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ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ  

ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ  
 

Обследовано 60 пациентов генерализованным паро-
донтитом I-II степени, хронического течения и 24 
пациента – контрольной группы. Установлено, что 
локальный клеточный иммунный ответ поддержива-
ется преимущественно Т-супрессорами, которые ак-
тивированы молекулами ГКГ-I класса, при высокой 
пролиферации В-клеток. В ПК выявляется избыточ-
ное количество CD54, CD95. Определяется недоста-
точная функцональная способность нейтрофилов, 
макрофагов, что играет важную роль для связи с Fс – 
фрагментом молекул иммуноглобулинов и осуществ-
ления фагоцитоза опсонированных частиц, при дос-
таточной экспрессии молекул ГКГ II класса. 
Ключевые слова: генерализованный пародонтит 
(ГП), главный комплекс гистосовместимости (ГКГ), 
маркеры адгезии и апоптоза, дифференциация Т-
лимфоцитов, ЖК спектр липидов, содержимое паро-
донтальных карманов (ПК). 
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ПОКАЗНИКИ МІСЦЕВОГО  
ІМУНІТЕТУ У ХВОРИХ  

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ  
 
Обстежено 60 пацієнтів хворих на генералізований 
пародонтит I-II ступеня хронічного перебігу і  24 па-
цієнта - контрольної групи. Встановлено, що локаль-
на клітинна імунна відповідь підтримується перева-
жно Т-супрессорами, які активовані молекулами ГКГ-
I класу, при високій проліферації В-клітин. У ПК вияв-
ляється надмірна кількість CD54, CD95. Визнача-
ється недостатня функціональна здатність нейт-
рофілів, макрофагів, що грає важливу роль для зв'язку 
з Fс - фрагментом молекул імуноглобулінів та здійс-
нення фагоцитозу опсонованих частинок, при доста-
тній експресії молекул ГКГ II класу. 
Ключові слова: генералізований пародонтит (ГП), 
головний комплекс гістосумісності (ГКГ), маркери 
адгезії та апоптозу, диференціація Т-лімфоцитів, 
ЖК спектр ліпідів, вміст пародонтальних кишень 
(ПК).  
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The study involved 60 patients with generalized periodon-
titis I-II degree of chronic course and 24 patients - con-
trol group. It was established that the local cellular im-
mune response is supported mainly T-suppressor at the 
lowest level that activated molecules MHC-I class, with a 
high proliferation of B -cells. In the PC detected an ex-
cess of CD54, CD95. Imperfectly identified functional 
ability of neutrophils, macrophages, which plays an im-
portant role in connection with Fс- fragments of immu-
noglobulins and phagocytosis of opsonation particles at a 
sufficient expression of MHC class II molecules. 
Key words: generalized periodontitis (GP), major histo-
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apoptosis, differentiation of T- lymphocytes, the LCD 
range of lipids, the contents of periodontal pockets (PC).  
 
 

Хемокинетическая и хемотактильная актив-
ность полиморфноядерных лейкоцитов – это 
достаточно сложное направление в изучении 
функциональных способностей иммуннокомпе-
тентных клеток (ИКК) с интерпретацией сущест-
вующих многокомпонентных факторов, влияю-
щих на этот процесс. Установлено и изучено 
усиливающее действие лейкотриена  – LТВ-4 не 
окислительный метаболизм жирных кислот (ЖК) 
и их производных в нейтрофилах.[1-3]. 

Однако, детализация разных механизмов ак-
тивации фагоцитоза требует дальнейшего углуб-
ленного анализа. Время нахождения нейтрофи-
лов в кровеносном русле в среднем составляет 6-
8 ч., так как они быстро мигрируют в слизистые 
оболочки или межуточную ткань. Гранулоциты  
способны, за счет анаэробного гликолиза, суще-
ствовать в воспаленных, отечных тканях, с вы-
раженными процессами гипоксии в посткапил-
лярных венулах и в участках с субкомпенсиро-
ванным нарушением кровообращения. Вопросы 
активации диапедеза нейтрофилов через эндоте-
лиальный барьер и дальнейший хемотаксис миг-
рирующих клеток для успешной презентации ан-
тигена, и выполнения эффективной функции ак-
тивированных макрофагов окончательно не ре-
шены. 

Установлено, что молекулы главного ком-
плекса гистосовместимости (ГКГ) I-II классов 
также опосредуют адгезивные соединения между 
клетками и контролируют местоположение кле-
ток в пространстве. 
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Экспрессия молекул  ГКГ II класса на мем-
бранах макрофагов подавляется различными ви-
дами патогенов, среди которых вирусы, бакте-
рии, грибы и простейшие. Выявлено, что патоге-
ны модулируют экспрессию молекул адгезии и 
других поверхностных рецепторов моноцитов – 
в частности CD14, CD49d, CD54. Инкубация с 
бактериями в значительной степени увеличивает 
экспрессию этих поверхностных молекул, что вы-
ражается в способности активировать их секре-
торную активность, а в дальнейшем находит свое 
отражение в характере течения заболевания [4-9]. 

Таким образом, определено, что Т-
клеточный  рецептор распознает не собственно 
чужеродный антиген, а его комплекс с молеку-
лами ГКГ, молекулами адгезии, что определяет 
момент запуска и регуляции эффекторного им-
мунного ответа. Однако, эти вопросы механиз-
мов реализации защитной реакции тканей паро-
донта у больных генерализованным пародонти-
том на современном этапе требуют еще доста-
точно активного изучения и презентации данных 
исследования стоматологам. 

Цель исследования. Определить состояние 
экспрессии молекул IСАМ-1 (CD54) и  HLA-
DR(ГКГ II кл.), HLA-A,B,C (ГКГ I кл.) с учетом 
субпопуляции Т-лимфоцитов у больных ГП I- II 
степени, хронического течения, для оценки на-
правления регуляции механизмов иммунного от-
вета, и соотношения изменения насыщенности 
жирнокислотного (ЖК) спектра липидов мем-
бран клеток в содержимом фильтрате пародон-
тальных карманов (ПК). 

Методы исследования: клинические, имму-
нологические – непрямая иммуннофлюоресцен-
ция, ИФА, газо-жидкостная хроматография, ста-
тистические (достоверность по критерию Стью-
дента Р<0,05).  

Материалы и методы исследования. Об-
следовано 60 пациентов в возрасте 20-54лет с 
диагнозом: ГП I-II ст., хронического течения; 
использована классификация болезней пародон-
та проф. Н.Ф. Данилевского, 1994 г. Контрольная 
группа – 24 человек. Пациенты обследованы в 
стоматологическом центре НМУ имени 
А.А.Богомольца и лабораториях института «Про-
блем патологии» при НМУ, г. Киев. Проведена 
общепринятая методика обследования: клиниче-
ские, индексные показатели, рентгенологиче-
ские, иммунологические, биохимические. Ис-
пользована статсистема для индивидуальных 
компьютеров при обработке полученных дан-
ных, достоверность по критерию Стьюдента счи-
талось при ошибке Р≤0,01-0,05. Сравнительный 
анализ изучаемых показателей рассчитан по от-
ношению к полученным данным контрольной 
группы. Предмет исследования: гомогенаты со-

держимого пародонтальных карманов (ПК); 
смешанная ротовая жидкость (СРЖ); секрет око-
лоушной слюнной железы. Иммунологический 
метод включал определения концентрации СD-
антигенов, иммуноглобулинов, цитокинов – 
СD3, СD4, СD8, СD19, CD54, CD95, антигены ІІ 
класса ГКГ (HLA-DR) и І класса (HLA-A,B,C), 
IgА, IgG, IgМ, SIgА, ФНО-α, ИФН-α, ИФН-γ, 
SLPI, лизоцима (по Мanchini). Использованы 
моноклональные антитела, полученные в Инсти-
туте экспериментальной патологии, онкологии и 
радиобиологии им. Р. Е. Кавецкого (г. Киев). Ис-
следования проводились методом непрямой им-
мунофлюоресценции с использованием МКАТ, 
на флуоресцентном микроскопе «Olympus» в 
проходящем свете фазово-контрастной оптики, 
длина волны 495 нм, когда выявляется макси-
мальная флюоресценция метки в лунках, где 
происходит реакция антигена с антителом. Оп-
ределение провоспалительных цитокинов  ин-
терферонов, SLPI проводили иммунофермент-
ным методом на анализаторе STAT-Fax 
2100(США), используя тест-системы “Протеино-
вый контур” (С.-Петербург, Россия), ”Hycult bio-
technology” (Нидерланды) в соответствии с инст-
рукциями от производителей. Полученные ре-
зультаты математически обработаны на персо-
нальном компьютере - пакет программ “SPSS for 
Windows”. Определение жирнокислотного соста-
ва липидов осуществлялось методом газохрома-
тографического анализа на хроматографе «Цвет-
500», измеряя площадь пиков метилированных 
производных ЖК и определяя их содержание в 
процентах, ошибка отклонения составляет ±10% 
(Брюзгина Т.С., 2001), достоверно критерию 
Стьюдента, при р < 0,05, методом вариационной 
статистики. 

Результаты исследования. Установлено, 
что при хроническом течении ГП I-II степени, у 
пациентов в лизируемой ткани ПК определяется 
уменьшение воспалительных Т-лимфоцитов 
CD4+ Th-1 на 27-30 %. Клеточный иммунный от-
вет поддерживается преимущественно Th-2 субпо-
пуляцией и лимфоцитами – супрессорами CD8+, 
которые активированы молекулами I и II класса 
ГКГ. Определяется тенденция к пролиферации В-
клеток (увеличение CD19+ на 64-69 %), что кос-
венно указывает на усиление дифференциации Th-
2 клеток. Показатели CD8+ в пределах нижней гра-
ницы контроля, с тенденцией вектора на уменьше-
ние, что предопределяет снижение активации су-
пресорно-цитотоксических Т-лимфоцитов, и веро-
ятно влияет на эффекторные внутри и субэпители-
альные лимфоциты. CD54 – маркер адгезии на 
макрофагах, моноцитах, определяя взаимоотно-
шения Т-клеток и АПК, или вовлечение клеточ-
ных взаимодействий Т-Т и Т-В увеличен на 37-
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39 % при избыточной экспрессии HLA-DR на 25-
30 % и HLA-A,B,C – в 2 раза. Отмечается сниже-
ние субпопуляции цитотоксических лимфоцитов 
на мембранах нейтрофилов, что играет важную 
роль для связи с Fс –фрагментом молекул Ig и осу-
ществлении фагоцитоза опсонированных частиц 
при достаточной продукции сигналов и молекул 
ГКГ. Количества SIg А снижено на 35 %, лизоцима 
– на 40 %, лейкоцитарного ИФН-α – на 35-45 %, 
ИФН-γ – до 26 %, антипротеаз (SLРI), продуци-
руемых лейкоцитами, в ответ на стимулирован-
ные сигналы липополисахаридов, причем в паро-
тидной слюне этот показатель увеличивается на 
10-12 %, а в СРЖ( смешанная ротовая жидкость) 
– уменьшается на 50 %. Изменение ЖК спектра в 
содержимом фильтрата ПК отмечается за счет 
дисбаланса – увеличение суммы насыщенных ЖК 
(С14:0> на 52 %, С15:0> на 47 %), уменьшение суммы 
ненасыщенных ЖК (С18:2< на 51 %, С18:3< на 30 %), 
снижение арахидоновой ЖК (С20:4) на 23-25 % при 
активных ферментативных липооксигеназных ме-
таболических процессах, характеризуя избыточ-
ную пероксидацию и фосфорилирование, вызывая 
торможение некоторых клеточных функций: Т-
клеточной цитотоксичности, продукции Ig А, Ig G, 
Ig М В-клетками (табл.). 

Таблица 
 

Жирнокислотный состав липидов (в %)  
у больных ГП I-II ст., хронического течения 

 

Название ЖК 
Контроль 

(n=24) 
Фильтрат 
ПК (n=61) 

С 14:0 - миристиновая 13,81 ± 1,1 20,98±1,0 
С 15:0 – пентадекановая 6,0 ± 0,27 8,82±0,41 
С 18:2 - линолевая 11,54 ± 1,0 5,63±0,026 
С 18:3 - линоленовая 6,53 ± 0,27 4,55±0,21 
С 20:4 - арахидоновая 8,22 ± 0,37 6,23±0,3 

 
Таким образом, специфически сенсебилизи-

рованые Т-лимфоциты с фенотипом CD8+ с по-
мощью ТКР распознают чужеродный антиген на 
поверхности инфицированных клеток в комплек-
се с молекулами ГКГ I класса (HLA-A,B,C). Ци-
тотоксический эффект обуславливается белком 
перфорином и CD95L – CD95 взаимодействием с 
клетками-мишенями  (уровень CD95 увеличено 
на 33-35 %). При распознавании молекул I класса 
ГКГ дифференцировка Т-клеток в тимусе на-
правляется в сторону формирования Т-киллеров. 
CD8 секретирует медиатор IФН-γ, который ока-
зывает прямое ингибирущее действие на розм-
ножение вирусов и других микроорганизмов, 
препятствуя распространению инфекции. Кроме 
того, IФН-γ способен активировать макрофаги, 
которые мигрируют в зону воспаления и высту-
пают, как эффекторные клетки, и как АПК, спо-
собствующие специфическому распознаванию 
чужеродного антигена цитотоксическими  

Т-лимфоцитами. Однако, уровень ИФН-γ в по-
лости рта зафиксирован в незначительном коли-
честве, его экспрессия снижена на 35-40% 
(Р<0,05) в паротидной слюне, и на 22% – в СРЖ, 
у больных ГП. Цитотоксичность ЦТЛ регулиру-
ется антиген-зависимым локальным продуциро-
ванием цитокинов (ИФН-γ и ФНО); причем 50% 
интерферон-положительных ЦТЛ способны про-
дуцировать и ФНО. По нашим показателям ис-
следование содержания ФНО-α на локальном 
уровне при хроническом течении ГП определя-
ется в пределах данных контроля, с вектором 
увеличения лишь до 10%, что не имеет досто-
верно статистической разницы для активации 
иммунной реакции. Из полученных данных сле-
дует, что популяция CD4+ + Th-1 клеток, обла-
дающих макрофагальной активностью, и выра-
женная эффекторная популяция CD4+ + Th-2 
(значительная экспрессия молекул HLA-DR и 
CD19+), предельно низкий уровень CD8+ для ад-
гезии Т-клеток к АПК и вовлечению в Т-Т и Т-В 
взаимодействия. При высокой экспрессии CD54 
и HLA-A,B,C , CD95, а также и при экспрессии 
эффекторно низких и недостаточных концентра-
циях, дозах ФНО-α, IФН-γ, IФН-α, IgА, IgG, IgМ, 
SIgА характеризуют молекулярные механизмы 
обеспечения специфического иммунного ответа 
по отношению к антигенам тканей пародонта 
собственного организма, штаммам микроорга-
низмов экониши, и как результат – формирова-
ние иммунной аутотолерантности (за счет Т-
супрессоров) и В-клеточной толерантности (доза 
толарогена пародонтопатогенов должна быть в 
100 раз выше) при хроническом течении ГП. В 
тоже время, показатели неспецифического им-
мунного ответа свидетельствуют о недостаточ-
ном уровне их функциональной способности (ФI, 
ФЧ, SLРI), низкй уровень лизоцима, ИФН-α, 
ФНО-α, данные собственных исследований были 
представлены в предыдущих публикациях. При-
чем, градиент различия этих показателей доста-
точно высокий при сопоставлении тождественных 
параметров, определяемых в секрете СРЖ и экс-
крете околоушной слюнной железы и в перифе-
рической крови больных, топически указывая на 
уровень локализации иммунной дисрегуляции как 
клеточных, так и гуморальных факторов. 

Полученные данные позволяют еще раз убе-
диться в правомочности введения клинического 
термина «местный иммунитет» в пародонтоло-
гию, как общепризнанный термин, используе-
мый в клинической иммунологии. 
Заключение. При хроническом течении 

ГП I-II ст. выявлено, что клеточный иммун-
ный ответ поддерживается преимущественно 
Т-лимфоцитами супрессорами, которые ак-
тивированы экспрессируемыми (>в 2 раза) 



 “ Вісник  стоматолог і ї ” ,  №  1 ,  2011 35

молекулами ГКГ I класса. Определяется дос-
таточно высокий уровень CD19, для потен-
циальной пролифирации В-клеток. Для вы-
полнения функций иммунного ответа или 
развития воспаления имеется избыточное 
количество CD54, что способствует адгезии 
Т-клеток к АПК или вовлечению клеточных 
взаимодействий Т-Т и Т-В. Количество SIg А 
снижено на 35 %, лизоцима на 47 %, анти-
протеаз, продуцируемых лейкоцитами, в от-
вет на стимулированные сигналы липополи-
сахаридов уменьшено на 50 %, и ИФН-α 
ИФН-γ – до 26-48 %. Определено снижение 
функциональной активности нейтрофилов, 
макрофагов, что играет важную роль для 
связи Fс -фрагментом молекул иммуногло-
булинов и осуществления фагоцитоза опса-
нированых частиц, при достаточной презен-
тации ГКГ II класса. 
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