭ и АТ 1-ой и 2-ой клинических 

групп согласно одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова до проведения ОП. 

 

Как видно из табл. 8 и рис. 3, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 

2-ой клинических групп до проведения ОП, проверенное согласно одновыборочному кри-

терию Колмогорова-Смирнова, не носило нормальный характер, за исключением пере-

менной АЭ у пациентов 1-ой клинической группы. 

Представлял определенный интерес вопрос о существовании значимых различий меж-

ду показателями АСКК у пациентов с полной и частичной адентией и практически здоровых 

лиц. Учитывая, что в доступной литературе мы не обнаружили общепринятых показателей 

нормы для различных возрастных категорий (в связи с отсутствием международных 

стандартов различные исследователи предлагают свои показатели [6, 70, 106], для выяснения 

вопроса о том, отличаются ли показатели АСКК у пациентов с полной и частичной адентией 

от нормы нами проведено исследование этих показателей у 30 практически здоровых волон-

теров в возрасте от 30 до 50 лет. При этом, мы учитывали, что имеется определенное 

различие возрастной категории волонтеров от таковой у пациентов, участвующих в настоя-

щем исследовании (от 39 до 67 лет). 

До сравнения показателей АСКК, нами была проведена описательная статистика и 

анализ типа распределения показателей в группе волонтеров согласно критерию Колмого-

рова-Смирнова. Данные описательной статистики и итоги по проверке нормальности 

распределения представлены в выборках в табл. 9 и 10 и на рис. 4 (а, б). 
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Таблица 9 

Описательные статистики выборок 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ норма 30 19,21 4,87 0,89 17,52 20,94 

АТ норма 30 7,62 2,49 0,45 6,92 8,60 

 

Как видно из табл. 9, показатели АЭ в норме составляли 19,214,87 при ДИ от 17,52% до 

20,94%, а показатели АТ – 7,622,49 при ДИ от 6,92% до 8,60%. 

Таблица 10  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ норма 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,023 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

2 
Распределение АТ норма 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,003 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

 

 

а 
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Рисунок 4 (а, б).  Распределение переменных АЭ и АТ у практически здоровых лиц 

согласно одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова. 

 

Как видно из табл. 10 и рис. 4, распределение переменных АЭ и АТ у практически здо-

ровых лиц, проверенное согласно одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова, не 

носило нормальный характер. Следовательно, для дальнейшего анализа выявления различий 

между показателями нормы и показателями АСКК у пациентов наших клинических групп 

нами был выбран непараметрический критерий Краскелла-Уоллиса для более чем двух неза-

висимых выборок.  

В табл. 11 и на рис. 5 представлены показатели АЭ и АТ у практически здоровых лиц и 

у пациентов двух клинических групп до проведения ОП, а в табл. 12 и на рис. 6 (а, б) итоги 

проверки различий между этими показателями согласно критерию Краскелла-Уоллиса для 

более чем двух независимых выборок (в нашем случае имеются три выборки: АЭ и АТ норма, 

АЭ1 и АЭ2; АТ1 и АТ2). 

Таблица 11 

Показатели АСКК у практически здоровых лиц и у пациентов  

двух клинических групп до проведения ОП 

Группы n АЭ  АТ 

норма 30 19,214,87 7,622,49 

1 группа 100 23,375,19 8,812,02 

2 группа 100 22,194,00 8,612,72 
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Рисунок 5. Показатели АСКК в норме и у пациентов с адентией 

Таблица 12 

Итоги проверки гипотезы о наличии различий между показателями АСКК в норме и у 

пациентов 2-х клинических групп 

N Нулевая гипотеза Критерий Статистика Значимость Решение 

1 

Распределение АЭ норма 

является одинаковым для 

групп АЭ1 и АЭ2 

Критерий 

Краскелла-

Уоллиса 

20,231 0,000 

Нулевая 

гипотеза 

отклоняется 

2 

Распределение АТ норма 

является одинаковым для 

групп АТ1 и АТ2 

Критерий 

Краскелла-

Уоллиса 

16,655 0,000 

Нулевая 

гипотеза 

отклоняется 

 

 

а     б 

Рисунок 6 (а, б). Сравнение показателей АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических 

групп с показателями нормы согласно критерию Краскелла-Уоллиса. 

АСКК 

группы 
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Как видно из табл. 11 и 12 и рис. 5 и 6, показатели АСКК обеих клинических групп 

существенно превышали норму. Так, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы 

превышали показатели нормы на 21,65%, а АТ – на 7,74%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой 

клинической группы превышали показатели нормы на 15,51%, а АТ – на 10,37% (разница 

статистически значима во всех случаях сравнения: р=0,0001). 

Представлял большой интерес вопрос о том, различаются ли показатели АСКК у па-

циентов с полной и частичной адентией. Другими словами, одинаково влияет ли полная или 

же частичная потеря зубов на состояние агрегатных свойств клеток крови. Для ответа на этот 

вопрос мы провели сравнение между показателями АСКК у пациентов двух клинических 

групп согласно критерию знаковых рангов Вилкоксона для двух зависимых (связанных) 

выборок. При этом мы учитывали, что выборки АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой клиничес-

ких групп являются связанными, вследствие примененного нами при распределении пациен-

тов по группам метода подбора пар. Результаты анализа представлены в табл. 13 и на рис 7. 

 

 

Таблица 13 

Итоги проверки гипотезы о наличии различий между показателями АСКК  

у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп 

 

N Нулевая гипотеза Критерий Статистика 
Стандартная 

ошибка 
Значимость Решение 

1 

Медиана 

разностей между 

группами АЭ1 и 

АЭ2 равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
1414,000 286,421 0,000 

Нулевая 

гипотеза 

отклоняется 

2 

Медиана 

разностей между 

группами АТ1 и 

АТ2 равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
1965,000 281,935 0,102 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 
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Рисунок 7 (а, б). Сравнение показателей АСКК у пациентов  

1-ой и 2-ой клинических групп согласно критерию Вилкоксона. 

 

Как видно из табл. 13 и рис. 7, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы 

превышали таковые у пациентов 2-ой клинической группы (разница статистически значима: 

р=0,000). В то же время показатели АТ у пациентов 1-ой клинической группы практически 

не отличались от таковых у пациентов 2-ой клинической группы (разница статистически 

незначима: р=0,102). 

Таким образом, показатели АСКК у пациентов с полной и частичной адентией до ОП 

существенно превышали показатели нормы. Показатели АЭ у пациентов с полной вторичной 

адентией превышали таковые у пациентов с частичной вторичной адентией в отличие от 

показателей АТ, которые практически не отличались между двумя группами. 

К сожалению, сравнить полученные нами результаты с данными литературных источ-

ников не представляется возможным, вследствие, как об этом уже говорилось в обзоре лите-

ратуры (глава I), их практического отсутствия.   

АЭ 

АТ 
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3.2. Состояние агрегатных свойств клеток крови у пациентов с полной и частичной 

адентией после проведения ортопедического протезирования 

 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение исходных показателей АСКК у 

пациентов с полной и частичной адентией с таковыми после проведения ОП. Отметим, что 

пациентам 1-ой клинической группы с полной вторичной адентией было произведено ОП с 

применением полного съемного зубного протеза, а 2-ой клинической группы с частичной 

вторичной адентией – ОП с применением частично съемного зубного протеза. 

Перед проведением анализа была проведена описательная статистика выборок АЭ и АТ 

1-ой и 2-ой клинических групп после проведения ОП с определением средних значений (M), 

стандартных отклонений от среднего значения (), стандартных ошибок среднего значения 

(m) и 95%-х доверительных интервалов (ДИ) разности средних значений. Результаты опи-

сательной статистики представлены в табл. 14.  

Таблица 14 

Описательные статистики выборок АЭ и АТ после проведения ОП 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ1' 100 25,05 6,26 0,63 23,93 26,34 

АТ1' 100 8,65 2,13 0,21 8,25 9,06 

АЭ2' 100 24,55 6,76 0,68 23,36 25,89 

АТ2' 100 8,47 2,66 0,27 7,96 9,01 

 

Примечание: АЭ1' – показатели АЭ 1-ой клинической группы после проведения ОП;  

 АТ1' – показатели АТ 1-ой клинической группы после проведения ОП;  

 АЭ2' – показатели АЭ 2-ой клинической группы после проведения ОП;  

 АТ2' – показатели АТ 2-ой клинической группы после проведения ОП. 

 

Как видно из табл. 14, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы после ОП 

составляли 25,056,26 при ДИ от 23,93% до 26,34%, а показатели АТ – 8,652,13 при ДИ от 

8,25% до 9,06%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы после ОП составляли 
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24,556,76 при ДИ от 23,36% до 25,89%, а показатели АТ – 8,472,66 при ДИ от 7,96% до 

9,01%. 

Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распреде-

ления показателей в изучаемых двух клинических группах после проведения ОП согласно 

критерию Колмогорова-Смирнова. Итоги по проверке нормальности распределения предс-

тавлены в выборках в табл. 15 и на рис. 8 (а, б, в, г). 

Таблица 15  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ1' является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,015 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

2 
Распределение АТ1' является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,075 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭ2' является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,330 
Нулевая гипотеза 

принимается 

4 
Распределение АТ2' является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,125 
Нулевая гипотеза 

принимается 

Примечание: те же, что и к табл. 14. 

 

а 
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Рисунок 8 (а, б, в, г).  Распределение переменных АЭ и АТ 1-ой и 2-ой клинических 

групп согласно одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова  

после проведения ОП. 



 54 

 

Как видно из табл. 15 и рис. 8, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 

2-ой клинических групп после проведения ОП, проверенное согласно одновыборочному 

критерию Колмогорова-Смирнова, носило нормальный характер, за исключением перемен-

ной АЭ у пациентов 1-ой клинической группы. 

Учитывая, что показатели АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп до прове-

дения ОП (выборки АТ1, АЭ2 и АТ2) имеют не нормальное распределение, а таковые после 

проведения ОП (выборки АТ1', АЭ2' и и АТ2'), наооборот – нормальное (за исключением 

переменной АЭ, которая в 1-ой группе имела нормальное распределение, а во 2-ой группе – 

не нормальное), нами было принято решение для попарного сравнения указанных величин 

применить непараметрический критерий ранговых знаков Вилкоксона для двух зависимых 

выборок (пары выборок: АЭ1 – АЭ1', АТ1 – АТ1', АЭ2 – АЭ2' и АТ2 – АТ2').  

В табл. 16 и на рис. 9 представлены показатели АЭ и АТ у пациентов двух клинических 

групп до и после проведения ОП, а в табл. 17 и на рис. 10 (а, б, в, г) итоги проверки различий 

между этими показателями согласно критерию Вилкоксона. 

Таблица 16 

Показатели АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп  

до и после проведения ОП 

Группы n 
АЭ АТ 

до ОП после ОП до ОП после ОП 

1 группа 100 23,375,19 25,056,26 8,812,02 8,652,13 

2 группа 100 22,194,00 24,556,76 8,612,72 8,472,66 
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Рисунок 9. Динамика показателей АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп  

до и после проведения ОП 
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Таблица 17 

Итоги проверки гипотезы о наличии различий между показателями АСКК у пациентов 

2-х клинических групп до и после проведения ОП 

N Нулевая гипотеза Критерий Статистика 
Стандартная 

ошибка 
Значимость Решение 

1 

Медиана 

разностей между 

группами АЭ1 и 

АЭ1' равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
3248,000 265,146 0,000 

Нулевая 

гипотеза 

отклоняется 

2 

Медиана 

разностей между 

группами АТ1 и 

АТ1' равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
1815,000 265,065 0,115 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 

3 

Медиана 

разностей между 

группами АЭ2 и 

АЭ2' равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
3757,000 273,632 0,000 

Нулевая 

гипотеза 

отклоняется 

4 

Медиана 

разностей между 

группами АТ2 и 

АТ2' равна нулю 

Критерий 

Вилкоксона 
2609,000 269,286 0,222 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 

 

 
АЭ 



 56 

а 

 

б  

 

 

в 

 

г 

Рисунок 10 (а, б, в, г).  Сравнение выборок АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой 

клинических групп согласно критерию Вилкоксона до и после проведения ОП. 

АТ 

АЭ 

АТ 
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Как видно из табл. 16 и 17 и рис. 9 и 10, показатели АЭ у пациентов как 1-ой, так и 2-ой 

клинических групп после проведения ОП превышали исходный уровень (на 7,19% и 10,64% 

соответственно; разница статистически значима: р=0,000). Показатели АТ у пациентов как 1-

ой, так и 2-ой клинических групп после проведения ОП по сравнению с исходным уровнем 

практически не изменились (р=0,115 и р=0,222 соответственно). 

Таким образом, после ортопедического протезирования с применением как полного 

съемного, так и частично съемного зубного протеза отмечается повышение агрегатных 

свойств эритроцитов, в то время как показатели агрегации тромбоцитов практически не 

изменяются. В связи с этим представлял определенный интерес вопрос о том, различаются 

ли показатели АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп между собой на 2-ом этапе 

исследования (после ОП). Для ответа на этот вопрос мы провели сравнение вышеуказанных 

показателей в двух выборках: АЭ1' – АЭ2' и АТ1' – АТ2'. Учитывая, что данные выборки 

являются независимыми, мы провели анализ с применением непараметрического критерия 

Манна-Уитни для двух независимых выборок. Результаты анализа представлены в табл. 18 и 

на рис. 11 (а, б). 

Таблица 18 

Итоги проверки гипотезы о наличии различий между показателями АСКК у пациентов 

1-ой и 2-ой клинических групп после ОП 

N Нулевая гипотеза Критерий Статистика 
Стандартная 

ошибка 
Значимость Решение 

1 

Распределение АЭ 

является 

одинаковым для 

групп АЭ1' и АЭ2' 

Критерий 

Манна-

Уитни 

4740,500 409,132 0,526 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 

2 

Распределение АТ 

является 

одинаковым для 

групп АТ1' и АТ2' 

Критерий 

Манна-

Уитни 

4445,000 409,065 0,175 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 
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а 
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Рисунок 11 (а, б).  Сравнение выборок АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой клинических 

групп согласно критерию Манна-Уитни после проведения ОП 

 

Как видно из табл. 18 и рис. 11, показатели АСКК у пациентов обеих клинических 

групп после проведения ОП практически не различались между собой (для АЭ р=0,526; для 

АТ р=0,175). Следовательно, применение как полного съемного, так и частично съемного 

зубного протеза одинаково влияет на агрегатные свойства клеток крови.  

Таким образом, проведенные исследования показали, что показатели АСКК у пациен-

тов с полной вторичной и частичной вторичной адентией в исходном состоянии (до про-

ведения ОП) превышают норму. Так, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы 

превышали показатели нормы на 21,65%, а АТ – на 7,74%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой 

клинической группы превышали показатели нормы на 15,51%, а АТ – на 10,37% (разница 

статистически значима во всех случаях сравнения: р=0,0001). 
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Однако следует отметить, что имеется существенная разница, можно сказать, разнонап-

равленность в расстройствах АСКК в исходном состоянии. Так, показатели АЭ у пациентов с 

полной вторичной адентией превышали (р=0,000) таковые у пациентов с частичной вторич-

ной адентией в отличие от показателей АТ, которые практически не отличались между двумя 

группами (р=0,102). Объяснение данному феномену следует искать в этиопатогенетических 

и биохимических особенностях процессов АЭ и АТ. Так, если предикторами АЭ в первую 

очередь являются замедление кровотока в микрососудах и нарушения реологических свойств 

крови, то необходимыми условиями для развития АТ являются повреждение эндотелия 

микрососудов и контакт тромбоцитов с нитями коллагена (адгезия). Учитывая, что основ-

ными причинами вторичной адентии являются пародонтит, пульпит, т.е. воспалительные 

заболевания, которые в первую очередь ведут к нарушениям МЦ ротовой полости, а именно: 

к замедлению кровотока, констрикции артериол и дилатации венул и развитию сладж-

феномена, становится понятным, что по мере выпадения (удаления) зубов расстройства АЭ 

приобретают более выраженный и распространенный характер. В то же время, при развитии 

сладж-феномена проагрегантная способность эритроцитов приводит к активации тромбо-

цитов и развитию АТ. Следует также учитывать, что процессы АЭ и АТ при различных 

патологических синдромах выступают взаимосвязано, потенцируя друг друга и изменение 

одного из них неизбежно приводит к трансформации другого (99).  

Таким образом, можно считать, что первичным ответом на адентию той или иной 

степени выраженности является развитие АЭ, что затем по принципу “порочного круга” 

ведет к развитию АТ. В этом аспекте становится понятным нивелирование выраженности 

различий между изменениями АТ у пациентов с полной и частичной вторичной адентией. 

Проведенные нами исследования также показали, что после проведения ОП отмечается 

прогрессирование АЭ у пациентов как с полной, так и с частичной вторичной адентией 

(р=0,000), в то время как показатели АТ после проведения ОП по сравнению с исходным 

уровнем практически не изменились (р=0,115 и р=0,222 соответственно). 

И наконец, показатели АСКК у пациентов как с полной, так и с частичной вторичной 

адентией после проведения ОП практически не различались между собой (для АЭ р=0,526; 

для АТ р=0,175). Следовательно, в аспекте расстройств АСКК существенной разницы между 
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видами протезирования (полный съемный протез или же частично съемный зубной протез) 

не отмечается. 

Как уже отмечалось, провести сравнение полученных нами результатов с данными 

литературы не представляется возможным, так как судя по обзору литературных источников, 

целенаправленные исследования АСКК у пациентов с полной и частичной адентией до и 

после ортопедического протезирования вплоть до настоящего времени не проводились.  
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ГЛАВА 4 

СОСТОЯНИЕ АГРЕГАТНЫХ СВОЙСТВ КЛЕТОК КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С 

ЧАСТИЧНОЙ АДЕНТИЕЙ ДО И ПОСЛЕ ОРТОПЕДИЧЕСКОГО 

ПРОТЕЗИРОВАНИЯ РАЗЛИЧНЫМИ ВИДАМИ ПРОТЕЗОВ 

 

4.1. Состояние агрегатных свойств клеток крови у пациентов с частичной адентией до 

проведения ортопедического протезирования с применением пластинчатых и 

бюгельных протезов 

 

Как было указано в главе II, в настоящее исследование были включены 200 пациентов с 

дефектами зубных рядов. Участники исследования были распределены в 2 группы: 1-ая 

основная группа – 100 пациентов с полной вторичной адентией, которым произведено ОП с 

применением полного съемного зубного протеза; 2-ая контрольная группа – 100 пациентов с 

частичной вторичной адентией, которым произведено ОП с применением частично съемного 

зубного протеза. В свою очередь во 2-ой группе были выделены две подгруппы: 2а – 50 

пациентов, которым произведено ОП с применением частично съемного пластинчатого 

зубного протеза и 2б – 50 пациентов, которым произведено ОП с применением частично 

съемного бюгельного зубного протеза. Соответственно, были сформированы 4 выборки: 

АЭ2а, АТ2а и АЭ2б, АТ2б. 

Исследование АСКК у пациентов вышеуказанных выборок проводилось на двух 

этапах: 1-ый этап – до проведения ортопедического протезирования; 2-ой этап – спустя 1 

месяц после проведения ортопедического протезирования. На 2-ом этапе (после ОП) 

выборкам АЭ2а, АТ2а, АЭ2б, АТ2б был присвоен код «штрих»: АЭ2а', АТ2а', АЭ2б', АТ2б'.  

Перед проведением анализа нами была проведена описательная статистика выборок АЭ 

и АТ 2а и 2б подгрупп до проведения ОП с определением средних значений (M), 

стандартных отклонений от среднего значения (), стандартных ошибок среднего значения 

(m) и 95%-х доверительных интервалов (ДИ) разности средних значений. Результаты 

описательной статистики представлены в табл. 19, а показатели АЭ и АТ у пациентов 2а и 2б 

подгрупп до проведения ОП в сравнении с уровнем нормы на рис. 12.  
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Таблица 19 

Описательные статистики выборок АЭ2а, АТ2а, АЭ2б, АТ2б до проведения ОП 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ2а 50 21,97 3,33 0,47 21,12 22,88 

АТ2а 50 8,72 2,68 0,38 7,99 9,47 

АЭ2б 50 22,41 4,59 0,65 21,19 23,72 

АТ2б 50 8,51 2,78 0,39 7,81 9,28 

Примечание: АЭ2а – показатели АЭ 2а подгруппы до проведения ОП;  

 АТ2а – показатели АТ 2а подгруппы до проведения ОП;  

 АЭ2б – показатели АЭ 2б подгруппы до проведения ОП; 

 АТ2б – показатели АТ 2б подгруппы до проведения ОП. 
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Рисунок 12. Показатели АСКК в норме и у пациентов 

2а и 2б подгрупп до проведения ОП 

 

Как видно из табл. 18 и рис. 12, показатели АЭ у пациентов 2а подгруппы до ОП 

составляли 21,973,33 при ДИ от 21,12% до 22,88%, а показатели АТ – 8,722,68 при ДИ от 

АСКК 

норма    2а   2б группы 
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7,99% до 9,47%. Показатели АЭ у пациентов 2б подгруппы до ОП составляли 22,414,59 при 

ДИ от 21,19% до 23,72%, а показатели АТ – 8,512,78 при ДИ от 7,81% до 9,28%. 

Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распре-

деления показателей в изучаемых двух подгруппах до проведения ОП согласно критерию 

Колмогорова-Смирнова. Итоги по проверке нормальности распределения представлены в 

выборках в табл. 20 и на рис. 13 (а, б, в, г). 

Таблица 20  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,239 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТ1 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,162 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,183 
Нулевая гипотеза 

принимается 

4 
Распределение АТ2 является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,124 
Нулевая гипотеза 

принимается 

Примечание: те же, что и к табл. 19. 

 

а 



 64 

 

б 

  

в 

 

г 

Рисунок 13 (а, б, в, г).  Распределение переменных АЭ и АТ 2а и 2б подгрупп согласно 

одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова до проведения ОП. 
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Как видно из табл. 20 и рис. 13, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 2а и 

2б подгрупп до проведения ОП, проверенное согласно одновыборочному критерию Колмо-

горова-Смирнова, носило нормальный характер. Следовательно, дальнейшее сравнение 

показателей в этих выборках следует проводить при помощи параметрических критериев. До 

сравнения средних величин показателей АСКК подгрупп «а» и «б» с показателями нормы мы 

применили τ-критерий Стьюдента для независимых выборок. Результаты анализа представ-

лены в табл. 21. 

Таблица 21 

Сравнение показателей АСКК у пациентов 2а и 2б подгрупп с показателями нормы 

Сравниваемые 

показатели 
n M τ p 

АЭ норма – АЭ2а 78 

19,214,87 

21,973,33 
-2,998 0,04 

АЭ норма –АЭ2б 78 

19,214,87 

22,414,59 
-2,942 0,04 

АТ норма – АТ2а 78 

7,622,49 

8,722,68 
-1,834 0,07 

АТ норма – АТ2б 78 

7,622,49 

8,512,78 
-1,445 0,153 

Примечание: те же, что и к табл. 19. 

 

Как видно из табл. 21, показатели АЭ у пациентов 2а и 2б подгрупп существенно 

превышали уровень нормы (р=0,04 и р=0,04 соответственно), в то время как показатели АТ 

практически не отличались от последнего (р=0,07 и р=0,153 соответственно).   

Учитывая, что вследствие примененного нами при распределении пациентов по 

группам метода подбора пар выборки АЭ2а и АЭ2б, а также АТ2а и АТ2б являются связан-

ными (зависимыми), для сравнения средних величин показателей АЭ и АТ между подгруп-

пами «а» и «б» нами был применен τ-критерий Стьюдента для парных выборок. Результаты 

анализа представлены в табл. 22 и на рис. 13. 
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Таблица 22 

Сравнение показателей АСКК между подгруппами 2а и 2б 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭ2а – АЭ2б 50 
21,973,33 

22,414,59 

-0,580 0,565 

АТ2а – АТ2б 50 
8,722,68 

8,512,78 

0,403 0,689 

Примечание: те же, что и к табл. 18. 

 

Как видно из табл. 22, показатели как АЭ, так и АТ у пациентов 2а и 2б подгрупп до 

ОП практически не отличались друг от друга (р=0,565 и р=0,689 соответственно). Следова-

тельно, до проведения ОП показатели АСКК у пациентов, которым предполагается провести 

ОП различными видами протезов (пластинчатые и бюгельные), не имеют значимых различий 

и их возможное изменение после ОП может быть обусловлено действием определенного 

вида протеза. 

 

4.2. Состояние агрегатных свойств клеток крови у пациентов с частичной адентией 

после проведения ортопедического протезирования с применением пластинчатых  

и бюгельных протезов 

 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение исходных показателей АСКК у 

пациентов 2а и 2б подгрупп с таковыми после проведения ОП. Отметим, что пациентам 2а 

подгруппы было произведено ОП с применением пластинчатого зубного протеза, а 2б под-

группы – ОП с применением бюгельного зубного протеза. 

Перед проведением анализа была проведена описательная статистика выборок АЭ и АТ 

2а и 2б подгрупп после проведения ОП с определением средних значений (M), стандартных 

отклонений от среднего значения (), стандартных ошибок среднего значения (m) и 95%-х 

доверительных интервалов (ДИ) разности средних значений. Результаты описательной ста-

тистики представлены в табл. 23, а показатели АЭ и АТ у пациентов 2а и 2б подгрупп до 

проведения ОП в сравнении с уровнем нормы на рис. 14. 
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Таблица 23 

Описательные статистики выборок АЭ и АТ после проведения ОП 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ2а' 50 25,91 7,33 1,04 23,92 27,84 

АТ2а' 50 8,83 3,35 0,47 7,99 9,80 

АЭ2б' 50 23,19 5,90 0,83 21,68 24,73 

АТ2б' 50 8,28 2,20 0,31 7,69 8,93 

Примечание:  АЭ2а' – показатели АЭ 2а подгруппы после проведения ОП; 

 АТ2а' – показатели АТ 2а подгруппы после проведения ОП; 

 АЭ2б' – показатели АЭ 2б подгруппы после проведения ОП; 

 АТ2б' – показатели АТ 2б подгруппы после проведения ОП. 
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Рисунок 14. Показатели АСКК в норме и у пациентов  

2а и 2б подгрупп после проведения ОП 

 

Как видно из табл. 23 и рис. 14, показатели АЭ у пациентов 2а подгруппы после ОП 

составляли 25,917,33 при ДИ от 23,92% до 27,84%, а показатели АТ – 8,833,35 при ДИ от 

7,99% до 9,80%. Показатели АЭ у пациентов 2б подгруппы после ОП составляли 23,195,90 

при ДИ от 21,68% до 24,73%, а показатели АТ – 8,282,20 при ДИ от 7,69% до 8,93%. 

АСКК 

норма    2а’       2б’       подгруппы 
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Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распре-

деления показателей в изучаемых двух подгруппах после проведения ОП согласно критерию 

Колмогорова-Смирнова. Итоги по проверке нормальности распределения величин в 

выборках представлены в табл. 24 и на рис. 15 (а, б, в, г). 

Таблица 24  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ2а' 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,398 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТ2а' 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,164 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭ2б' 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,567 
Нулевая гипотеза 

принимается 

4 
Распределение АТ2б' 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,680 
Нулевая гипотеза 

принимается 

Примечание: те же, что и к табл. 23. 

 

а 
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Рисунок 15 (а, б, в, г).  Распределение переменных АЭ и АТ 2а и 2б подгрупп согласно 

одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова после проведения ОП. 
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Как видно из табл. 24 и рис. 15, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 2а 

и2б подгрупп после проведения ОП, проверенное согласно одновыборочному критерию 

Колмогорова-Смирнова, носило нормальный характер. Следовательно, дальнейшее сравне-

ние показателей в этих выборках следует проводить при помощи параметрических критериев. 

Сравнение средних величин показателей АСКК у пациентов 2а и 2б подгрупп до и 

после проведения ОП мы провели при помощи парного τ-критерия Стьюдента для связанных 

(зависимых) выборок. Результаты анализа представлены в табл. 25 и 26. 

Таблица 25 

Сравнение показателей АСКК у пациентов 2а подгруппы до и после ОП 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭ2а – АЭ2а' 50 
21,973,33 

25,917,33 

-4,494 0,000 

АТ2а – АТ2а' 50 
8,722,68 

8,833,35 

-0,193 0,848 

Примечание: те же, что и к табл. 19 и 23. 

 

Как видно из табл. 25, показатели АЭ у пациентов 2а подгруппы после ОП возросли на 

15,2% и составили 25,917,33 (р=0,000), в то время как показатели АТ практически не 

изменились (р=0,848).  

Таблица 26 

Сравнение показателей АСКК у пациентов 2б подгруппы до и после ОП 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭ2б – АЭ2б' 50 
22,414,59 

23,195,90 

-0,876 0,385 

АТ2б – АТ2б' 50 
8,512,78 

8,282,20 

-0,469 0,641 

Примечание: те же, что и к табл. 19 и 23. 
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Как видно из табл. 26, показатели как АЭ, так и АТ у пациентов 2б подгруппы после 

ОП практически не изменились (р=0,385 и р=0,641 соответственно). 

Таким образом, после проведения ОП пластинчатыми протезами агрегатные свойства 

эритроцитов существенно повышаются, в отличие от ОП бюгельными протезами, что 

свидетельствует о более щадящем влиянии последних на состояние МЦ и, следовательно, на 

ткани пародонта. Состояние агрегатных свойств тромбоцитов после проведения ОП как 

пластинчатыми, так и бюгельными протезами практически не изменяется. 

Повторимся, что провести сравнение полученных нами результатов с данными 

литературы не представляется возможным, так как исследования АСКК у пациентов с 

адентией до и после ортопедического протезирования различными видами протезов вплоть 

до настоящего времени не проводились. 

В аспекте исследований состояния МЦ при ортопедическом протезировании в целом, 

можно отметить диссертационную работу С.Ю. Капустина (2010), в которой автор указывает, 

что: « … изменения реактивности сосудов указывают на то, что вышеуказанные конструкции 

(бюгельные протезы: вставка наша – М.Д.В.) являются меньшими раздражителями для тка-

ней протезного ложа, чем протезы с полимерным базисом» и «Это позволяет предположить 

наличие у указанных больных венозного застоя микрососудов протезного ложа, 

подвергающихся длительному воздействию неадекватного раздражителя – базиса протеза». 

Ю.У. Эргашев (130) отмечает, что: «Съемные протезы из акриловой пластмассы на 5-15 

сутки после их наложения оказывают угнетающее влияние на лизоцим слюны и только на 20 

сутки содержание активности лизоцима восстанавливается до прежних величин». 

Рассматривая осложнения при ОП различными видами протезов, А.Б. Онуфриев (2009) 

заключает, что: «Удельный вес осложнений и дефектов при всех видах дефектов зубных 

рядов при пластиночных протезах пропорционально выше, чем при бюгельных. При этом 

при включенных дефектах частота случаев осложнений и дефектов при пластиночных 

протезах почти в 2 раза выше, чем при бюгельных». 

Результаты наших исследований, в аспекте расстройств АСКК, некоторым образом 

совпадают с выводами вышецитированных авторов о более высокой клинической эффе-

ктивности бюгельных протезов по сравнению с пластинчатыми протезами из акриловой 

пластмассы. 
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4.3. Состояние агрегатных свойств клеток крови у пациентов при ортопедическом 

протезировании протезами из акриловой пластмассы и нейлона 

 

В настоящее время для изготовления съемных протезов применяются современные 

высококачественные материалы и прецизионные технологии [29, 46, 105, 123, 130]. Подоб-

ные технологии позволяют создавать протезы “невидимки”, лишенные металла, сохраняю-

щие опорные зубы интактными и дающие возможность отказаться от удерживающих и 

опорно-удерживающих кламмеров. Нейлон, из которого изготавливаются протезы, содержит 

устойчивый краситель, который придает протезам прекрасный эстетичный вид и полностью 

лишен остаточного мономера – и это еще один выход для пациентов с выраженной 

аллергической реакцией на акриловые пластмассы [123]. 

Наиболее распространенным видом нейлонового протеза являются протезы, выпол-

ненные по технологии термоинъекционной системы компании «Valplast» (США) на основе 

нейлона. Однако эти протезы имеют ряд недостатков, к которым относятся: 

 травмирование десны; 

 деформация протеза; 

 атрофия костной ткани под протезом; 

 ускоренное «проседание» протеза. 

Учитывая, что любой протез, будучи лечебным средством, одновременно выступает в 

полости рта как неадекватный раздражитель, в основе которого лежат патогенетические ме-

ханизмы, обусловленные также свойствами материалов, из которых изготовлен сам протез, 

нас заинтересовал вопрос, влияют ли эти свойства на состояние АСККС целью ответа на 

этот вопрос мы провели исследование АСКК в 3-х подгруппах пациентов: а) – 20 пациентов, 

которым произведено протезирование с применением частично съемного пластинчатого зуб-

ного протеза из акриловой пластмассы; в) – 20 пациентов, которым произведено протезиро-

вание с применением частично съемного бюгельного зубного протеза из акриловой 

пластмассы; с) – 20 пациентов, которым произведено протезирование с применением час-

тично съемного зубного протеза из нейлона. 

Перед проведением анализа была проведена описательная статистика в подгруппах «а», 

«в» и «с» с определением средних значений (M), стандартных отклонений от среднего зна-
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чения (), стандартных ошибок среднего значения (m) и 95%-х доверительных интервалов 

средних значений (ДИ). Результаты анализа представлены в табл. 27. 

Таблица 27 

Описательные статистики выборок АЭ и АТ в подгруппах «а», «в», «с»  

до проведения ОП 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ до ОП 

а 20 21,77 3,59 0,80 20,09 23,45 

в 20 20,72 3,63 0,81 19,03 22,42 

с 20 22,55 4,34 0,97 20,51 24,58 

итого 60 21,68 3,88 0,50 20,68 22,68 

АЭ после ОП 

а 20 24,25 7,24 1,62 20,86 27,64 

в 20 21,58 4,85 1,09 19,30 23,85 

с 20 27,65 4,18 0,93 25,70 29,61 

итого 60 24,49 6,03 0,78 22,93 26,05 

АТ до ОП 

а 20 8,68 3,04 0,68 7,25 10,10 

в 20 8,54 3,04 0,68 7,12 9,97 

с 20 8,97 1,99 0,44 8,03 9,90 

итого 60 8,73 2,69 0,35 8,03 9,42 

АТ после ОП 

а 20 9,26 4,25 0,95 7,27 11,24 

в 20 8,19 2,14 0,48 7,19 9,19 

с 20 9,33 2,95 0,66 7,94 10,71 

итого 60 8,92 3,22 0,42 8,09 9,75 

 

Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распре-

деления показателей АСКК в изучаемых трех подгруппах согласно критерию Колмогорова-

Смирнова. Итоги по проверке нормальности распределения величин в выборках представ-

лены в табл. 28 и на рис. 18 (а, б, в, г, д). 
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Таблица 28  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭа является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,426 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТа является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,960 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭв является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,483 
Нулевая гипотеза 

принимается 

4 
Распределение АТв является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,307 
Нулевая гипотеза 

принимается 

5 
Распределение АЭс является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,949 
Нулевая гипотеза 

принимается 

6 
Распределение АТс является 

нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,221 
Нулевая гипотеза 

принимается 

 

Примечание: АЭа – показатели АЭ подгруппы «а» до проведения ОП;  

 АТа – показатели АТ подгруппы «а» до проведения ОП;  

 АЭв – показатели АЭ подгруппы «в» до проведения ОП;  

 АТв – показатели АТ подгруппы «в» до проведения ОП;  

 АЭс – показатели АЭ подгруппы «с» до проведения ОП;  

 АТс – показатели АТ подгруппы «с» до проведения ОП. 
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Рисунок 18 (а, б, в, г, д).  Распределение переменных АЭ и АТ подгрупп «а», «в» и «с» 

согласно одновыборочному критерию Колмогорова-Смирнова до проведения ОП. 
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Как видно из табл. 28 и рис. 18, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 

подгрупп «а», «в» и «с» до проведения ОП, проверенное согласно одновыборочному крите-

рию Колмогорова-Смирнова, носило нормальный характер. Следовательно, дальнейшее 

сравнение показателей в этих выборках следует проводить при помощи параметрических 

критериев. 

В первую очередь, нас интересовал вопрос о том, изменяются ли показатели АСКК у 

пациентов подгрупп «а», «в» и «с» в процессе ОП? Учитывая, что переменные АЭ и АТ 

имеют нормальное распределение, мы провели сравнение средних величин этих показателей 

до и после ОП согласно парному τ-критерию Стьюдента для связанных (зависимых) выборок. 

Результаты статистического анализа представлены в табл. 29, 30, 31, а динамика показателей 

АСКК у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» в процессе ОП на рис. 16 и 17. 

Таблица 29 

Сравнение показателей АСКК у пациентов подгруппы «а» до и после ОП 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭа – АЭа' 20 
21,773,59 

24,257,24 
-2,235 0,038 

АТа – АТа' 20 
8,683,04 

9,264,25 
-0,681 0,504 

Примечание: АЭа, АТа – показатели АЭ и АТ подгруппы «а» до проведения ОП;  

 АЭа', АТа' – показатели АТ подгруппы «а» после проведения ОП. 

 

Как видно из табл. 29 и рис. 16 и 17, показатели АЭ у пациентов подгруппы «а» после 

ОП возросли и превысили исходный уровень на 11,4% (р=0,038). Показатели АТ у пациентов 

этой группы после ОП практически не изменились (р=0,504). 

Таблица 30 

Сравнение показателей АСКК у пациентов подгруппы «в» до и после ОП 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭв – АЭв' 20 
20,723,63 

21,584,85 
-0,601 0,555 

АТв – АТв' 20 
8,683,04 

9,264,25 
0,412 0,685 

Примечание: АЭв, АТв – показатели АЭ и АТ подгруппы «в» до проведения ОП;  

 АЭв', АТв' – показатели АТ подгруппы «в» после проведения ОП. 
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Как видно из табл. 30 и рис. 16 и 17, показатели как АЭ, так и АТ у пациентов 

подгруппы «в» после ОП практически не изменились (р=0,555 и р=0,685 соответственно). 

Таблица 31 

Сравнение показателей АСКК у пациентов подгруппы «с» до и после ОП 

Сравниваемые пары n M τ p 

АЭс – АЭс' 20 
22,554,34 

27,654,18 

-3,526 0,002 

АТс – АТс' 20 
8,971,99 

9,332,95 

-0,464 0,648 

Примечание: АЭс, АТс – показатели АЭ и АТ подгруппы «с» до проведения ОП;  

АЭс', АТс' – показатели АТ подгруппы «с» после проведения ОП. 

 

Как видно из табл. 31 и рис. 16 и 17, показатели АЭ у пациентов подгруппы «с» после 

ОП возросли и превысили исходный уровень на 22,6% (р=0,002). Показатели АТ у пациентов 

этой группы после ОП практически не изменились (р=0,648). 

Таким образом, после ОП отмечается усугубление исходных расстройств АЭ у пациен-

тов подгруппы «а», которым произведено протезирование с применением частично съемного 

пластинчатого зубного протеза из акриловой пластмассы и подгруппы «с», которым произ-

ведено протезирование с применением частично съемного зубного протеза из нейлона. 

Показатели АЭ у пациентов подгруппы «в», которым произведено протезирование с 

применением частично съемного бюгельного зубного протеза из акриловой пластмассы, 

после ОП не претерпевают существенных изменений. Показатели АТ у пациентов всех трех 

подгрупп «а», «в» и «с» после ОП практически не изменяются. 

Следовательно, наиболее благоприятным в аспекте расстройств АСКК является орто-

педическое протезирование с применением бюгельных протезов. 
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Рисунок 16. Динамика показателей АЭ у пациентов подгрупп «а», «в», «с»  

до и после проведения ОП 

8,68

9,26

8,54

8,19

8,97

9,33

7,6

7,8

8

8,2

8,4

8,6

8,8

9

9,2

9,4

а в с

АТ до ОП АТ после ОП
 

Рисунок 17. Динамика показателей АТ у пациентов подгрупп «а», «в», «с»  

до и после проведения ОП 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение одноименных показателей 

АСКК между тремя подгруппами «а», «в» и «с». 

Учитывая, что число выборок в нашем случае больше двух (АЭа, АЭв, АЭс, АТа, АТв, 

и АТс), а распределение переменных АЭ и АТ в выборках «а», «в» и «с» носит нормальный 

характер, для сравнения средних показателей АСКК в подгруппах нами был применен одно-

факторный дисперсионный анализ ANOVA. Перед проведением анализа ANOVA нами был 

АЭ 

АТ 

подгруппы 

подгруппы 
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проведен тест Левена на гомогенность дисперсий в сравниваемых выборках. Этот тест опре-

деляет уровень значимости различий дисперсии групп. При р>0,05 различие дисперсии меж-

ду данными группами не значимо, следовательно, их можно рассматривать как гомогенные. 

Результаты теста представлены в табл. 32. 

Таблица 32 

Критерий однородности дисперсий для исследуемых выборок 

Выборки 
Статистика 

Левена 

Степень  

свободы 1 

Степень 

свободы 2 
Значимость 

АЭ до ОП 1,532 2 57 0,225 

АЭ после ОП 2,880 2 57 0,064 

АТ до ОП 0,218 2 57 0,805 

АТ после ОП 2,295 2 57 0,110 

 

Как видно из табл. 32, тест Левена не дает статистически значимого результата для всех 

выборок: p=0,225; p=0,064; p=0,805 и p=0,110; следовательно дисперсии гомогенные и 

использование теста ANOVA корректно. 

Таблица 33 

Однофакторный дисперсионный анализ ANOVA исследуемых выборок 

Выборки Различия Сумма 

квадратов 

Степень 

свободы 

Средний 

квадрат 

F Значимость 

АЭ до ОП между группам 33,393 2 16,697 1,116 0,335 

внутри групп 853,090 57 14,966 – – 

итого  886,483 59 – – – 

АЭ после ОП между группам 371,124 2 185,562 5,962 0,004 

внутри групп 1774,117 57 31,125 – – 

итого  2145,241 59 – – – 

АТ до ОП между группам 1,865 2 ,932 0,125 0,883 

внутри групп 426,425 57 7,481 – – 

итого  428,290 59 – – – 

АТ после ОП между группам 16,329 2 8,165 0,782 0,462 

внутри групп 594,973 57 10,438 – – 

итого  611,302 59 – – – 
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Как видно из табл. 33, дисперсионный анализ дает статистически значимый результат 

для выборки АЭ после ОП: р=0,004. Для всех остальных выборок разница незначима: 

р=0,335; р=0,883; р=0,462, соответственно.  

Для определения значимости различий между средними величинами показателей 

АСКК в подгруппах «а», «в» и «с» нами был применен многоранговый тест апостериорных 

множественных сравнений Дункана. Результаты теста представлены в табл.  34, 35, 36, и 37. 

Таблица 34 

Критерий множественных сравнений Дункана для подгрупп «а», «в» и «с»  

в выборке АЭ до ОП  

Подгруппы n 
Подмножество для  = 0,05 

1 

в 20 20,72 

а 20 21,77 

с 20 22,55 

Значимость 0,166 

 

Как видно из табл. 34, апостериорный критерий множественных сравнений Дункана в 

выборке «АЭ до ОП» не выделил ни одну подгруппу из трех. Это означает, что показатели 

АЭ у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» до проведения ОП не различаются между собой 

(р=0,166). 

Таблица 35 

Критерий множественных сравнений Дункана для подгрупп «а», «в» и «с» в выборке 

АЭ после ОП  

Подгруппы 
n 

 

Подмножество для  = 0,05 

1 2 

в 20 21,58 – 

а 20 24,25 24,25 

с 20 – 27,65 

Значимость 0,135 
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Как видно из табл. 35, апостериорный критерий множественных сравнений Дункана в 

выборке «АЭ после ОП» выделил подгруппу «с», средняя величина которой значимо 

(р=0,05) отличается от средней величины подгруппы «в», однако не отличается от средней 

величины подгруппы «а» (р=0,135). 

Таблица 36 

Критерий множественных сравнений Дункана для подгрупп «а», «в» и «с»  

в выборке АТ до ОП  

Подгруппы n 
Подмножество для  = 0,05 

1 

в 20 8,54 

а 20 8,68 

с 20 8,97 

Значимость  0,649 

 

Как видно из табл. 36, апостериорный критерий множественных сравнений Дункана в 

выборке «АТ до ОП» не выделил ни одну подгруппу из трех. Это означает, что показатели 

АТ у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» до проведения ОП не различаются между собой 

(р=0,649). 

Таблица 37 

Критерий множественных сравнений Дункана для подгрупп «а», «в» и «с»  

в выборке АТ после ОП  

Подгруппы n 
Подмножество для  = 0,05 

1 

в 20 8,19 

а 20 9,26 

с 20 9,33 

Значимость 0,299 

 

Как видно из табл. 37, апостериорный критерий множественных сравнений Дункана в 

выборке «АТ после ОП» не выделил ни одну подгруппу из трех. Это означает, что 
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показатели АТ у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» после проведения ОП не различаются 

между собой (р=0,299). 

Таким образом, проведенный однофакторный дисперсионный анализ показал, что пока-

затели АЭ у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» до проведения ОП не различаются между 

собой (р=0,649). После проведения ОП показатели АЭ у пациентов подгруппы «с», которым 

произведено протезирование с применением частично съемного зубного протеза из нейлона, 

значимо (р=0,05) превышают таковые у пациентов подгруппы «в», которым произведено 

протезирование с применением частично съемного бюгельного зубного протеза из акриловой 

пластмассы, однако практически не отличаются (р=0,135) от таковых у пациентов подгруппы 

«а», которым произведено протезирование с применением частично съемного пластинчатого 

зубного протеза из акриловой пластмассы. 

В то же время однофакторный дисперсионный анализ показал, что показатели АТ у 

пациентов подгрупп «а», «в» и «с» как до, так и после проведения ОП не различаются между 

собой (р=0,649 и р=0,299 соответственно). 

Следует отметить, что имеется ряд источников литературы, в которых проводится 

сравнение эффективности ортопедического протезирования различными видами протезов 

(см. Главу 1), в том числе из различных полимеров. 

Так, С.Н. Чурыгин (2007), проведя исследование МЦ в тканях протезного ложа у па-

циентов с концевыми дефектами нижней челюсти, установил, что наиболее благоприятное 

воздействие на трофику было выявлено у пациентов, ортопедическое лечение которых 

проводили съемными пластиночными протезами «Valplast» на основе нейлона. 

Подобного мнения придерживается также М.А. Сирота (2010), указывая: «Эффекти-

вность протезирования больных … частичными съёмными протезами из «Flexi-Nylon» по 

сравнению с протезами из «Фторакса» подтверждается: наступлением быстрой адаптации к 

первым…, замедлением явлений атрофии …, равномерным распределением нагрузки на 

ткани протезного ложа…». 

Автор (2002) отмечает, что: «Съемные протезы из акриловой пластмассы на 5-15 сутки 

после их наложения оказывают угнетающее влияние на лизоцим слюны и только на 20 сутки 

содержание активности лизоцима восстанавливается до прежних величин». 
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Однако следует указать, что выводы вышецитированных авторов не основаны на 

результатах рандомизированных контролируемых исследований и, следовательно, не имеют 

доказательной силы. 

В противоположность выводам вышецитированных авторов нами выявлено прак-

тически одинаковое усугубление расстройств агрегатных свойств эритроцитов при 

протезировании как протезами из нейлона, так и протезами из акриловой пластмассы по 

сравнению с бюгельными протезами, что свидетельствует о более высокой эффективности (в 

аспекте расстройств АСКК) последних. 
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ГЛАВА 5 

РОЛЬ ВМЕШИВАЮЩИХСЯ ФАКТОРОВ В РАЗВИТИИ РАССТРОЙСТВ 

АГРЕГАТНЫХ СВОЙСТВ КЛЕТОК КРОВИ ПРИ ПОЛНОЙ 

 И ЧАСТИЧНОЙ АДЕНТИИ  

 

Как уже указывалось в главе II, в нашем исследовании пациенты были распределены в 

2 клинические группы: 1-ая основная группа – 100 пациентов, которым произведено протези-

рование с применением полного съемного зубного протеза; 2-ая контрольная группа – 100 

пациентов, которым произведено протезирование с применением частично съемного зубного 

протеза. Распределение больных по группам производилось по методу подбора пар, в резуль-

тате применения которого каждому пациенту в одной группе соответствует парный ему 

пациент в контрольной, подобранный по какому-либо признаку/признакам [16, 116]. В на-

шем исследовании таким признаком явились пол и возраст пациентов. Следует отметить, что 

чем больше детерминирующих признаков, тем меньше вероятность формирования равноз-

начных пар. При использовании 5-6 признаков подобрать пару оказывается практически 

невозможным [16]. Следовательно, увеличивается вероятность появления ранее неизвестных 

(предполагаемых) вмешивающихся факторов, которые могут оказать влияние на результат 

исследования помимо основных изучаемых факторов. Такие факторы называются конфаун-

дерами (confounding factor, or confounder) и могут привести к появлению систематической 

ошибки, связанной с вмешивающимися факторами (confounding bias). 

В нашем исследовании таким фактором явилось наличие сопутствующих заболеваний 

у пациентов с полной или частичной вторичной адентией (параграф 2.1).  

Как видно из табл. 38, наиболее часто встречающимися сопутствующими заболева-

ниями в нашей когорте (200 пациентов) являлись остеохондроз шейного отдела позво-

ночника (26 случаев; 41,3%), гипертоническая болезнь (19 случаев; 30,2%), атеросклероз (18 

случаев; 28,6%), что и позволяет рассматривать их в качестве конфаундер-факторов при 

дальнейшем анализе изучаемых параметров АСКК. 
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Таблица 38 

Cтруктура и частота встречаемости сопутствующих заболеваний в группе пациентов с 

полной и частичной адентией (n=200) 

Сопутствующие заболевания 
Частота заболеваний 

абс.ед. % 

остеохондроз шейного отдела позвоночника 26 41,3 

гипертоническая болезнь 1-2 стадии 19 30,2 

атеросклероз 18 28,6 

Итого  63 100 

 

Важность и необходимость проведения вторичного стратификационного анализа по 

выявлению роли конфаундеров в развитии расстройств АСКК у пациентов нашей когорты 

объясняется тем обстоятельством, что расстройства МЦ вообще и изменения АСКК, в част-

ности, имеют общепатологическое, а не истинное семиологическое значение [76, 120]. 

Следовательно, необходимо было выяснить, развиваются ли изменения АСКК у больных с 

полной или частичной адентией в результате прогрессирования основной патологии, или же 

являются следствием сопутствующих заболеваний. 

Для ответа на этот вопрос, мы выделили в наших 2-х клинических группах по 2 под-

группы: 1бсз – 70 пациентов без сопутствующих заболеваний; 1сз – 30 пациентов со 

сопутствующими заболеваниями; 2бсз – 67 пациентов без сопутствующих заболеваний; 2сз – 

33 пациента со сопутствующими заболеваниями.  

 Перед проведением анализа нами была проведена описательная статистика выборок 

АЭ и АТ 1бсз, 1сз, 2бсз и 2сз подгрупп до проведения ОП с определением средних значений 

(M), стандартных отклонений от среднего значения (), стандартных ошибок среднего значе-

ния (m) и 95%-х доверительных интервалов (ДИ) средних значений. Результаты описатель-

ной статистики представлены в табл. 39, а показатели АЭ и АТ у пациентов 2а и 2б подгрупп 

до проведения ОП в сравнении с уровнем нормы на рис. 18.  
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Таблица 39 

Описательные статистики показателей АЭ и АТ в подгруппах пациентов без и со 

сопутствующими заболеваниями 

Показатели n M  m 

95% ДИ 

верхняя 

граница 

нижняя 

граница 

АЭ1бсз 70 23,40 5,47 0,65 22,16 24,72 

АТ1бсз 70 8,49 2,13 0,25 7,99 8,97 

АЭ1сз 30 23,30 4,56 0,83 21,83 24,96 

АТ1сз 30 9,54 1,52 0,28 9,01 10,07 

АЭ2бсз 67 21,33 5,47 0,49 19,99 22,67 

АТ2бсз 67 9,60 4,60 0,31 8,48 10,73 

АЭ2сз 33 21,71 3,94 0,69 20,49 23,09 

АТ2сз 33 9,48 4,20 0,73 8,17 11,03 

Примечание: АЭ1бсз – показатели АЭ 1-ой группы без сопутствующих заболеваний; 

 АТ1бсз – показатели АТ 1-ой группы без сопутствующих заболеваний;  

 АЭ1сз – показатели АЭ 1-ой группы со сопутствующими заболеваниями; 

 АТ1сз – показатели АТ 1-ой группы со сопутствующими заболеваниями; 

 АЭ2бсз – показатели АЭ 2-ой группы без сопутствующих заболеваний; 

 АТ2бсз – показатели АТ 2-ой группы без сопутствующих заболеваний; 

 АЭ2сз – показатели АЭ 2-ой группы со сопутствующими заболеваниями; 

 АТ2сз – показатели АТ 2-ой группы со сопутствующими заболеваниями. 

 

Как видно из табл. 39 и рис. 18, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы 

без сопутствующих заболеваний составляли 23,405,47 при ДИ от 22,16% до 24,72%, а пока-

затели АТ – 8,492,13 при ДИ от 7,99% до 8,97%. Показатели АЭ у пациентов 1-ой 

клинической группы со сопутствующими заболеваниями составляли 23,304,56 при ДИ от 

21,83% до 24,96%, а показатели АТ – 9,541,52 при ДИ от 9,01% до 10,07%. 

Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы без сопутствующих заболеваний 

составляли 21,335,47 при ДИ от 19,99% до 22,67%, а показатели АТ – 9,604,60 при ДИ от 

8,48% до 10,73%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы со сопутствующими 

заболеваниями составляли 21,713,94 при ДИ от 20,49% до 23,09%, а показатели АТ – 

9,484,20 при ДИ от 8,17% до 11,03%. 
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Рисунок 18. Показатели АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп, 

распределенных в зависимости от наличия и отсутствия сопутствующих заболеваний 

 

Для выбора метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распре-

деления показателей в изучаемых подгруппах согласно критерию Колмогорова-Смирнова. 

Итоги по проверке нормальности распределения переменных АЭ и АТ в выборках представ-

лены в табл. 40. 

Таблица 40  

Итоги проверки гипотезы о нормальности распределения выборок 

N Нулевая гипотеза Критерий Значимость Решение 

1 
Распределение АЭ1бсз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,129 
Нулевая гипотеза 

принимается 

2 
Распределение АТ1бсз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,149 
Нулевая гипотеза 

принимается 

3 
Распределение АЭ1сз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,737 
Нулевая гипотеза 

принимается 

АСКК 

подгруппы 
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Продолжение таблицы 40 

4 
Распределение АТ1сз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,747 
Нулевая гипотеза 

принимается 

5 
Распределение АЭ2бсз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,090 
Нулевая гипотеза 

принимается 

6 
Распределение АТ2бсз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,003 
Нулевая гипотеза 

отклоняется 

7 
Распределение АЭ2сз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,359 
Нулевая гипотеза 

принимается 

8 
Распределение АТ2сз 

является нормальным 

Критерий 

Колмогорова-

Смирнова 

0,053 
Нулевая гипотеза 

принимается 

Примечание: те же, что и к табл. 39. 

 

Как видно из табл. 40, распределение переменных АЭ и АТ у пациентов подгрупп без 

сопутствующих заболеваний и с оными, проверенное согласно одновыборочному критерию 

Колмогорова-Смирнова, носило нормальный характер, за исключением переменной АТ2бсз. 

Следовательно, дальнейшее сравнение показателей в этих выборках следует проводить при 

помощи параметрических критериев, а при анализе, в котором присутствует переменная 

АТ2бсз – непараметрических критериев. 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение средних величин АЭ и АТ меж-

ду выборками подгрупп пациентов со сопутствующими заболеваниями и без оных. Сравне-

ние проводили согласно τ-критерию Стьюдента для независимых выборок. Результаты 

анализа представлены в табл. 41. 
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Таблица 41 

Сравнение показателей АСКК в подгруппах пациентов  

без и со сопутствующими заболеваниями 

Сравниваемые показатели  n M τ p 

АЭ1бсз – АЭ1сз 98 
23,405,47 

23,304,56 
0,087 0,931 

АТ1бсз –АТ1сз 98 
8,492,13 

9,541,52 
-2,460 0,016 

АЭ2бсз – АЭ2сз 78 
21,335,47 

21,713,94 
0,352 0,725 

Примечание: те же, что и к табл. 39. 

 

Как видно из табл. 41, показатели АЭ между подгруппами пациентов со сопутст-

вующими заболеваниями и без таковых как 1-ой, так и 2-ой клинических групп практически 

не отличаются друг от друга (р=0,931 и р=0,725 соответственно), за исключение показателей 

АТ между подгруппами пациентов со сопутствующими заболеваниями и без таковых 1-ой 

клинической группы (р=0,016). 

Учитывая, что переменная АТ2бсз не имеет нормальный характер распределения, а 

выборки АТ2бсз и АТ2сз являются независимыми, мы провели сравнение показателей АТ в 

данных подгруппах также с применением непараметрического критерия Манна-Уитни для 

двух независимых выборок. Результаты анализа представлены в табл. 42 и на рис. 19. 

Таблица 42 

Итоги проверки гипотезы о наличии различий между показателями АТ у пациентов 2-

ой клинической группы в подгруппах без и со сопутствующими заболеваниями 

N Нулевая гипотеза Критерий 
Статистика 

критерия 

Стандартная 

ошибка 
Значимость Решение 

1 

Распределение АТ 

является 

одинаковым для 

подгрупп АТ2бсз и 

АТ2сз 

Критерий 

Манна-

Уитни 

1103,500 136,354 0,988 

Нулевая 

гипотеза 

принимается 

Примечание: те же, что и к табл. 39. 
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Рисунок 19. Сравнение показателей АТ у пациентов 2-ой клинической группы в 

подгруппах без и со сопутствующими заболеваниями согласно критерию Манна-Уитни 

 

Как видно из табл. 42 и рис. 19, показатели АТ между подгруппами пациентов со со-

путствующими заболеваниями и без оных 2-ой клинической группы практически не отли-

чаются друг от друга (р=0,988). 

Таким образом, проведенный анализ показал, что значимых различий между показа-

телями АСКК у пациентов с полной и частичной адентией, имеющих также различные 

сопутствующие заболевания, и таковыми показателями у пациентов без сопутствующих 

заболеваний практически не имеется. Это свидетельствует о том, что в нашем исследовании 

эффект от вмешательства конфаундер-факторов сведен к минимуму. Последнее обстоя-

тельство является, скорее всего, следствием примененного нами при распределении пациен-

тов по клиническим группам метода подбора пар, что позволило свести к минимуму появ-

ление систематической ошибки, связанной с отбором участников исследования и влиянием 

вмешивающихся факторов. 

Что же касается показателей АСКК 1-ой клинической группы, в которой отмечалось 

некоторое прогрессирование расстройств АТ у пациентов со сопутствующими заболевания-

ми по сравнению с таковыми у пациентов без сопутствующих заболеваний, то данный факт 

требует своего дальнейшего целенаправленного изучения. 

Таким образом, можно утверждать, что выявленные нами и описанные в предыдущих 

главах настоящей работы расстройства АСКК у пациентов с полной и частичной адентией в 

большей мере являются следствием основного заболевания, а и их динамика в процессе 

ортопедического протезирования происходит под влиянием применения тех или иных мето-

дов протезирования. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Эффективность ортопедического лечения, наряду с другими факторами определяется 

также использованием новейших технологий стоматологического материаловедения и сов-

ременной медицинской техники, включая появление все новых протезных конструкций из 

самых разнообразных материалов. 

Однако, любой протез, будучи лечебным средством, одновременно выступает в полос-

ти рта как неадекватный раздражитель. В основе развития ответных адаптогенных реакций 

при протезировании зубов лежат патогенетические механизмы, обусловленные как свойст-

вами самого протеза, так и исходным состоянием тканей протезного ложа и реактивностью 

организма. Состояние тканей пародонта, в свою очередь, в значительной степени опре-

деляется состоянием системы микроциркуляции (МЦ) и агрегатных свойств клеток крови 

(АСКК). 

Исходя из вышеизложенного, целью настоящего исследования явилось изучение 

влияния различных съёмных протезов на состояние агрегатных свойств клеток крови для 

оценки эффективности ортопедического лечения у пациентов с полной вторичной адентией 

(ПА) и 100 пациентов с частичной вторичной адентией (ЧА). 

Исходя из поставленной цели и задач, в исследование включено 200 пациентов с 

дефектами зубных рядов, получивших ортопедическое лечение в период 2011-2014гг. в 

стоматологической клинике «ФeДa». Из них 100 пациентов с ПА и 100 пациентов с ЧА. 

В качестве дизайна исследование было выбрано проспективное клиническое конт-

ролируемое когортное исследование с применением метода подбора пар. По характеру наше 

исследование являлось открытым. Исследование АСКК проводилось на двух этапах: 1-ый 

этап – до проведения ортопедического протезирования (ОП); 2-ой этап – спустя 1 месяц 

после проведения ОП. 

При включение пациентов в настоящее исследование мы учитывали абсолютные и 

относительные показания и противопоказания к ОП при ПА и ЧА, соответственно которым 

нами были разработаны критерии включения и исключения пациентов в исследование. 

Пациенты были распределены в 2 клинические группы: 1-ая основная группа – 100 

пациентов, которым произведено ОП с применением полного съемного зубного протеза; 2-ая 
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контрольная группа – 100 пациентов, которым произведено ОП с применением частично 

съемного зубного протеза. Во 2-ой группе были выделены две подгруппы: 2а – 50 пациентов, 

которым произведено ОП с применением частично съемного пластинчатого протеза и 2б – 

50 пациентов, которым произведено ОП с применением частично съемного бюгельного 

протеза. Кроме вышеописанных подгрупп были также сформированы 3 подгруппы (по 20 

пациентов) согласно типу протеза и виду применяемого материала (акриловая пластмасса и 

нейлон). 

При сравнении средних возрастных и гендерных показателей между группами согласно 

критерию Манна-Уитни и одновыборочному биномиальному критерию статистически зна-

чимых различий не выявлено (р=0,761 и р=0,724 соответственно). Таким образом, приме-

нение метода подбора пар позволило добиться максимально возможной однородности в 

исследуемых группах больных по половым и возрастным показателям. 

Наиболее часто из сопутствующих заболеваний в нашей когорте больных (200 пациен-

тов) встречались остеохондроз шейного отдела позвоночника (13,0%), гипертоническая 

болезнь (9,5%), атеросклероз (6,0%), что позволяет рассматривать их в качестве конфаундер-

факторов при дальнейшем анализе изучаемых параметров АСКК. 

Определение объема выборки для получения репрезентативных средних величин было 

произведено после пробного исследования, в которое были вовлечены 20 пациентов: 10 

больных с ПА, которым произведено ОП с применением полного съемного зубного протеза 

и 10 больных с ЧА, которым произведено ОП с применением частично съемного зубного 

протеза. 

Исходя из полученных средних значений пробного исследования как в 1-ую, так и во 2-

ую группу было включено по 100 пациентов. 

Результаты исследований были подвергнуты статистической обработке с исполь-

зованием параметрических (парный -критерий Стьюдента, однофакторный дисперсионный 

анализ Anova) и непараметрических критериев (критерий Колмогорова-Смирнова, одно-

выборочный биномиальный критерий, критерии Вилкоксона, Мак-Немара, Краскелла-

Уоллиса и Манна-Уитни). Применение того или иного критерия было обусловлено видами и 
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типами выборок и переменных. Статистическую обработку результатов исследования 

проводили с использованием пакета прикладных статистических программ SPSS-21,0. 

На 1-ом этапе исследования нами было проведено исследование агрегации эритроцитов 

(АЭ) и тромбоцитов (АТ) у пациентов 2-х клинических групп. Исследование АЭ и АТ 

производилось нефелометрическим методом при помощи анализатора агрегации. Для выбо-

ра метода статистического анализа нами был проведен анализ типа распределения показа-

телей в изучаемых группах согласно критерию Колмогорова-Смирнова. Анализ показал, что 

распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп до прове-

дения ОП не носило нормальный характер, за исключением переменной АЭ у пациентов 1-

ой клинической группы. 

Так, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы до ОП составляли 

23,375,19 при доверительном интервале (ДИ) от 22,34% до 24,40%, а показатели АТ – 

8,812,02 при ДИ от 8,40% до 9,21%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы 

до ОП составляли 22,194,00 (ДИ от 21,39% до 22,98%), а показатели АТ – 8,612,72 (ДИ от 

8,07% до 9,15%). 

Для выяснения вопроса о том, отличаются ли показатели АСКК у пациентов с ПА и ЧА 

от нормы нами проведено исследование этих показателей у 30 практически здоровых волон-

теров в возрасте от 30 до 50 лет. Итоги проверки различий (согласно критерию Краскелла-

Уоллиса) между показателями АЭ и АТ у практически здоровых лиц и у пациентов двух 

клинических групп до проведения ОП показали, что показатели АСКК обеих групп превы-

шали норму. Так, показатели АЭ у пациентов 1-ой клинической группы превышали показате-

ли нормы на 21,65%, а АТ – на 7,74%. Показатели АЭ у пациентов 2-ой клинической группы 

превышали показатели нормы на 15,51%, а АТ – на 10,37% (во всех случаях сравнения: 

р=0,0001). 

Представлял большой интерес вопрос о том, различаются ли показатели АСКК у па-

циентов с ПА и ЧА. Другими словами, одинаково влияет ли полная или же частичная потеря 

зубов на состояние агрегатных свойств клеток крови. Для ответа на этот вопрос мы провели 

сравнение между показателями АСКК у пациентов двух клинических групп согласно кри-

терию знаковых рангов Вилкоксона. Анализ показал, что показатели АЭ у пациентов 1-ой 
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группы превышали таковые у пациентов 2-ой группы (р=0,000). В то же время показатели 

АТ у пациентов 1-ой группы практически не отличались от таковых у пациентов 2-ой группы 

(р=0,102). 

Таким образом, показатели АСКК у пациентов с ПА и ЧА до ОП существенно превы-

шали показатели нормы. Показатели АЭ у пациентов с ПА превышали таковые у пациентов с 

ЧА в отличие от показателей АТ, которые практически не отличались между двумя группами. 

К сожалению, сравнить полученные нами результаты с данными литературных источ-

ников не представляется возможным, вследствие их практического отсутствия.   

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение исходных показателей АСКК у 

пациентов с ПА и ЧА с таковыми после проведения ОП. Анализ нормальности распреде-

ления величин (согласно критерию Колмогорова-Смирнова) показал, что распределение 

переменных АЭ и АТ у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп после проведения ОП 

носило нормальный характер, за исключением переменной АЭ у пациентов 1-ой группы. 

Учитывая, что показатели АСКК у пациентов 1-ой и 2-ой клинических групп до прове-

дения ОП имеют не нормальное распределение, а таковые после проведения ОП, наоборот, 

нормальное, для попарного сравнения указанных показателей нами был применен критерий 

ранговых знаков Вилкоксона. Анализ показал, что показатели АЭ у пациентов как 1-ой, так и 

2-ой групп после проведения ОП превышали исходный уровень (на 7,19% и 10,64% соот-

ветственно; р=0,000). Показатели АТ у пациентов как 1-ой, так и 2-ой групп после прове-

дения ОП по сравнению с исходным уровнем практически не изменились (р=0,115 и р=0,222 

соответственно). 

Таким образом, после ОП с применением как полного съемного, так и частично съем-

ного зубного протеза отмечается повышение агрегатных свойств эритроцитов, в то время как 

показатели агрегации тромбоцитов практически не изменяются. В связи с этим представлял 

определенный интерес вопрос о том, различаются ли показатели АСКК у пациентов 1-ой и 2-

ой клинических групп между собой на 2-ом этапе исследования (после ОП). Для ответа на 

этот вопрос мы провели сравнение вышеуказанных показателей согласно критерию Манна-

Уитни. Анализ показал, что показатели АСКК у пациентов обеих клинических групп после 

проведения ОП практически не различались между собой (для АЭ р=0,526; для АТ р=0,175). 
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Следовательно, применение как полного съемного, так и частично съемного зубного протеза 

одинаково влияет на агрегатные свойства клеток крови.  

Таким образом, проведенные исследования показали, что показатели АСКК у пациен-

тов с ПА и ЧА в исходном состоянии (до проведения ОП) превышают норму (р=0,0001). 

Однако следует отметить, что имеется разнонаправленность в расстройствах АСКК в исход-

ном состоянии. Так, показатели АЭ у пациентов с ПА превышали (р=0,000) таковые у па-

циентов с ЧА в отличие от показателей АТ, которые практически не отличались между 

двумя группами (р=0,102). Объяснение данному феномену следует искать в этиопато-

генетических и биохимических особенностях процессов АЭ и АТ. Так, если предикторами 

АЭ в первую очередь являются замедление кровотока в микрососудах и нарушения реоло-

гических свойств крови, то необходимыми условиями для развития АТ являются поврежде-

ние эндотелия микрососудов и контакт тромбоцитов с нитями коллагена (адгезия). Учитывая, 

что основными причинами вторичной адентии являются пародонтит, пульпит, запущенный 

кариес, т.е. воспалительные заболевания, которые в первую очередь ведут к нарушениям МЦ 

ротовой полости, а именно, к замедлению кровотока, констрикции артериол и дилатации 

венул, развитию сладж-феномена, становится понятным, что по мере потери зубов 

расстройства АЭ приобретают более выраженный и распространенный характер. В то же 

время, при развитии сладж-феномена проагрегантная способность эритроцитов приводит к 

активации тромбоцитов и развитию АТ. Следует также учитывать, что процессы АЭ и АТ 

при патологических синдромах выступают взаимосвязано, потенцируя друг друга и изме-

нение одного из них неизбежно приводит к трансформации другого.  

Таким образом, можно считать, что первичным ответом на адентию той или иной 

степени выраженности является развитие АЭ, что затем по принципу “порочного круга” 

ведет к развитию АТ. В этом аспекте становится понятным нивелирование выраженности 

различий между изменениями АТ у пациентов с полной и частичной адентией. 

Проведенные нами исследования также показали, что после проведения ОП отмечается 

прогрессирование АЭ у пациентов как с ПА, так и ЧА (р=0,000), в то время как показатели 

АТ после проведения ОП по сравнению с исходным уровнем практически не изменяются 

(р=0,115 и р=0,222 соответственно). 
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И наконец, показатели АСКК у пациентов как с ПА, так и ЧА после проведения ОП 

практически не различались между собой (для АЭ р=0,526; для АТ р=0,175). Следовательно, 

в аспекте расстройств АСКК существенной разницы между видами протезирования (полный 

съемный протез или же частично съемный зубной протез) не отмечается. 

Как уже отмечалось, провести сравнение полученных нами результатов с данными 

литературы не представляется возможным, так как судя по обзору литературных источников, 

целенаправленные исследования АСКК у пациентов с полной и частичной адентией до и 

после ортопедического протезирования вплоть до настоящего времени не проводились. 

Как уже указывалось, во 2-ой клинической группе пациентов с ЧА были выделены две 

подгруппы: 2а – 50 пациентов, которым произведено ОП с применением частично съемного 

пластинчатого зубного протеза и 2б – 50 пациентов, которым произведено ОП с приме-

нением частично съемного бюгельного зубного протеза. Соответственно, были сформиро-

ваны 4 выборки: АЭ2а, АТ2а и АЭ2б, АТ2б. 

Анализ типа распределения показателей АЭ и АТ согласно критерию Колмогорова-

Смирнова до проведения ОП показал, что распределение переменных в подгруппах 2а и 2б 

носило нормальный характер и, следовательно, дальнейшее сравнение показателей прово-

дили при помощи параметрического τ-критерия Стьюдента. Показатели АЭ у пациентов 2а 

подгруппы до ОП составляли 21,973,33 (ДИ от 21,12% до 22,88%), а показатели АТ – 

8,722,68 (ДИ от 7,99% до 9,47%). Показатели АЭ у пациентов 2б подгруппы до ОП 

составляли 22,414,59 (ДИ от 21,19% до 23,72%), а показатели АТ – 8,512,78 (ДИ от 7,81% 

до 9,28%). 

Анализ также показал, что показатели как АЭ, так и АТ у пациентов 2а и 2б подгрупп 

до ОП практически не отличались друг от друга (р=0,565 и р=0,689 соответственно). Следо-

вательно, до проведения ОП показатели АСКК у пациентов, которым предполагается про-

вести ОП различными видами протезов (пластинчатые и бюгельные) не имеют значимых 

различий и их возможное изменение после ОП может быть обусловлено действием опреде-

ленного вида протеза. 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение исходных показателей АСКК у 

пациентов 2а и 2б подгрупп с таковыми после проведения ОП при помощи парного τ-кри-
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терия Стьюдента для связанных (зависимых) выборок. Анализ показал, что показатели АЭ у 

пациентов 2а подгруппы после ОП возросли на 15,2% и составили 25,917,33 (р=0,000), в то 

время как показатели АТ практически не изменились (р=0,848). В то же время, показатели 

как АЭ, так и АТ у пациентов 2б подгруппы после ОП практически не изменились (р=0,385 и 

р=0,641 соответственно).  

Таким образом, после проведения ОП пластинчатыми протезами агрегатные свойства 

эритроцитов существенно повышаются, в отличие от ОП бюгельными протезами, что свиде-

тельствует о более щадящем влиянии последних на состояние МЦ и, следовательно, на ткани 

пародонта. Состояние агрегатных свойств тромбоцитов после проведения ОП как пластин-

чатыми, так и бюгельными протезами практически не изменяется. 

Повторимся, что провести сравнение полученных нами результатов с данными литера-

туры не представляется возможным, так как исследования АСКК у пациентов с адентией до 

и после ортопедического протезирования различными видами протезов вплоть до настоя-

щего времени не проводились. 

Однако следует отметить, что ряд авторов [42, 78, 130] утверждают, что бюгельные 

протезы являются меньшими раздражителями для тканей протезного ложа, чем протезы с 

полимерным базисом, аудельный вес осложнений и дефектов при пластиночных протезах 

пропорционально выше, чем при бюгельных. 

Таким образом, результаты наших исследований некоторым образом совпадают с выво-

дами вышецитированных авторов о более высокой клинической эффективности бюгельных 

протезов по сравнению с пластинчатыми протезами из акриловой пластмассы. 

В настоящее время для изготовления съемных протезов применяются современные 

высококачественные полимерные материалы. Подобные технологии позволяют создавать 

протезы, лишенные металла, сохраняющие опорные зубы интактными и дающие возмож-

ность отказаться от удерживающих и опорно-удерживающих кламмеров. Наиболее распрост-

раненным видом подобного протеза являются протезы, выполненные по технологии тер-

моинъекционной системы компании «Valplast» (США) на основе нейлона. 

Учитывая, что любой протез выступает в полости рта как неадекватный раздражитель, 

в основе которого лежат патогенетические механизмы, обусловленные свойствами материа-
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лов, из которых изготовлен сам протез, нас заинтересовал вопрос, влияют ли эти свойства на 

состояние АСКК. С целью ответа на этот вопрос мы провели исследование АСКК в 3-х 

подгруппах пациентов: а) – 20 пациентов, которым произведено ОП с применением частично 

съемного пластинчатого зубного протеза из акриловой пластмассы; в) – 20 пациентов, 

которым произведено ОП с применением частично съемного бюгельного зубного протеза из 

акриловой пластмассы; с) – 20 пациентов, которым произведено ОП с применением частично 

съемного зубного протеза из нейлона. Подгруппы «а» и «в» были сформированы нами из 

пациентов, уже включенных во 2-ую клиническую группу (подгруппы 2а и 2б). Подгруппа 

«с» была сформирована по методу подбора пар. 

Анализ типа распределения показателей АСКК в подгруппах «а», «в» и «с» согласно 

критерию Колмогорова-Смирнова показал, что распределение переменных АЭ и АТ у 

пациентов этих подгрупп до проведения ОП носило нормальный характер. 

В первую очередь, нас интересовал вопрос о том, изменяются ли показатели АСКК у 

пациентов подгрупп «а», «в» и «с» в процессе ОП? Учитывая, что переменные АЭ и АТ 

имеют нормальное распределение, мы провели сравнение средних величин этих показателей 

до и после ОП согласно парному τ-критерию Стьюдента для связанных (зависимых) выборок. 

Анализ показал, что показатели АЭ у пациентов подгруппы «а» после ОП возросли и 

превысили исходный уровень на 11,4% (р=0,038). Показатели АТ у пациентов этой группы 

после ОП практически не изменились (р=0,504). Показатели как АЭ, так и АТ у пациентов 

подгруппы «в» после ОП практически не изменились (р=0,555 и р=0,685 соответственно). 

Показатели АЭ у пациентов подгруппы «с» после ОП возросли и превысили исходный 

уровень на 22,6% (р=0,002). Показатели АТ у пациентов этой группы после ОП практически 

не изменились (р=0,648). 

Таким образом, после ОП отмечается усугубление исходных расстройств АЭ у пациен-

тов подгруппы «а», которым произведено ОП с применением частично съемного пластин-

чатого зубного протеза из акриловой пластмассы и подгруппы «с», которым произведено ОП 

с применением частично съемного зубного протеза из нейлона. Показатели АЭ у пациентов 

подгруппы «в», которым произведено ОП с применением частично съемного бюгельного 

зубного протеза из акриловой пластмассы, после ОП не претерпевают существенных изме-
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нений. Показатели АТ у пациентов всех трех подгрупп «а», «в» и «с» после ОП практически 

не изменяются. 

Следовательно, наиболее благоприятным в аспекте расстройств АСКК является ОП с 

применением бюгельных протезов. 

Следующим этапом нашего анализа явилось сравнение одноименных показателей 

АСКК между тремя подгруппами «а», «в» и «с». 

Учитывая, что число выборок в нашем случае больше двух (АЭа, АЭв, АЭс, АТа, АТв, 

и АТс), для сравнения средних показателей АСКК в трех подгруппах «а», «в» и «с» нами был 

применен однофакторный дисперсионный анализ ANOVA. 

Дисперсионный анализ показал, что имеется статистически значимая разница для 

выборки АЭ после ОП: р=0,004. Для всех остальных выборок разница незначима: р=0,335; 

р=0,883; р=0,462, соответственно. 

Для определения значимости различий между средними величинами показателей 

АСКК в подгруппах «а», «в» и «с» нами был применен многоранговый тест апостериорных 

множественных сравнений Дункана. Тест Дункана в выборке «АЭ до ОП» не выделил ни 

одну подгруппу из трех. Это означает, что показатели АЭ у пациентов подгрупп «а», «в» и 

«с» до проведения ОП не различаются между собой (р=0,166). В то же время тест Дункана в 

выборке «АЭ после ОП» выделил подгруппу «с», средняя величина которой значимо 

(р=0,05) отличается от средней величины подгруппы «в», однако не отличается от средней 

величины подгруппы «а» (р=0,135). В выборках «АТ до ОП» и «АТ после ОП» тест Дункана 

не выделил ни одну подгруппу из трех. Это означает, что показатели АТ у пациентов 

подгрупп «а», «в» и «с» как до, так и после проведения ОП не различаются между собой 

(р=0,649 и р=0,299 соответственно). 

Таким образом, проведенный однофакторный дисперсионный анализ показал, что 

показатели АСКК у пациентов подгрупп «а», «в» и «с» до проведения ОП не различаются 

между собой. После проведения ОП показатели АЭ у пациентов подгруппы «с», которым 

произведено ОП с применением частично съемного зубного протеза из нейлона, значимо 

превышают таковые у пациентов подгруппы «в», которым произведено ОП с применением 

частично съемного бюгельного зубного протеза из акриловой пластмассы, однако практи-
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чески не отличаются от таковых у пациентов подгруппы «а», которым произведено ОП с 

применением частично съемного пластинчатого зубного протеза из акриловой пластмассы. 

В то же время однофакторный дисперсионный анализ показал, что показатели АТ у 

пациентов подгрупп «а», «в» и «с» как до, так и после проведения ОП не различаются между 

собой. 

Следует отметить, что имеется ряд источников литературы, в которых проводится 

сравнение эффективности ОП протезами из различных полимеров. 

Автор (2007) установил, что наиболее благоприятное воздействие на трофику было 

выявлено у пациентов, ортопедическое лечение которых проводили съемными пластиноч-

ными протезами «Valplast» на основе нейлона. Подобного мнения придерживается также 

М.А. Сирота (2010), указывая: «Эффективность протезирования больных частичными 

съёмными протезами из «Flexi-Nylon» по сравнению с протезами из «Фторакса» подтверж-

дается: наступлением быстрой адаптации к первым, замедлением явлений атрофии, 

равномерным распределением нагрузки на ткани протезного ложа». 

Однако следует указать, что выводы вышецитированных авторов не основаны на 

результатах рандомизированных контролируемых исследований и, следовательно, не имеют 

достаточной доказательной силы. 

В противоположность выводам вышецитированных авторов нами выявлено практи-

чески одинаковое усугубление расстройств агрегатных свойств эритроцитов при протези-

ровании как протезами из нейлона, так и протезами из акриловой пластмассы по сравнению с 

бюгельными протезами, что свидетельствует о более высокой эффективности (в аспекте 

расстройств АСКК) последних. 

Как уже указывалось, распределение больных по группам в нашем исследовании 

производилось по методу подбора пар, в результате применения, которого каждому пациенту 

в одной группе соответствует парный ему пациент в контрольной, подобранный по какому-

либо признаку/признакам. В нашем исследовании в качестве таких признаков были выбраны 

пол и возраст пациентов. Следует отметить, что чем больше детерминирующих признаков, 

тем более увеличивается вероятность появления ранее неизвестных (предполагаемых) 

факторов (конфаундер-фактор), которые могут оказать влияние на результат исследования и 
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привести к появлению систематической ошибки, связанной с вмешивающимися факторами. 

В нашем исследовании таким фактором могло явиться наличие сопутствующих заболеваний 

у пациентов с ПА или ЧА. 

Важность и необходимость проведения вторичного стратификационного анализа по 

выявлению роли конфаундеров в развитии расстройств АСКК у пациентов нашей когорты 

объясняется тем обстоятельством, что расстройства МЦ вообще и изменения АСКК, в 

частности, имеют общепатологическое, а не истинное семиологическое значение. Следова-

тельно, необходимо было выяснить, развиваются ли изменения АСКК у больных с ПА или 

ЧА в результате прогрессирования основной патологии, или же являются следствием 

сопутствующих заболеваний. 

Для ответа на этот вопрос, мы выделили в наших 2-х клинических группах по 2 под-

группы: 1бсз – 70 пациентов без сопутствующих заболеваний; 1сз – 30 пациентов со сопутст-

вующими заболеваниями; 2бсз – 67 пациентов без сопутствующих заболеваний; 2сз – 33 

пациента со сопутствующими заболеваниями. 

Анализ типа распределения показателей в изучаемых подгруппах согласно критерию 

Колмогорова-Смирнова показал, что распределение переменных АЭ и АТ у пациентов 

подгрупп без сопутствующих заболеваний и со сопутствующими заболеваниями носило 

нормальный характер, за исключением переменной АТ2бсз. Исходя из этого, дальнейшее 

сравнение показателей в этих выборках было проведено согласно τ-критерию Стьюдента, а 

при анализе, в котором присутствует переменная АТ2бсз – критерия Манна-Уитни. 

Анализ показал, что показатели АСКК между подгруппами пациентов со сопутствую-

щими заболеваниями и без таковых как 1-ой, так и 2-ой клинических групп практически не 

отличаются друг от друга (р=0,931 и р=0,725 соответственно), за исключение показателей 

АТ между подгруппами 1-ой клинической группы (р=0,016). 

Показатели АТ между подгруппами пациентов со сопутствующими заболеваниями и 

без таковых 2-ой клинической группы, сравниваемые при помощи критерия Манна-Уитни 

также практически не отличаются друг от друга (р=0,988). 

Таким образом, проведенный анализ показал, что значимых различий между показа-

телями АСКК у пациентов с ПА и ЧА, имеющих также различные сопутствующие 



 103 

заболевания, и таковыми показателями у пациентов без сопутствующих заболеваний 

практически не имеется. Это свидетельствует о том, что в нашем исследовании эффект от 

вмешательства конфаундер-факторов сведен к минимуму. Последнее обстоятельство 

является, скорее всего, следствием примененного нами при распределении пациентов по 

клиническим группам метода подбора пар, что позволило свести к минимуму появление 

систематической ошибки, связанной с отбором участников исследования и влиянием 

вмешивающихся факторов. 

Что же касается показателей АСКК 1-ой клинической группы, в которой отмечалось 

некоторое прогрессирование расстройств АТ у пациентов со сопутствующими заболевания-

ми по сравнению с таковыми у пациентов без сопутствующих заболеваний, то данный факт 

требует своего дальнейшего целенаправленного изучения. 

Таким образом, можно утверждать, что выявленные нами и описанные в предыдущих 

главах настоящей работы расстройства АСКК у пациентов с полной и частичной адентией в 

большей мере являются следствием основного заболевания, а их динамика в процессе 

ортопедического протезирования происходит под влиянием применения тех или иных 

методов протезирования. 
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ВЫВОДЫ 

1. Показатели агрегатных свойств клеток крови у пациентов с полной и частичной 

адентией до ортопедического протезирования существенно превышают показатели 

нормы (агрегации эритроцитов на 15-20%; агрегации тромбоцитов – на 8-10%). 

Показатели агрегации эритроцитов у пациентов с полной адентией превышали таковые 

у пациентов с частичной адентией в отличие от показателей агрегации тромбоцитов, 

которые практически не отличались между двумя группами. 

2. Через месяц после ортопедического протезирования показатели агрегатных свойств 

клеток крови у пациентов с полной и частичной адентией практически не различались 

между собой. Следовательно, в аспекте расстройств агрегатных свойств клеток крови 

существенной разницы между видами протезирования (полный съемный протез или же 

частично съемный протез) не имеется. 

3. Через месяц после ортопедического протезирования пластинчатыми протезами пока-

затели агрегации эритроцитов существенно повышаются, в отличие от ортопеди-

ческого протезирования бюгельными протезами, что свидетельствует о более щадящем 

влиянии последних на состояние микроциркуляции тканей пародонта. При этом, 

показатели агрегации тромбоцитов практически не изменяются. Следовательно, в 

аспекте расстройств агрегатных свойств клеток крови наиболее благоприятным 

является ортопедическое протезирование с применением бюгельных протезов. 

4. Через месяц после ортопедического протезирования отмечается усугубление исходных 

расстройств агрегации эритроцитов у пациентов, которым произведено проте-

зирование с применением частично съемного пластинчатого протеза из акриловой 

пластмассы и частично съемного протеза из нейлона. Показатели агрегации эритро-

цитов у пациентов, которым произведено протезирование с применением частично 

съемного бюгельного протеза из акриловой пластмассы, не претерпевают существен-

ных изменений. При этом, показатели агрегации тромбоцитов после протезирования 

как протезами из акриловой пластмассы, так и из нейлона практически не изменяются. 



 105 

5. Через месяц после ортопедического протезирования показатели агрегации эритроцитов 

у пациентов, которым произведено протезирование с применением нейлонового 

протеза, значимо превышают таковые у пациентов, которым произведено протези-

рование с применением акрилового бюгельного протеза, однако практически не 

отличаются от таковых у пациентов, которым произведено протезирование с приме-

нением акрилового пластинчатого протеза. Следовательно, в аспекте расстройств 

агрегатных свойств клеток крови наиболее благоприятным является ортопедическое 

протезирование с применением бюгельных протезов из акриловой пластмассы. 

6. Выявленные расстройства агрегатных свойств клеток крови у пациентов с полной и 

частичной адентией в большей мере являются следствием основного заболевания, а их 

динамика в процессе ортопедического протезирования происходит под влиянием тех 

или иных методов протезирования. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Для профилактики возможных тромбогеморрагических осложнений у пациентов с пол-

ной и частичной адентией до проведения ортопедического протезирования рекомен-

дуется включение метода определения агрегатных свойств клеток крови в схему диаг-

ностического обследования. 

2. При проведении ортопедического протезирования у пациентов с частичной адентией, в 

аспекте вероятности развития расстройств агрегатных свойств клеток крови, более 

целесообразным представляется применение бюгельных протезов. 
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