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Мета дослідження – виявлення особливостей функціональної активності 
мононуклеарних фагоцитів у хворих із швидкопрогресуючим генералізованим 
пародонтитом залежно від заселення пародонтальних тканин чутливими та 
резистентними до медикаментів збудниками захворювання на основі вивчення 
активованих моноцитів крові, фагоцитарної активності мононуклеарних 
фагоцитів і продукції основних класів імуноглобулінів, стану цитокінового профілю.
Матеріал та методи. Для досліджень було відібрано 74 хворих на 
швидкопрогресуючий генералізований пародонтит I-II та II-III ступеня 
тяжкості, віком від 35 до 50 років. Комплекс лабораторних досліджень включав 
імунофенотипне вивчення субпопуляційного складу мононуклеарних клітин крові 
(СD3 +, СD4 +, СD8 +, СD14 +, СD16 +, СD25+, HLA-DR та СD95+), фагоцитарної 
активності нейтрофілів, рівень продукції цитокінів ІЛ-1β, ФНО-α, ІЛ-4 та синтезу 
sIgA, IgA, IgG і IgM у ротовій рідині.
Результати. На підставі проведених комплексних клініко-лабораторних 
даних встановлено, що значне зниження функціональної активності системи 
мононуклеарних фагоцитів обумовлює формування тяжкого вторинного 
дефіциту клітинного і гуморального імунітету у хворих-носіїв резистентних 
штамів пародонтопатогенних збудників швидкопрогресуючого генералізованого 
пародонтиту та помірного – при заселенні пародонтального комплексу 
медикаментозно-чутливими бактеріями. Показана патогенетична залежність 
медикаментозної чутливості від характеру порушень системного і локального 
гуморального імунітету: при вираженому імунодефіциті можливий розвиток 
бактеріальної резистентності до медикаментозних засобів, а збереження 
медикаментозної чутливості збудників швидкопрогресуючого генералізованого 
пародонтиту пов'язане з помірними порушеннями протиінфекційних механізмів 
імунного реагування.
Висновок. Оцінка функціональної активності системи мононуклеарних 
фагоцитів на основі вивчення стану імунофенотипових змін субпопуляційного 
складу мононуклеарних клітин крові, фагоцитарної активності моноцитів, 
вмісту імуноглобулінів та цитокінів у ротовій рідині надає цінну інформацію для 
уточнення механізмів розвитку різної чутливості пародонтопатогенної флори 
навколозубних тканин до протокольної антибактеріальної терапії у хворих із 
швидкопрогресуючим генералізованим пародонтитом.

ИЗМЕНЕНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
СИСТЕМЫ МОНОНУКЛЕАРНЫХ ФАГОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ С 
БЫСТРОПРОГРЕССИРУЮЩИМ ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМ ПАРОДОНТИТОМ 
С ЧУВСТВИТЕЛЬНЫМИ И РЕЗИСТЕНТНЫМИ К МЕДИКАМЕНТАМ 
ПАРОДОНТАЛЬНЫМИ МИКРООРГАНИЗМАМИ
А.А. Гударьян, О.С. Дорогина

Цель исследования – выявить особенности функциональной активности мононуклеарных 
фагоцитов у больных с быстропрогрессирующим генерализованным пародонтитом в 
зависимости от заселения пародонтальных тканей медикаментозно-чувствительными 
и медикаментозно-резистентными возбудителями заболевания на основе изучения 
активированных моноцитов крови, фагоцитарной активности мононуклеарных фагоцитов 
и продукции основных классов иммуноглобулинов, состояния цитокинового профиля.
Материалы и методы. Для исследований были отобраны 74 больных с 
быстропрогрессирующим генерализованным пародонтито I-II и II-III степени 
тяжести в возрасте от 35 до 50 лет. Комплекс лабораторных исследований включал 
имумнофенотипированное изучение субпопуляционного состава мононуклеарных клеток 
крови (СD3 +, СD4 +, СD8 +, СD14 +, СD16 +, СD25 +, HLA-DR и СD95+), фагоцитарной 
активности нейтрофилов, уровень продукции цитокинов ИЛ-1β, ФНО-α ИЛ-4 и синтеза 
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sIgA, IgA, IgG и IgM в ротовой жидкости.
Результаты. На основании проведенных комплексных клинико-лабораторных данных 
установлено, что значительное снижение функциональной активности системы 
мононуклеарных фагоцитов обуславливает формирование тяжелого вторичного дефицита 
клеточного и гуморального иммунитета у больных-носителей резистентных штаммов 
пародонтопатогенных возбудителей быстропрогрессирующего генерализованного 
пародонтита и умеренного – при заселении пародонтального комплекса медикаментозно-
чувствительными бактериями. Показана патогенетическая зависимость лекарственной 
чувствительности от характера нарушений системного и локального гуморального 
иммунитета: при выраженном иммунодефиците возможно развитие бактериальной 
резистентности к лекарственным средствам, а сохранение медикаментозной 
чувствительности возбудителей быстропрогрессирующего генерализованного 
пародонтита связано с умеренными нарушениями противоинфекционных механизмов 
иммунного реагирования.
Вывод. Оценка функциональной активности системы мононуклеарных фагоцитов на 
основе изучения состояния иммунофенотипических изменений субпопуляционного состава 
мононуклеарных клеток крови, фагоцитарной активности моноцитов, содержания 
иммуноглобулинов и цитокинов в ротовой жидкости предоставляет ценную информацию 
для уточнения механизмов развития различной чувствительности пародонтопатогенной 
флоры околозубных тканей к протокольной антибактериальной терапии у больных с 
быстропрогрессирующим генерализованным пародонтитом.

FUNCTIONAL ACTIVITY CHANGES OF THE MONONUCLEAR PHAGOCYTE 
SYSTEM IN PATIENTS WITH RAPIDLY PROGRESSIVE GENERALIZED 
PERIDONTITIS WITH PERIODONTAL MICROORGANISMS SENSITIVE AND 
RESISTANT TO DRUGS

A.A. Gudarian, O. S. Dorogina

Purpose. To reveal peculiarities of the mononuclear phagocyte functional activity in patients with 
rapidly progressive generalized periodontitis depending upon colonization of periodontal tissue 
by causative agents, sensitive and resistant to drugs, on the basis of studying activated blood 
monocytes, phagocytic activity of mononuclear phagocytes and production of the main classes of 
immunoglobulins, cytokine profile state.
Material and methods. The investigation was carried out on 74 patients with rapidly progressive 
generalized periodontitis I-II and II-III severity, aged 35 to 50 years. Complex of the laboratory 
studies included immunophenotypic changes in the subpopulation composition of the mononuclear 
blood cells (CD3 +, CD4 +, CD8 +, CD14 +, CD16 +, CD25 +, HLA-DR and CD95+), phagocytic 
activity of neutrophils, level of cytokine production and synthesis of sIgA, IgA, IgG and IgM in the 
oral fluid.
Results. On the basis of the conducted complex clinical-laboratory data it has been established 
that a significant decrease of the functional activity of the mononuclear phagocyte system stipulates 
the formation of the severe secondary deficiency of the cellular and humoral immunity in patients 
who are carries of the resistant strains of periodontal pathogenic agents of the rapidly progressive 
generalized periodontitis and moderate - at colonization of the periodontal complex with causative 
agents sensitive to drugs. The pathogenetic dependence of the drug sensitivity upon the nature 
of the disorders of the systemic and local humoral immunity has been shown: at the marked 
immunodeficiency the development of the bacterial resistance to drugs is possible, and preservation 
of the drug sensitivity to the causative agents of the rapidly progressive generalized periodontitis is 
associated with moderate disorders of anti-infectious mechanisms of the immune response.
Conclusion. The assessment of the functional activity of the mononuclear phagocyte system, 
based on the study of the state of immunophenotypic changes in the subpopulation composition of 
mononuclear blood cells, phagocytic activity of monocytes, the content of immunoglobulins and 
cytokines in the oral fluid, gives valuable information to clarify the mechanisms of the development 
of various sensitivity of the periodontal-pathogenic flora of the periodontal tissue to protocol 
antibacterial therapy in the patients with rapidly progressive generalized periodontitis.
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Вступ 
Вивчення імунопатологічних процесів у 

хворих швидкопрогресуючим генералізованим 
пародонтитом є особливо актуальною проблемою на 
сьогодні, оскільки останнім часом вдалося встановити 
їх ключову роль у різних запально-деструктивних 
процесах, які характеризуються тривалим агресивним 
перебігом, нестійкими результатами комплексного 
лікування і короткими ремісіями захворювання. У 
зв'язку з цим дослідники все частіше звертають увагу 

на імунну систему – найважливішу ланку як захисту, 
так і пошкодження тканин пародонта [1,2,3,4].

За сучасними уявленнями, моноцити, макрофаги 
і їх кістковомозкові попередники становлять 
єдину клітинну лінію – систему мононуклеарних 
фагоцитів, що беруть участь в ініціації і регуляції 
імунної відповіді, у забезпеченні неспецифічного і 
специфічного захисту від інфекційних агентів.

Реалізація неспецифічних функцій моно-
нуклеарних фагоцитів тісно пов'язана з синтезом 
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основних класів імуноглобулінів, а специфічних 
– із процесами клітинної активації і продукцією 
цитокінів [5,6,7].

На сьогодні існує значна кількість спостережень, 
які вказують на зміни рівнів вмісту імуноглобулінів 
у крові та ротовій рідині, імунофенотиповій 
панелі субпопуляційного складу мононуклеарних 
клітин крові і цитокінового профілю у хворих на 
генералізований пародонтит. Доведено їх роль у 
становленні різних клінічних проявів запально-
деструктивного процесу в пародонті в бік обтяження 
патологічного процесу [8,9,10,6].

Визначення функціональної активності 
мононуклеарних фагоцитів у хворих зі  швидко-
прогресуючим генералізованим пародонтитом 
багато в чому сприяло значному прогресу в 
розумінні імунопатогенезу цього захворювання 
[11, 12, 8, 13]. Водночас слід зазначити відсутність 
досліджень, які відображають стан функціональної 
активності мононуклеарних фагоцитів у хворих на 
генералізований пародонтит залежно від заселення 
пародонтальних тканин чутливими й резистентними 
до медикаментів пародонтально-патогенними 
мікроорганізмами. Відповідно до цього роль 
дисфункції мононуклеарних фагоцитів, як важливої 
ланки у формуванні різної стійкості пародонтальної 
флори до лікарських засобів, також залишається до 
кінця не з’ясованою.

Відсутність подібних відомостей на сучасному 
етапі стала мотивом виконання цієї роботи і визначила 
мету дослідження.

Мета дослідження 
Виявлення особливостей функціональної 

активності мононуклеарних фагоцитів у хворих 
із швидкопрогресуючим генералізованим паро-
донтитом залежно від заселення пародонтальних 
тканин чутливими й резистентними до медикаментів 
збудниками захворювання на основі вивчення 
активованих моноцитів крові, фагоцитарної 
активності мононуклеарних фагоцитів і продукції 
основних класів імуноглобулінів, стану цитокінового 
профілю.

Матеріали і методи дослідження 
Для досліджень відібрано 74 хворих на 

швидкопрогресуючий генералізований пародонтит 
I-II та II-III ступеня тяжкості, віком від 35 до 50 років 
(у середньому – 36,3 ± 1,6 років). З них 44 (59,5%) – 
жінок і 30 (40,5%) – чоловіків.

Швидкопрогресуючий генералізований паро-
донтит  діагностовано за критеріями, розробленими 
І.С. Мащенко (2003), Н.Ф. Данилевським, 

А.В. Борисенко (1999) та запропонованими в 
міжнародній класифікації МКБ-10.

Контрольну групу сформували з  24 практично 
здорових донорів крові, які не страждають на 
запальні захворювання пародонту і періодонту віком 
34,5±2,2 років, серед них було 14 (58,3%) жінок і 10 
(41,7%)  – чоловіків.

У дослідження включали тільки осіб, які 
підписали інформовану згоду на проведення 

клінічних та лабораторних досліджень та мали 
загальносоматичні патології, що вимагали лікування 
і прийому лікарських засобів на даний момент.

Усі пацієнти  обстежені за єдиним планом 
із визначенням клінічного і рентгенологічного 
стану тканин пародонту, особливостей чутливості 
загальних пародонтальних збудників захворювання 
до протокольної антибактеріальної терапії та змін 
функціональної активності в системі мононуклеарних 
фагоцитів.

Клінічне обстеження включало детальний збір 
скарг, анамнезу захворювання, оцінку об'єктивного 
стану пародонтальних тканин, загальноклінічні 
лабораторні дослідження: біохімічний аналіз крові, 
сечі, крові на цукор, ВІЛ-інфекції та гепатитів.

Під час  аналізу скарг і анамнезу захворювання 
акцентували увагу, перш за все, на специфічних 
особливостях виникнення і перебігу, пов'язаних з 
проявами швидкопрогресуючого генералізованого 
пародонтиту. Проводили облік швидкості втрати зубів, 
ефективність і тривалість ремісії від проведеного 
раніше лікування. Визначали вираженість 
кровоточивості, гіперемії і набряклості ясен, ступінь 
рухливості зубів і глибину пародонтальних кишень, 
наявність і характер ексудації та інше.

Ступінь тяжкості і поширеності запально-
деструктивного процесу об'єктивізували даними 
ортопантомограм і графічних карт, отриманих за 
допомогою систем Florida Probe і станом ясенних і 
пародонтальних індексів.

Індекс гігієни досліджували за методикою Green 
V.L. Vermillion (1964), кровоточивість – за Muhlemann 
H., Cowell (1975), поширеність запального процесу – 
за Parma (1960), тяжкість запально-деструктивних 
змін у пародонтальних тканинах визначали за 
допомогою пародонтального тесту, запропонованого 
Russell A.E.I. (1961).

Перед початком проведення спеціальних 
лабораторних досліджень здійснювали визначення 
чутливості основних пародонтопатогенних бактерій 
до протокольної антибіотикотерапії традиційним 
касетним методом.

Комплекс лабораторних досліджень включав 
імунофенотипне вивчення субпопуляційного 
складу мононуклеарних клітин крові, фагоцитарної 
активності нейтрофілів, рівень продукції цитокінів 
ІЛ-1β, ФНО-α, ІЛ-4 та синтезу sIgA, IgA, IgG і IgM у 
ротовій рідині.

Дослідження кількості мононуклеарних клітин, 
що експресують антигени СD3 +, СD4 +, СD8 +, СD14 
+, СD16 +, СD25 +, HLA-DR та СD95 +, проводили 
на проточному цитофлуориметрі із застосуванням 
вітчизняних моноклональних антитіл, за методикою 
розробника.

Фагоцитарна активність мононуклеарних 
фагоцитів із використанням вбитої культури 
Staphylococcus aureus оцінювали за відсотком 
фагоцитуючих лейкоцитів (Фан), фагоцитарним 
числом (ФЧ) і фагоцитарним індексом (ФІ), а також 
за допомогою тесту відновлення нітросинього 
тетразолію (НСТ-тест).

Кількісне виявлення рівнів у ротовій рідині 
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імуноглобулінів загальних класів (sIgA, IgA, 
IgG і IgM) проводили методом твердофазного 
імуноферментного аналізу з використанням 
комерційних тест-систем фірми «Полігност» (м. 
Санкт-Петербург) за інструкцією виробника. Таким 
же способом встановлювали вміст цитокінів ІЛ-
1β, ФНО-α, ІЛ-4 у змішаній ротовій рідині та 
інтерферонів α-γ у сироватці крові. При цьому 
використовували відповідні моноклональні антитіла 
тест-систем фірм-виробників «Протеїновий контур» 
і «Полігност» (м. Санкт-Петербург, Росія).

Статистична обробка матеріалів проведена 
стандартними методами варіаційної статистики з 
використанням пакета прикладних програм Microsoft 
Exel 2015 і Statistica for Windows v.12.0. У варіаційних 
рядах проводили підрахунок середніх арифметичних 
(m) і величини стандартного відхилення. Для 
оцінки зв'язку між двома різними ознаками 
використовували коефіцієнт рангової кореляції 
Спірмена з використанням t-критерію. Достовірність 
відмінностей оцінювалася за критерієм Стьюдента. 
При р <0,05 відмінності вважалися достовірними.

Результати та їх обговорення
Відповідно до мети роботи хворі були розподілені 

на дві групи залежно від результатів ефективності 
проведеного раніше лікування. До першої групи 
залучали хворих (29 осіб), у яких використання 
протокольної комплексної терапії не призводило 
до істотних поліпшень клінічного статусу після 
лікувальних заходів.

До другої групи (45 осіб) зарахували хворих з 
нестійкими позитивними результатами лікування. 
Досягнуті поліпшення в клінічному прояві 
швидкопрогресуючого генералізованого пародонтиту 
були короткочасними (від 1 до 3 місяців).

Як з'ясувалося, неоднозначні результати 

попереднього лікування, ймовірно, були 
обумовлені різною медикаментозною чутливістю 
основних пародонтопатогенних бактерій, що 
заселяють пародонтальні тканини (Actinobacillus 
Actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, 
Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsithus, 
Treponema denticola). Про це засвідчили проведені 
у хворих 1 і 2 груп дослідження чутливості і 
резистентності названих збудників захворювання 
до протокольної антибактеріальної терапії (0,01% 
розчину хлоргексидину-біглюконату, антибіотиків, що 
найбільш широко застосовуються у стоматологічній 
практиці – лінкоміцину, метранідазолу, гентаміцину). 
У результаті  встановлено наявність у пародонтальних 
тканинах хворих I групи бактерій, які мають 
слабку чутливість переважно резистентних форм 
мікроорганізмів до перерахованих антибактеріальних 
засобів. Навпаки, у хворих II групи медикаментозна 
чутливість пародонтопатогенних агентів виявилася 
високою.

Подальші дослідження виявили неспроможність 
клітинної ланки неспецифічного імунного 
захисту у хворих із швидкопрогресуючим 
пародонтитом, який перебігає в умовах заселення 
пародонтальних тканин резистентними до 
медикаментів пародонтопатогенними бактеріями. 
Субпопуляційний аналіз показав, що у всіх хворих 
першої групи відзначається зниження клітин, що 
експресують СD3 +, СD4 +, СD8 +, СD25 +, СD95 +, 
СD116 + і підвищення кількості СD54 +, СD71 + та 
HLA-DR. Тривалі зміни субпопуляційного складу 
Т-лімфоцитів у хворих із швидкопрогресуючим 
генералізованим пародонтитом засвідчують 
про порушення балансу між активованими 
цитостатичними лімфоцитами і клітинами, готовими 
до входження у стан апоптозу, що сприяє зриву 
клітинних захисних компенсаторних реакцій (табл.1). 

Таблиця 1
Показники клітинного імунітету у хворих 

на швидкопрогресуючий генералізований пародонтит з чутливими та резистентними до 
медикаментів пародонтопатогенними бактеріями

Показники 
клітинного 
імунітету

Практично 
здорові 
особи
(n=24)

Групи хворих на швидкопрогресуючий генералізований 
пародонтит

I група.
Чуттєві до загальноприйнятої 

антибактеріальної терапії
(n=29)

II група.
Стійкі до загальноприйнятої 

антибактеріальної терапії 
(n=45)

СD 3 + (%) 54,9±1,1 52,3±1,2 46,4±0,6

СD4 + (%) 39,8±0,9 37,8±1,2 34,8±0,5*
**

СD8 + (%) 22,9±1,4 20,6±0,7 15,2±0,6*
**

СD16 + (%) 13,0±0,8 19,2±1,2* 15,3±0,4*
**

СD 25 + (%) 18,4±0,4 12,4±0,4* 5,6±0,2*
**

СD71 +(%) 4,06±0,4 9,6±0,4* 16,2±0,7*
**

СD54 + (%) 30,4±0,6 76,9±1,2* 98,3±0,6*
**
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СD116 + (%) 21,0±0,3 18,4±0,8 12,5±0,4*
**

СD95 + (%) 16,5±0,4 14,0±0,6* 7,2±0,2*
**

HLA-DR+ (%) 7,4±0,2 16,5±0,7* 12,6±0,3*
**

ФАН % 68,4±1,41 46,7±1,0* 31,8±0,9*
**

ФЧ (абс.чис.) 6,0±0,43 3,25±0,21* 2,1±0,3*
**

ФІ (%) 57,9±3,4 42,4±1,6* 26,3±2,0*
**

НСТ- спонтан-
ний тест (%) 1,32±0,4 1,12±0,2* 0,82±0,2*

**

Продовження таблиці 1

 Примітка: * р <0,05 відносно нормальних величин
** р <0,05 відносно групи хворих, чутливих до медикаментів

Ця ситуація, найімовірніше, не дає змоги організму 
ефективно справлятися з пародонтальною інфекцією 
і створює умови до появи бактерій, резистентних до 
протокольних антибактеріальних препаратів. Окрім 
того, встановлено, що у цих хворих відзначається 
також зниження функції фагоцитів. Спостерігалося 
зниження кількості нейтрофільних гранулоцитів 
більш ніж у 2 рази, фагоцитарного числа у 2,9 раза, 
фагоцитарного індексу у 2,2 раза. Поряд із цим у 
82,3% хворих I групи відзначено зниження резервів 
киснево залежного метаболізму нейтрофілів (у 
середньому на 37,9%).

Враховуючи важливу роль системи 
мононуклеарних фагоцитів у забезпеченні 
неспецифічної імунної відповіді, виявлені зміни 
субпопуляційного складу лімфоцитів крові і 
фагоцитарної активності нейтрофілів у хворих I 
групи засвідчують про виражену недостатність 
клітинної ланки імунітету в осіб, пародонтальні 
тканини яких заселені видами пародонтопатогенних 
бактерій, резистентними до протокольних 
протимікробних препаратів.

Згідно з отриманими результатами, у хворих 
із швидкопрогресуючим генералізованим паро-
донтитом на тлі виділення чутливих до протокольної 

антибактеріальної терапії пародонтопатогенних 
бактерій особливих порушень у клітинній ланці 
неспецифічного захисту не спостерігається, є 
лише ознаки слабо вираженого імунодефіциту 
Т-клітинного імунітету (див. табл.1).

Під час  аналізу субпопуляцій нейтрофілів у 
хворих II групи привернув увагу нормальний вміст 
у крові СD3 +, СD4 + и СD8 +. Рівень експресії СD16, 
СD25 + і СD95 + знижувався незначно, хоч і достовірно 
відрізнявся від відповідних показників у контрольній 
групі. Окрім того, у таких хворих  меншою мірою, 
ніж у представників I групи, реєструвалося 
пригнічення фагоцитарної активності (46,7±1,0% 
проти 31,8±0,9%), зниження фагоцитарного індексу 
(42,4±,6% проти 26,3±2,0%) і фагоцитарного числа 
(3,25±0,21 од. проти 2,1±0,3 од.).

У хворих із швидкопрогресуючим 
генералізованим пародонтитом, які мали 
резистентну до стандартних антибактеріальних 
засобів пародонтальну мікрофлору, порівняно з 
групою контролю (1,48±0,2 г/л) і з групою пацієнтів-
носіїв чутливих бактерій (0,66±0,03 г/л), виявлено 
достовірне зменшення синтезу sIgA клітинами 
слизової оболонки порожнини рота (0,36±0,02 г/л; р 
<0,05) (табл.2). Відхилення продукції IgA та IgG як у 

Таблиця 2
Показники гуморального імунітету у хворих на швидкопрогресуючий 

пародонтит з чутливими та резистентними до медикаментів
 пародонтопатогенними бактеріями

Показники 
гуморального 

імунітету

Групи

Практично 
здорові донори 

крові
 (n=24)

Хворі на швидкопрогресуючий генералізований 
пародонтит

II група (з чутливими до 
медикаментів бактеріями) 

n=42

I група (зі стійкими до 
медикаментів бактеріями)

n=29

sIgA (г/л) 1,48±0,2 0,66±0,03* 0,36±0,02*
**

IgA (г/л) 0,61±0,03 0,87±0,02* 0,70±0,02*
**

IgG (г/л) 10,8±0,3 12,3±0,4* 13,6±0,3*
**
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IgM (г/л) 0,51±0,02 1,02±0,3 0,22±0,01*
**

α-ІНФ (пг/мл) 13,4±0,9 10,8±0,7* 7,9±0,8*
**

γ -ІНФ (пг/мл) 27,8±1,9 23,2±2,6* 16,8±0,2*
**

ІЛ-1β(пг/мл) 70,9±3,4 201±6,0* 481,7±4,12*
**

ФНО- α (пг/мл) 44,3±3,1 108,4±4,2* 212,0±6,2*
**

ІЛ-4 (пг/мл) 82,8±6,4 49,3±5,4* 25,5±6,1*
**

Продовження таблиці 2

 Примітка: * р <0,05 достовірно відносно нормальних величин
** р <0,05 відносно показників у хворих з медикаментозно чутливими бактеріями

хворих першої, так і другої груп були малоістотними. 
Рівень sIgA прямо корелював з дефіцитом 

вироблення IgM (r=87; р<0,05). 
Проведені дослідження рівнів основних 

імуноглобулінів ротової рідини дали можливість 
виявити наявність асоціативного зв'язку різної 
чутливості до протокольних антибактеріальних 
засобів комплексної протокольної терапії з певними 
змінами показників гуморального імунітету. 
Причому найбільш вираженими ці зв’язки були 
стосовно sIgA і IgM. Враховуючи, що загальна роль у 
протиінфекційному захисті належить секреторному 
імуноглобуліну, то максимальне зниження рівнів 
sIgA у хворих із резистентною пародонтальною 
мікрофлорою щодо показників групи порівняння і 
групи здорових, імовірно,  і є одним із патогенетичних 
факторів, які сприяють розвитку різної чутливості 
бактерій при швидкопрогресуючому пародонтиті.

Рівень синтезу sIgA прямо корелював із 
продукцією цитокінів ІЛ-1β і ФНО-α (r=0,87 і r=82; 
р<0,05) у хворих із резистентною бактеріальною 
мікрофлорою пародонтальних тканин. У цих умовах 
їх продукція збільшувалася відповідно у 6,9 і в 
4,8 раза порівняно з групою контролю. Зниження 
концентрації ІЛ-4 зазначалося у хворих аналізованої 
групи в 3,2 раза (див. табл.2). При цьому відзначався 
зворотний кореляційний зв'язок продукції ІЛ-1β і 
ФНО-α із синтезом ІЛ-4 (r =-0,78 і r=-0,72; р<0,05), а 
також з рівнями sIgA (r=- 0,67; р<0,05).

Виявлено достовірні відмінності цитокінового 
профілю між першою і другою групами, що 
проявлялося менш суттєвими відмінностями від 
контрольних показників продукції ІЛ-1β і ФНО-α і 
менш вагомим виснаженням синтезу ІЛ-4 у хворих з 
чутливими до медикаментів бактеріями, виділеними 
з пародонтальних тканин, ніж при наявності у 
структурах пародонту резистентної флори до 
протокольних антибактеріальних засобів (див. 
табл.2).

Локальна продукція цитокінів ІНФ-α і ІНФ-γ у 
групах дослідження показала односпрямованість 
змін у бік депресії. При цьому виявлені відмінності 
інтенсивності зниження рівня цих цитокінів у носіїв 
резистентних збудників захворювання і у хворих, 
що мають у пародонтальних тканинах чутливі до 
медикаментів пародонтопатогенні бактерії: значний 

їх синтез відзначений у представників I групи; слабо 
виражений – у пацієнтів II групи (див. табл.2).

Отже, при заселенні навколозубних тканин 
бактеріями, резистентними до загальноприйнятої 
антимікробної терапії, встановлені більш вагомі 
зміни локального гуморального імунітету, ніж у носіїв 
медикаментозно чутливих пародонтопатогенів, що 
характеризується вираженим пригніченням синтезу 
sIgA, ІЛ-4, ІНФ-α і ІНФ-γ і посиленням продукції 
ІЛ-1β і ФНО-α моноцитарними клітинами слизової 
оболонки порожнини рота.

Висновки
1. Оцінка функціональної активності системи 

мононуклеарних фагоцитів на основі вивчення 
стану імунофенотипових змін субпопуляційного 
складу мононуклеарних клітин крові, фагоцитарної 
активності моноцитів, вмісту імуноглобулінів та 
цитокінів у ротовій рідині надає цінну інформацію 
для уточнення механізмів розвитку різної чутливості 
пародонтопатогенної флори навколозубних тканин 
до протокольної антибактеріальної терапії у 
хворих із швидкопрогресуючим генералізованим 
пародонтитом.

2. Значне зниження функціональної активності 
системи мононуклеарних фагоцитів обумовлює 
формування тяжкого вторинного імунодефіциту 
клітинного і гуморального характеру у хворих-
носіїв резистентних штамів пародонтопатогенних 
збудників швидкопрогресуючого генералізованого 
пародонтиту; помірного – при заселенні 
пародонтального комплексу чутливими до 
медикаментів бактеріями.

3. Встановлено патогенетичну залежність 
розвитку медикаментозної резистентності від 
характеру і системи порушень системного і 
локального гуморального імунітету: при вираженому 
імунодефіциті протимікробного захисту можливий 
розвиток бактеріальної резистентності до лікарських 
засобів, а збереження медикаментозної чутливості 
збудників швидкопрогресуючого генералізованого 
пародонтиту пов'язане з менш значними порушеннями 
протиінфекційних механізмів імунного реагування.

Перспективи подальших
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