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НАУКОВІ ОГЛЯДИ ТА КЛІНІЧНІ ЛЕКЦІЇ

Досить часто формування одонтогенних вог-
нищ інфекції у вигляді різних нозологічних форм 
хронічних періодонтитів спостерігається в осіб із 
загальносоматичними захворюваннями, що може 
супроводжуватися змінами показників імунітету 
на загальному та місцевому рівнях, безпосередньо 
зумовлених наявністю супутньої патології, і саме 
вони складають значну частину хворих.

Доведено, що хронічні одонтогенні вогни-
ща призводять до розвитку бактеріємії [1, 2, 3]. 
Наприклад, загострення хронічного верхівкового 
періодонтиту, низка лікувальних ендодонтич-
них маніпуляцій, видалення зуба призводять 
до масивнішого надходження мікроорганізмів 
у кров’яне русло. Завдяки ретикулоендотеліальній 
системі бактеріємія досить швидко ліквідуєть-
ся. Проаналізувавши стоматологічний статус 
пацієнтів із соматичними хворобами, устано-
вили зв’язок між вогнищем хронічної одон-
тогенної інфекції в періодонті та хворобами 
серцево-судинної, дихальної систем, сполучної  
тканини [4, 5, 6].

Вогнище хронічного запалення в періодонті 
шкідливо діє на імунний стан організму, може 
загострювати загальносоматичні хвороби. 
Наявність вогнищ хронічного запалення в навко-
ловерхівкових тканинах зубів може порушувати 
захисні реакції при системних захворюваннях. 
Це відбувається такими шляхами:

– вогнищева інфекція сама стає фактором 
ризику системної патології;

– мікробні біоплівки можуть бути резервуа- 
ром накопичення грамнегативної анаеробної 
мікрофлори та джерелом надходження в організм 
бактеріальних токсинів;

– у відповідь на наявне вогнище хронічного 
запалення в організмі стимулюється вироблення 
медіаторів запалення [7].

Отже, хронічний процес у навколоверхівкових 
тканинах зуба відіграє важливу роль у розвитку 
хвороб внутрішніх органів і систем. 

В основі патоґенезу запального процесу 
лежать два основні чинники: дія на тканину того 
чи іншого подразника та місцева реакція тканин, 
яка в свою чергу залежить від стану організму, 
його місцевого та загального імунітету [8, 9].

Відповідно до сучасних уявлень запальний 
процес у періодонті розглядається як типова 
імунна реакція [10, 11, 12].

Із літературних джерел відомо, що у хворих 
із запальними процесами формується вторин-
ний імунодефіцит, що характеризується при- 
гніченням Т-системи імунітету та дисфункцією 
фагоцитуючих клітин [13, 14]. Імунітет поділя-
ють на два типи: гуморальний та клітинний. Для 
імунної відповіді гуморального типу характерне 
вироблення антитіл, а для клітинного типу — 
дія активованих тимусозалежних лімфоцитів 
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(Т-лімфоцитів). Клітинний тип імунної відповіді 
характеризується секрецією великої кількості 
антигенспецифічних активованих лімфоцитів. 
Однак оптимальна імунна відповідь реалізується 
тільки при взаємодії гуморальної та клітинної 
ланок імунітету [15, 16, 17]. 

Розвиток гетеро- чи аутосенсибілізації орга- 
нізму пояснюється постійним надходженням 
антигенів у систему кореневих каналів та наяв- 
ністю в періодонті макрофагів, лімфоцитів, полі-
морфноядерних нейтрофілів, плазматичних і туч-
них клітин [18, 19].

Хронічне запалення в періодонті, що виникає 
при нормальному імунному статусі, необхідно 
розглядати як захисний бар’єр. При цьому при-
пиняються розпад тканин, надходження мікроор-
ганізмів та їхніх токсинів у кров та лімфу із зони 
інфікованого запалення навколо верхівки кореня 
зуба. Проте, формування цього захисного бар’єра 
може бути порушено як унаслідок підвищення 
вірулентності мікрофлори, так і недостатності 
функціонування імунної системи [20, 21].

У зв’язку з цим, виявлено, що в клітинному 
складі навколоверхівкового хронічного вогнища 
запалення знаходяться імунокомпетентні кліти-
ни — Т- та В- лімфоцити [22, 23].

Підтверджено, що наявність хронічного періо-
донтиту зумовлює розвиток хвороб інших органів 
та систем організму [24]. Проведений аналіз іму-
нограм пацієнтів свідчить про наявність кореля-
ційних зв’язків між вираженістю імунних реакцій 
організму, перебігом загального захворювання та 
активністю його клінічного перебігу.

Доведено, що однією з умов розвитку запаль-
ного процесу в періапікальних тканинах є іму-
нодефіцитний стан, що зумовлює необхідність 
визначення стану імунітету при стоматологічних 
втручаннях [25].

Однак у сучасній літературі відсутня інфор-
мація про патогенетичну роль медіаторів імунної 
системи в розвитку запальних процесів в одон-
тогенних вогнищах запалення.

Багато авторів зазначають, що хронічне вог-
нище запалення в навколоверхівкових тканинах 
зубів спричиняє алергізацію організму. Провідну 
роль у запальному процесі відіграють медіато-
ри запалення. Це популяції клітин, які беруть 
участь у цьому процесі. Розвиток імунної реакції 
при одонтогенному запальному процесі визна-
чається дією антигенів тканин періодонта, які є 
для організму алергенами або аутоалергенами. 

Поліморфноядерні нейтрофіли вступають у тіс-
ний контакт зі сторонніми агентами, їхня бак-
терицидна дія частково пов’язана з виділенням 
вільних радикалів у процесі окиснювального 
метаболізму [26].

Важлива роль у регуляції міжклітинної взає-
модії в процесі імунної відповіді організму відво-
диться ендогенним імуномодуляторам, до яких 
належать цитокіни.

Цитокіни — це зв’язувальна ланка між імуні-
тетом, гомеостазом, неспецифічною резистент-
ністю та іншими процесами, які забезпечують 
захисні та репаративні функції організму [27]. 

За напрямом імунорегуляторних функцій 
і здатністю пригнічувати або ініціювати механіз-
ми запалення цитокіни розрізняють на про- і про-
тизапальні. Від співвідношення прозапальних та 
протизапальних цитокінів залежить вираженість 
запальної відповіді з боку періодонта і реакції на 
проведене лікування, в тому числі антибіотико-
терапію [28, 29].

Насамперед, необхідно оптимізувати міс-
цеве лікування захворювань у періапікальних 
ділянках, а також застосовувати диференційовані 
патогенетичні підходи до лікування. Необхідно 
зазначити, що в хронізації запального проце-
су в періодонті є складний імунопатологічний 
процес, на перебіг якого впливає функціональ-
на активність імунокомпетентних клітин, про-
дукція тих чи інших імуноглобулінів, цитокінів, 
патогенетичних імунних комплексів і адгезивних 
молекул тощо [30].

Сучасні дані про функціонування імунної 
системи, зокрема місцевого імунітету при запаль-
них захворюваннях порожнини рота, а саме 
відображені дані лише за наявності тяжких сома-
тичних хвороб.

При хронічному верхівковому періодонтиті 
виявлено значні зміни показників клітинних 
і гуморальних факторів імунітету периферичної 
крові: підвищення рівня СД8+ клітин, зниження 
вмісту СД3+, СД4+ лімфоцитів, зменшення співвід-
ношення СД4+/ СД8+, підвищення сироваткових 
концентрацій ІgA, IgG, IgM, фібронектину, зни-
ження активності мієлопероксидази і фагоцитар-
ної активності нейтрофілів [31]. Визначені зміни 
показників цитокінового профілю сироватки 
крові — зниження рівнів Іл-4, ІФН-Βγ, підви-
щення концентрації Іл-1α, Іл-1β, Іл-8, ФНП-α. 
Максимальне відхилення імунологічних показ-
ників у периферичній крові виявлене автором 
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при хронічному гранулюючому періодонтиті. 
У цих хворих виявлені зміни імунних показників 
ротової рідини, зниження концентрації SІgA, IgG, 
фібронектину, Іл-4, Іл-8, Іл-10, ІФН-γ; підвищення 
рівнів прозапальних цитокінів Іл-1β і ФНП-α.

Доведено, що в патоґенезі хронічного верхів-
кового періодонтиту відіграють важливу роль 
імунні механізми. Імунітет і місцеві імунологіч-
ні реакції при хронічному періодонтиті вивчені 

недостатньо. Немає даних про зв’язок хронічно-
го періодонтиту з показниками загального клі-
тинного і гуморального імунітету, місцевими 
реакціями.

У перспективі для детальнішого аналізу іму-
нопатологічного розвитку запалення в навколо-
верхівкових тканинах зубів потребують вивчення 
Т- і В-клітинна ланки місцевого імунітету при 
хронічному одонтогенному вогнищі запалення.
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ВЛИЯНИЕ ИММУННЫХ МЕХАНИЗМОВ НА ПАТОГЕНЕЗ  
ХРОНИЧЕСКОГО ВЕРХУШЕЧНОГО ПЕРИОДОНТИТА

Канд. мед. наук Ю. В. Сидаш 
Описано развитие одонтогенных очагов инфекции в виде различных нозологических форм хронических пери-

одонтитов, что наблюдается у лиц с общесоматическими заболеваниями и может сопровождаться изме-
нениями показателей иммунитета на общем и местном уровнях. Необходимо отметить, что хронизация 
воспалительного процесса в периодонте представляет собой сложный иммунопатологический процесс, на 
течение которого влияет функциональная активность иммунокомпетентных клеток, продукция тех или 
иных иммуноглобулинов, цитокинов, патогенетических иммунных комплексов и адгезивных молекул. Доказана 
необходимость детального изучения иммунопатологического развития воспаления в периапикальных тканях 
зубов, Т- и В-клеточного звена местного иммунитета, для назначения корректного патогенетического лече-
ния для сохранения зубов с хроническим верхушечным периодонтитом.

Ключевые слова: хронический верхушечный периодонтит, местный иммунитет. 


