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Генералізований пародонтит (ГП) – мульти-

факторна хвороба, яка проявляється деструкти-
вно-запальними процесами в тканинах пародон-
та. В їхній основі лежать складні мікробіологічні, 
імунологічні, патофізіологічні й біохімічні зміни в 
пародонті й організмі загалом [1-5]. Відомо, що у 
виникненні й прогресуванні ГП провідну роль ві-
діграють пародонтопатогени. Ці мікроорганізми і 
їхні токсини й продукти розпаду власних тканин 
із пародонтальних кишень проникають у кров, 
викликаючи стан бактеріємії й хроніосепсис [1; 2; 
6], що зумовлює необхідність їх знешкодження. 
Так виникає напруження в детоксикаційній сис-
темі організму навіть у соматично здорових лю-
дей [5; 7], а розвиток цих патогенетичних меха-
нізмів у хворих на ГП вимагає подальшого ви-
вчення, зокрема за змінами активності фермен-
тів сироватки крові, відповідальних за підтри-
мання гомеостазу [7]. Багатогранні патологічні 
ефекти, які виникають у разі ГП, доцільно коре-
гувати комплексним лікуванням із використан-
ням препаратів широкого спектра дії природного 
походження [7; 8]. Пошук таких медикаментів, які 
регулюють порушення різних гомеостатичних 
показників, залишається актуальним. 

Мета  дослідження: вивчити вплив комплек-
сного лікування хворих на ГП на динаміку актив-
ності ферментів сироватки крові в різні терміни 
спостереження. 

Матеріали і методи дослідження 
Обстежено 29 осіб із клінічно здоровим паро-

донтом і 143 хворих на ГП хронічного перебігу, 
віком 19-45 років, соматично здорових, до, після, 
через 6 і 12 місяців після лікування. Хворих на 
ГП поділено на три групи: І – 45 хворих початко-
вого ступеня (24 – із хронічним перебігом – під-
група ІА; 21 – із загостреним – підгрупа ІБ); ІІ – 
45 хворих І ступеня (24 – із хронічним перебігом 
– підгрупа ІІА і 21 – із загостреним – підгрупа 
ІІБ); ІІІ – 53 хворих ІІ ступеня (32 – із хронічним 
перебігом – підгрупа ІІІА і 21 – із загостреним – 
підгрупа ІІІБ). Вивчали активність індикаторних 
ферментів сироватки крові: лактатдегідрогенази 
(ЛДГ) – із використанням стандартних наборів 
біотестів і методики фірми «Lachema» (Чехія); 
аргінази й сорбітолдегідрогенази (СДГ) – на спе-
ктрофотометрі методом Snipacho в модифікації 
В.А. Храмова і Г.Г. Листопад і Gelch U. відповід-
но [9; 10]. Венозну кров для дослідження заби-

рали натще, з 8.00 до 10.00 год, відстоювали, 
центрифугували, відбирали сироватку й достав-
ляли в біохімічну лабораторію. 

Методика лікування ГП. Усіх пацієнтів було 
санірувано, їм виконували професійну гігієну і, 
за необхідності, – вибіркове пришліфовування й 
закритий кюретаж пародонтальних кишень. Для 
загального лікування призначали всередину 
таблетки препарату на основі синьо-зеленої мік-
роводорості Spirulina platensis двічі за добу по 2-
4 г, за 20 хв  до вживання їжі, курсом 4 тижні. 
Для місцевого медикаментозного лікування ex 
tempore готували пасту таким чином: на скляній 
пластинці змішували порошки спіруліни і крем-
неземного ентеросорбенту, взяті в рівних кілько-
стях, із 0,05% розчином хлоргексидину біглюко-
нату до утворення суміші гелеподібної консисте-
нції, яка легко вводиться в пародонтальні кишені 
й добре утримується на яснах при аплікації. Па-
сту накладали на 20-25 хв, курс лікування – 6-8 
процедур через 1-2 дні. Через 6 місяців викону-
вали місцеву підтримувальну терапію в необхід-
ному для кожного конкретного хворого обсязі й 
проводили місцеве медикаментозне лікування. 
Через 12 місяців повторно призначали загальне 
лікування, а за необхідності – повторну місцеву 
підтримувальну терапію. 

Клінічне дослідження проведено відповідно 
до законодавства України і принципів Гельсін-
ської декларації з прав людини, без участі фар-
мацевтичних компаній. 

Статистичну обробку результатів виконували 
на персональному комп’ютері на основі прикла-
дної програми для роботи з електронними таб-
лицями Microsoft Exsel і застосовували пакет 
„STATISTICA 6.0”, використовуючи методи опи-
сової статистики й кореляційний аналіз. Резуль-
тати вважали вірогідними в тому разі, коли кое-
фіцієнт достовірності був меншим або дорівню-
вав 0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
На підставі проведених досліджень нами 

з’ясовано, що у хворих на ГП початкового ступе-
ня в сироватці крові активність ферменту ЛДГ 
була підвищеною (табл. 1): за хронічного перебі-
гу – у 1,37  раза (р1<0,01), а у випадку загостре-
ного – у 1,48 (р1=0,001). Унаслідок комплексного 
лікування в ІА підгрупі активність ЛДГ знижува-
лася відразу незначно – у 1,11 раза (р2>0,05), 
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проте зниження її активності тривало, і через 6 
місяців цей показник практично досягнув даних у 
здорових, а різниця з вихідними даними склала 
1,33 раза (р2<0,001). Через 12 місяців активність 
ЛДГ знову зросла й уже несуттєво відрізнялася 
від вихідного показника (р2>0,05), проте розбіж-
ність із даними, отриманими відразу після заве-
ршення лікування ій через 6 місяців, була недо-
стовірною (р3>0,05). У підгрупі ІБ зниження акти-
вності ЛДГ під впливом терапії відразу було ще 
більшим і склало 1,26 раза (р2<0,005), а через 6 
місяців вона продовжувала знижуватися й різни-
ця з вихідним показником склала  1,50 раза 
(р2<0,001) і стала навіть дещо нижчою, ніж у но-
рмі. Через 12 місяців активність ЛДГ підвищува-
лася та все ж була істотно нижчою, ніж до ліку-
вання (р2<0,05), проте отриманий показник став 
достовірно відрізнятися від даних через 6 міся-
ців  (р3<0,05). Досягнуті після лікування показни-
ки наближалися до такого у здорових (р1>0,05) у 
всі терміни. 

У сироватці крові хворих ІА підгрупи актив-
ність аргінази, яка до терапії була у 1,23 раза 
нижчою від норми (р1<0,05), успішно регулюва-
лася лікуванням у всі терміни спостереження, 
підвищившись відповідно в 1,23, 1,21 і 1,20 раза 
відразу, через пів року й рік (р2<0,05). При цьому 
відразу було досягнуто даних у здорових, і у від-
далені терміни показники змінювалися мало 
(р1>0,05). У хворих підгрупи ІБ знижена в 1,31 
раза (р1=0,005) активність аргінази під впливом 
комплексного лікування зростала в 1,26 раза 
(р2<0,05). Далі відбулося деяке зниження її й рі-
зниця з вихідним показником склала 1,25 
(р2<0,05) і 1,23 (р2>0,05) раза, але отримані дані 
не надто відрізнялися від таких у здорових 
(р1>0,05). 

Активність сироваткового ферменту СДГ  у 
разі ГП початкового ступеня за обох варіантів 
перебігу захворювання відрізнялася від такої у 
здорових у ІА і ІБ підгрупах незначно – у 1,15 і 
1,17 раза (р1>0,05). Завдяки комплексній терапії 
вдалося відразу знизити її в обох підгрупах у 
1,14 і 1,16 раза (р2<0,05), із досягненням одна-
кового показника. У віддалені терміни спостере-
ження активність СДГ, дещо коливаючись, зрос-
ла (р2>0,05), проте розбіжність із даними у здо-
рових залишалася незначною (р1>0,05). 

Рівень активності ЛДГ у сироватці крові хво-
рих підгрупи ІІА (табл. 2) був таким же, як у хво-
рих підгрупи ІА, і переконливо відрізнявся від 
даних у здорових (р1<0,01). Унаслідок комплекс-
ної терапії він регулювався відразу (зниження 
склало 1,21 раза; р2<0,05), утримувався на та-
кому рівні пів року (р2<0,05) і підвищився через 
рік, а різниця з вихідним показником стала не-
значною (р2>0,05). При цьому у хворих на ГП за-
гостреного перебігу І ступеня до лікування акти-
вність ЛДГ відрізнялася від даних у здорових ще 
більше, ніж за хронічного, – у 1,54 раза 
(р1=0,001). Завдяки зниженню активності цього 
ферменту відразу після терапії в 1,33 раза, че-
рез 6 місяців – у 1,39, через 12 – у 1,24 її вдало-

ся достовірно врегулювати в усі терміни спосте-
реження (р2<0,05; р2<0,01; р2<0,05). Отримані під 
дією лікування показники активності ЛДГ у всіх 
хворих ІІА і ІІБ підгруп незначно відрізнялися від 
даних у здорових (р1>0,05). 

У хворих на ГП хронічного перебігу І ступеня 
активність аргінази була зниженою в 1,32 раза 
(р1=0,001). Застосовані нами комплексні заходи 
дозволили підвищити її відразу після лікування в 
1,21 раза (р2=0,005). Згодом відбулося зниження 
цього показника, а різниця з вихідними даними 
стала недостовірною (р2>0,05). За загостреного 
перебігу активність аргінази була такою ж, як за 
хронічного, а різниця зі здоровими становила 
1,32 раза (р1<0,005). Лікуванням вдалося досяг-
ти більшого, ніж у підгрупі ІІА, зростання цього 
показника відразу й через 6 місяців – у 1,31 і 
1,27 раза (р2<0,05) і дещо меншого – через 12 
місяців – у 1,25 раза (р2>0,05), але різниця з ви-
значеною нами нормою була неістотною 
(р1>0,05). 

У підгрупі ІІА активність СДГ була підвище-
ною в 1,18 раза (р1<0,05). Під впливом комплек-
сного лікування вона знижувалася в 1,13, 1,17 і 
1,12 раза відразу, через 6 і 12 місяців ( р2<0,05; 
р2<0,05; р2>0,05) відповідно. У підгрупі ІІБ помі-
чені подібні закономірності, лише до лікування 
активність цього ферменту була ще вищою – у 
1,24 раза (р1=0,01), а отримані після терапії по-
казники зменшувалися подібно – у 1,16, 1,17 і 
1,10 раза ( р2<0,05; р2<0,05; р2>0,05). Рівня акти-
вності СДГ у здорових досягнути не вдалося в 
усіх хворих ІІ групи, але розбіжність і їхніми да-
ними була незначною (р1>0,05). 

Наші дослідження засвідчили, що найвищою 
активність ЛДГ у сироватці крові була в разі ГП ІІ 
ступеня (табл. 3), а різниця з даними у здорових 
склала 1,45 (ІІІА підгрупа) і 1,62 (ІІІБ підгрупа) 
раза (р1≤0,001). Унаслідок комплексного ліку-
вання досягнуто зниження активності цього фе-
рменту відразу, через 6 і 12 місяців відповідно у 
1,18, 1,26 і 1,13 раза в підгрупі ІІІА і в 1,20, 1,23 і 
1,15 раза в підгрупі ІІІБ (р2<0,05; р2<0,05; 
р2>0,05). При цьому різниця з показниками акти-
вності ЛДГ у здорових майже на всіх етапах спо-
стереження (крім даних у ІІІА підгрупі через 6 мі-
сяців) була значною (р1<0,05; р1=0,01). 

У хворих на ГП хронічного перебігу ІІ ступеня 
активність аргінази була зниженою в 1,32 раза 
(р1<0,005). Лікування сприяло надійній регуляції 
її в усі терміни спостереження: підвищення 
склало відразу, через 6 і 12 місяців відповідно 
1,22, 1,22 і 1,18 раза (р2<0,05). За загостреного 
перебігу знижена в 1,37 раза активність аргінази 
(р1=0,005) у ІІІБ підгрупі зросла в 1,25 раза 
(р2<0,05) відразу після терапії. Через пів року 
вона зменшилася й різниця з вихідними даними 
стала неістотною  та залишилася майже на тому 
ж рівні й через рік (р2>0,05). 

Дослідження активності СДГ показало різке 
підвищення її у хворих ІІІА підгрупи в 1,31 раза 
(р1=0,001). Комплексним лікуванням вдалося 
знизити цей показник у 1,17 раза відразу і ще бі-
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льше – у 1,22 раза – через 6 місяців (р2<0,05). 
Деяке зростання активності СДГ через 12 міся-
ців було недостовірним (р3>0,05), а різниця з да-
ними до терапії – суттєвою (у 1,13 раза; р2<0,05). 
У підгрупі ІІІБ активність СДГ до лікування була 
практично такою ж, як у підгрупі ІІІА (р1<0,005), і 
регулювалася відразу й через 6 місяців подібно 
(р2<0,05; р2<0,01), але через 12 місяців відбуло-
ся різке підвищення цього показника й різниця з 
вихідними даними стала недостовірною 
(р2>0,05), а зі здоровими – суттєвою (р1<0,05). 

Таким чином, нами встановлено, що у хворих 
на ГП, незважаючи на відсутність соматичної па-
тології, відбуваються зміни  активності сироват-
кових ферментів: підвищення активності ЛДГ і 
СДГ та зниження активності аргінази. Між цими 
показниками виявлено тісні (р<0,05-0,005) сильні 
кореляційні зв’язки, а саме: між активністю ЛДГ і 
СДГ (r>0,71) і  аргінази й СДГ (r>-0,90). 

Відомо, що будь-яка тканинна деструкція су-
проводжується підвищенням активності ЛДГ в 
сироватці крові, а ступінь гіперферментації за-
лежить від глибини й поширеності процесу [11; 
12]. Це відбувається і при дистрофічно-
запальному ураженні тканин пародонта у випад-
ку ГП, а зростання активності ЛДГ у крові й ро-
товій рідині засвідчує, що збільшена кількість 
пародонопатогенів активує в тканинах пародон-
та в умовах запалення анаеробний тип обміну 
вуглеводів з утворенням лактату. Це призводить 
до зниження рН внутрішньоклітинного середо-
вища, а також до порушення мікроциркуляції зі 
збільшенням проникності судин пародонта для 
високомолекулярних речовин [7; 13-15]. Устано-
влено, що аргіназа бере участь у процесі деток-
сикації аміаку, а також у синтезі амінокислот, зо-
крема проліну, який впливає на стан сполучної 
тканини, а також глутаміну, який відіграє важли-
ву роль у обміні азоту і є субстратом для синтезу 
протеїнів, а її зниження вказує на порушення де-
токсикаційної функції печінки [16; 17]. Водночас 
підвищення активності СДГ, який міститься в ци-
топлазмі гепатоцитів і є маркером гепатотоксич-
ності [12; 16-18], може свідчити про напруже-
ність гепатобіліарної системи в разі ГП. 

Отримані нами показники активності сироват-
кових ферментів у хворих на ГП не виходили за 
межі референтних величин (ЛДГ – 0,66-2,66 
мккат/л; СДГ – менше 1 од/мл; аргіназа – 0,14-
0,43 мкмоль/мл), отже, не вказували на розвиток 
уражень печінки, проте засвідчили, що вже на-
віть на початкових ступенях захворювання орга-
нізм людини реагує на нього різними метаболіч-
ними змінами. Виявлені порушення у фермента-
тивній системі організму вказують на їхню участь 
у патогенезі ГП і потребують корекції. 

Застосоване нами комплексне лікування 
сприяло регуляції активності ЛДГ, аргінази і СДГ, 
що свідчить про позитивний вплив мікроводоро-
сті спіруліни на ферментативну систему й під-
тверджується тим, що відразу після лікування 
достовірних кореляційних зв’язків не виявлено. 
Це відбувається завдяки антибактеріальній, 

протикандидозній, протизапальній, антиоксидан-
тній, гено-, геро-, гепатопротекторній та ін. дії 
спіруліни [19-22].  Однак через пів року віднови-
лася одна сильна кореляція (між ЛДГ і СДГ – 
r>0,82; р<0,05), а через рік – обидві (між СДГ і 
аргіназою – r>-0,89; р<0,005) та ЛДГ і СДГ – 
r>0,83; р<0,05), хоча показники активності фер-
ментів, які через пів року здебільшого достовір-
но відрізнялися від даних до лікування, через рік 
також мали розбіжності з вихідними даних, проте 
частіше несуттєві. Це вказує на необхідність 
призначення хворим на ГП підтримувальної те-
рапії через пів року у вигляді повторного вжи-
вання всередину препарату на основі мікрово-
дорості спіруліни, особливо за загостреного пе-
ребігу. 

Висновки 
1. ГП хронічного й загостреного перебігу 

початкового, І і ІІ ступеня супроводжується до-
стовірними (р1<0,05-0,001) порушеннями актив-
ності ферментів сироватки крові практично в усіх 
хворих. При цьому активність ЛДГ і СДГ була 
підвищеною, а аргінази – зниженою. 

2. Комплексним лікуванням досягнуто ре-
гуляції виявлених порушень у всі терміни спо-
стереження, проте найсуттєвіше – відразу й че-
рез 6 місяців (р2<0,05-0,001). Найближчими до 
показників здорових після терапії стали рівні ак-
тивності: ЛДГ – відразу й особливо через 6 міся-
ців у всіх хворих на ГП початкового й І ступеня; 
аргінази – через 6 і 12 місяців у разі початкового 
ступеня хронічного перебігу, СДГ – відразу й че-
рез 6 місяців у випадку початкового й І ступеня 
хронічного перебігу. У хворих на ГП ІІ ступеня 
даних здорових досягнуто не було, але практич-
но в усі терміни спостереження за показниками 
трьох ферментів  різниця з ними була несуттє-
вою (р1>0,05). 

Перспективою подальших досліджень ба-
чимо вивчення змін активності секреторних фе-
рментів сироватки крові у хворих на ГП і можли-
вості її регуляції. 
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Резюме 
Обстежено 29 здорових і 143 хворих на генералізований пародонтит (ГП) хронічного й загостреного 

перебігу початкового (по 24 і 21осіб), І (по 24 і 21 осіб) і ІІ (по 32 і 21 осіб) ступеня до, після, через 6 і 
12 місяців. У сироватці крові визначали активність лактатдегідрогенази (ЛДГ) і сорбітолдегідрогенази 
(СДГ), які достовірно зростали, й аргінази, яка суттєво знижувалася. Комплексним лікуванням із засто-
суванням препарату мікроводорості спіруліни  ендогенно (у таблетках) і екзогенно (паста з однаковою 
кількістю порошку спіруліни й ентеросорбенту і 0,05% розчину хлоргексидину біглюконату) досягнуто 
достовірної регуляції активності ферментів (знижувалася в ЛДГ і СДГ і підвищувалася в аргінази) від-
разу й через 6 місяців і досягала норми у всіх хворих на ГП, крім ІІ ступеня. Через 12 місяців ці показ-
ники дещо погіршувалися, але різниця з даними у здорових залишилася незначною. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, сироватка крові, ферменти, комплексне лікування. 
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ANALYSIS OF THE EFFICIENCY OF COMPLEX TREATMENT OF 
PATIENTS WITH GENERALIZED PERIODONTITIS ACCORDING TO 
THE CHANGES IN THE ACTIVITY OF BLOOD SERUM ENZYMES 
Melnychuk H.M., Kashivska R.S., Semeniuk H.D., Shovkova N.I., Melnychuk A.S., Melnyk N.S. 
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, Ukraine 

Summary 
Introduction. The mechanisms of generalized periodontitis (GP) development and methods of its treat-

ment remain obscure, so it is important to study changes in the activity of enzymes responsible for maintain-
ing homeostasis, as well as the inclusion of medicines that regulate them into the complex treatment. 

Aim of research is to study the influence of comprehensive treatment in patients with GP on the dynamics 
of the activity of indicator blood serum enzymes in different observation periods.  

Methods. There were examined 29 people with a healthy periodontium and 143 patients with GP aged 
19-45 years, somatically healthy, before, immediately after the treatment, after 6 and 12 months. Patients 
were divided into subgroups with chronic (A) and acute (B) course: IA and IB – the initial degree; IIA and IIB 
– the I degree; IIIA and IIIB – the II degree. The activity of lactate-dehydrogenase (LDG), arginase and sorbi-
tol dehydrogenase (SDG) in blood serum has been studied. In addition to the basic periodontal therapy, the 
microalgal medicine Spirulina platensis was prescribed endogenously, and the paste with the same amount 
of spirulina powder and enterosorbent and 0.05% chlorhexidine bigluconate solution was exogenously pre-
scribed. 

Results. In patients with IA and IB subgroups, LDG activity has increased in 1.37- and 1.48-times (p1 
<0.01; p1 = 0.001). Under the influence of treatment, it has decreased in all patients, especially after 6 
months – in 1.33- and 1.50-times (p2<0.001), but after 12 months it has been increased more (p2> 0.05; p2 
<0.05). Arginase activity in IA and IB subgroups has reduced in 1.23- and 1.31-times (p1<0.05; p1=0.005). 
Due to the therapy, it has increased immediately, after 6 and 12 months, respectively in 1.23- and 1.26-
times; in 1.21- and 1.25-times, and in 1.20-1.23-times (p2<0.05; p2> 0.05; p1> 0.05). In subgroups IA and IB, 
SDG activity has increased in 1.15- and 1.17-times (p1> 0.05), and after the treatment it has decreased im-
mediately in 1.14- and 1.16-times (p2 <0.05); later it increased, but differed slightly from the norm (p1> 0.05). 

LDG activity in subgroups IIA and IIB has increased in 1.38- and 1.54-times (p1 <0.01; p1=0.001). After 
the treatment in subgroup IIA, it has decreased in 1.21-times immediately and after 6 months (p2<0.005), and 
a year later it has increased (p2>0.05; p1>0.05); in subgroup IIB it has decreased in 1.33-, 1.39- and 1.24-
times (p2<0.05; p2<0.01; p2 <0.05 and p1> 0.05). In subgroups IIA and IIB, arginase activity has reduced in 
1.32-times (p1=0.001). Immediately after the treatment in subgroup IIA, it has increased in 1.21-times 
(p2=0.005), and subsequently decreased (p2> 0.05). In the IIB subgroup, its increasing was 1.31-, 1.27- and 
1.25-times (p2 <0.05), and the difference with the norm was insignificant. SDG activity in subgroups IIA and 
IIB has increased in 1.18- and 1.24-times (p1 <0.05; p1=0.01). After the treatment, it has decreased at all 
terms in both subgroups similarly: 1.13- and 1.16-times; 1.17- and 1.17-times; 1.12- and 1.10-times (p2 
<0.05; p2 <0.05; p2> 0.05) and it differed slightly from normal one. 

The largest increase in LDG activity was found in subgroups IIIA and IIIB – 1.45- and 1.62-times 
(p1≤0.001). As a result of therapy immediately, after 6 and 12 months it has decreased in 1.18- and 1.20-
times; 1.26- and 1.23-times; 1.13- and 1.15-times (p2 <0.05; p2 <0.05; p2> 0.05; p1> 0.05). In subgroups IIIA 
and IIIB, arginase activity has reduced in 1.32- and 1.37-times (p1≤0.005). Treatment has increased the indi-
ces in group IIIA in 1.22-, 1.22- and 1.18-times (p2<0.05), and in group IIIB it immediately increased in 1.25-
times and then decreased (p2 <0.05; p2> 0.05). The activity of SDG in IIIA and IIIB subgroups has increased 
in 1.31-times (p1=0.001). Under the influence of therapy in subgroup IIIA, it has decreased immediately, after 
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6 and 12 months in 1.17-, 1.22- and 1.13-times (p2 <0.05; p1> 0.05), and in subgroup IIIB it initially de-
creased, but after a year it has increased (p2>0.05) and the difference with healthy people became signifi-
cant. 

The altered indices of activity of enzymes studied in patients with GP did not exceed the reference val-
ues, but showed a violation of the enzyme system, which was regulated by the treatment. Prior to therapy, 
reliable (p<0.05-0.005) strong correlations were found between these parameters: LDG with SDG (r> 0.71) 
and arginase with SDG (r> -0.90). After the treatment, they were not found, six months later one correlation 
has restored, and a year later – both have restored, which indicates the necessity for the maintenance of en-
dogenous therapy after six months. 

Conclusion. GP is accompanied by significant (p1<0.05-0.001) changes in the enzymes activity in the 
blood: in LDG and SDG, it is increased, and in arginase – it is reduced. Comprehensive treatment has regu-
lated these disorders, especially immediately and after 6 months (p2<0.05-0.001). The activity of LDG and 
SDG of the initial and the I degree immediately and after 6 months and arginase at the initial degree after 6 
and 12 months became the closest to norm. In the GP of the II degree, the data of healthy people were not 
achieved, but the difference with them was insignificant (p1> 0.05). 

Key words: generalized periodontitis, blood serum, enzymes, complex treatment. 




