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Сучасний рівень наукових досягнень дозволяє ввважати хронічний пародонтит 

імуноопосередкованим захворюванням. Не дивлячись, що перевага лімфоцитів серед клітин 

інфільтрату in locus morbi при хронічних формах пародонтитів, була показана досить давно, 

власні результати дослідження вперше на Україні продемонстрували його субпопуляційний 

склад. Імунні клітини, що інфільтрують ясна при хронічному генералізованому пародонтиті 

наведені: визріваючими антиген-презентуючими дендритними клітинами, CD3+ Т-клітинами, 

CD4+ Т-хелперами/регуляторами, CD8+ цитотоксичними/ефекторними лімфоцитами, γδ+ 

внутріепітеліальними лімфоцитами і CD20+ В-клітинами. Кількісні та якісні характеристики 

цих клітини дозволяють оцінити їх внесок в патогенез пародонтиту. 
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Сучасний рівень наукових досягнень дозволяє ввважати хронічний 

пародонтит імуноопосередкованим захворюванням. Велика кількість 

досліджень присвячена розкриттю ураження тканин пародонта як результата 

комбінованого  впливу мікроорганізмів і захисних процесів власних тканин 

макроорганізму, навіть переважанню у деструкції останніх [10]. 

Деструкція тканин пародонта, викликана мікроорганізмами, 

опосередкована прямими і непрямими універсальними механізмами. Прямий 

негативний вплив чинять бактерії та їх продукти: ензими (колагеназа, 

гіалуронідаза, хондроітиназа, кисла фосфатаза), ендотоксини та метаболіти 

(бутират, пропіонат, поліаміни амонію, сульфовані компаунди). Бактерії та їхні 
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компоненти: пептидогліканги, тейхоєва кислота, фімбрії, зовнішні мембранні 

протеїни, капсула та ліпополісахариди стимулюють розвиток імунних реакцій 

макроорганізму, здатних викликати важку тканинну деструкцію.  

Важливе питання складає дослідження клітин, що реалізують локальні 

імунні реакції при хронічних запальних захворюваннях тканин пародонта. Тому 

метою дослідження було встановлення кількісних та якісних характеристик 

основних імунних клітин-представників адаптивного імунітету, що знаходяться 

безпосередньо у місці ураження при хронічному генералізованому пародонтиті 

(ХГП) для з’ясування їх внеску в деструкцію пародонту. 

Метеріали та методи дослідження. Під спостереженням знаходилися 

пацієнти віком 41- 60 років з хронічним генералізованим пародонтитом (n=30). 

До групи порівняння були обрані особи, врівноважені за віком та статтю, з 

інтактним пародонтом (n=6). Місцевий статус тканин порожнини рота 

з’ясовували при клінічному стоматологічному дослідженні.  

У дослідження включали осіб з необтяженим алергологічним анамнезом; 

без хронічних системних захворювань крові, шлунково-кишкового тракту, 

сполучної тканини; без цукрового діабету та системних серцево-судинних 

захворювань, що підтверджувалося клінічним, біохімічним аналізами крові з 

визначенням показників гемоглобіну, його середньої концентрації, та 

середнього вмісту гемоглобіну в еритроциті; гематокріту; еритроцитів, їх 

середнього об’єму; лейкоцитів, тромбоцитів, нейтрофілів, еозинофілів, 

базофілів, лімфоцитів, моноцитів; міжнародне стандартизоване 

співвідношення; креатини; загальний білірубін, АЛТ, АСТ, γ- глутамілтранс-

пептидаза, натрій, калій, кальцій, мочевина, холестерин, тригліцериди, глюкозу, 

ТТГ, частковий тромбопластиновий час, а також  рівень загального білку; та 

аналізами сечі, з визначенням, окрім загальних, показників білку, цукру, 

ацетону (данні не наводяться) (по заключенням відповідних лікарів-

інтерністів).   

Діагноз «хронічний генералізований пародонтит» встановлювали за 

класифікацією Данилевького М.Ф. (1994). Діагностику здійснювали на основі 



 3 

результатів загальноприйнятих клініко-інструментальних досліджень (індекси 

та проби), ступінь тяжкості підтверджували рентгенографічно. 

Матеріалом досліджень служили біоптати ясен, які отримували у 

пацієнтів під час оперативного втручання за відповідними показами, під 

анестезією та без шкоди для здоров’я. Всі маніпуляції пацієнтам проводили за 

дозволом етичної комісії Української медичної стоматологічної академії, на 

базі кафедр та Центральної науково-дослідної лабораторії УМСА. Біоптати, 

поміщені в 6% розчин карбоксиметилцелюлози (Sigma, USA),  заморожували в 

рідкому азоті. Виготовляли серійні кріостатні зрізи, товщиною 5-7 мкм. 

Імуногістохімічне та гістологічне дослідження на кріостатних зрізах проводили 

як описано раніше [6]. Використовували первинні моноклональні антитіла 

(мкАТ 1) до CD3, CD4,  CD8, CD20, HLA-DR-антигенів імуноцитів людини 

(“Сорбент”, Росія) [1], та антитіла до γδ-ланцюгів Т-клітинного рецептора 

(ТКР) лімфоцитів людини (“CALTAG Laboratories”,UK) [2]. Локалізацію мкАТ 

1 виявляли у непрямій авідін-біотин-пероксидазній реакції з проявкою 

розчином аміноетілкарбазолу та контраставанням гематоксиліном [6]. 

Імунореактивні клітини підраховували окремо в межах епітелію – на 100 

епітеліоцитів, і у власне слизовій – на стандартну площину [6]. Результати 

досліджень документували фотографічно.  

Статистичну обробку цифрового матеріалу здійснювали за допомогою 

непараметричних методів: Ван-дер-Вердена, Kruskal-Wallis ANOVA & Median 

Test програми STATISTICA. 

Лімфоїдний склад клітинних інфільтратів, що зосереджені in locus morbi 

при хронічних формах пародонтитів, був показаний досить давно [12]. Не 

дивлячись на це, власні дослідження вперше на Україні надали змогу 

продемонструвати які саме субпопуляції лімфоцитів складають цей інфільтрат 

[3]. 

Антиген-презентуючі дендритні клітини (АПК або ДК) ясен визначали за 

високим рівнем експресії HLA-DR-молекул; загальна Т-клітинна популяція 

характеризувалася CD3-експресією; Т-хелпери/регулятори – CD4-експресією; 



 4 

цитотоксичні/ефекторні Т-лімфоцити (ЦТЛ) – CD8-експресією; 

внутріепітеліальні лімфоцити, які несуть у складі ТКР γδ-ланцюги, були γδ+ 

(позитивними); і В- клітини на стадії розвитку від пре В-клітин до В-бластів 

були CD20+ [1].  

Результати показали, що в інфільтратах присутні всі досліджувані імунні 

клітини. Для приклада наведено мікрофотографію, яка ілюструє числені СD3+ 

клітини, що інфільтрують ясна хворого А. при ХГП ІІ ступеню тяжкості (рис.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Скупчення CD3+ клітин, які складають інфільтрат у яснах при ХГП ІІ ступеня 

тяжкості. Кріостатний зріз; мкАТ1 – CD3; проявка - аміноетилкарбазол; контрастування – 

гематоксилін; зб.х60. 

 

За змінами кількісних (рис. 2, 3) і якісних характеристик основних 

імунних клітин ясен було встановлено чітку відповідність імунних процесів у 

пацієнтів до певного ступеня тяжкості захворювання.  
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Рис. 2. Кількісна динаміка субпопуляцій Т-клітин, локалізованих в епітелії ясен. 

Примітка. Тут і далі: * – p <0,05. 

 

 

Рис. 3. Кількісна динаміка субпопуляцій Т-клітин, локалізованих у власній пластинці ясен 

Інтерпретація кількісних та якісних показників імуноцитів заключається в 

тому, що при ХГП І ступеню у центрі імунологічних подій знаходиться процес 

затримки АПК у власній пластинці, що передбачає активну локальну 

презентацію. Мають місце ефекторні реакції: у вигляді рекрутування СD3+ 

клітин до власної пластинки; перерозподілу СD4+ клітин. Доля γδ+ клітин у 

власне слизовій зменшується, порівняно з інтктними яснами, що припускає 

недостатність їх функції. 

ІІ ступені тяжкості також ХГП відповідають інтенсивні процеси 

рекрутування імуноцитів до тканин ясен: HLA-DR+, СD4+, γδ+ клітин – 

головним чином, до власної пластинки. Ця інфільтрація може означати перебіг 
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аутоімунних реакцій. Установлено зниження Т-клітинного захисту 

епітеліального компартменту ясен при ІІ ступені тяжкості (рис. 2). 

При ІІІ ступені тяжкості ХГП продемонстровано домінування В-клітин у 

складі інфільтратів власної пластинки на тлі вірогідного зменшення кількості 

HLA-DR+ клітин епітелію і Т-клітин обох відділів ясен (рис. 2, 3) Зменшення 

переважної кількості з досліджуваних імунних клітин означає, що головна роль 

на остаточному ступені зруйнованості періодонта й міжкореневих перетинок 

належень неспецифічним механізмам, очевидно, травматичного характеру, і 

неспецифічним механізмам індукції тканинної деструкції. З іншого боку: 

підвищення долі CD20+ клітин відповідає зміні профілю локальної імунної 

відповіді на антитілоопосередкований. Локальні В-клітини здатні продукувати 

не лише захистні, але і аутоімунні антитіла – тієї ж специфічності, що і 

активовані АПК та інші Т-клітини, за умов міжклітинної кооперації.  

Сутність імунних процесів при розвитку ХГП відповідно ступеням 

тяжкості полягає в переміщенні основних взаємодій імуноцитів з епітелію до 

власної пластинки та високою активність цих процесів вцілому. Персистенція 

запалення при ХГП, його поновлення після ремісії підтримується і 

аутоантигенами, наявність яких підтверджена і раніше [9]. СD3+ Т-лімфоцити, 

СD8+ цитотоксичні лімфоцити та γδ+ клітини, які у великій кількості 

обов’язково присутні в інфільтратах, беруть участь у руйнуванні власних 

клітин і тканини. При прогресуванні у важкий ступінь захворювання значна 

доля інфільтратів утворюється СD20+ В-клітинами, що передбачає підключення 

локального синтезу антитіл і аутоантитіл, та перехід провідної патогенетичної 

ролі до В-клітин. 

Отже, при ХГП імунна відповідь опосередковує активацію ендогенних 

деструктивних механізмів і призводить до експресії деградуючих фенотипів 

серед мігруючих і резидентних популяцій клітин. Ряд наукових робіт 

підтверджують зв’язок зазначених механізмів з локальною продукцією 

прозапальних цитокінів і факторів росту [4, 5, 13].  
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Комплекс регуляторних механізмів, який „управляє” тканинною 

деструкцією залишається незповна зрозумілим, хоча недавні дослідження 

висвітлюють багато суттєвих елементів [11]. Прозапальні цитокіни та фактори 

росту індукують сигнальні шляхи, певні з них є залежними від протеїнкінази С, 

і призводять до транзиторної експресії транскрипційних факторів c-jun і c-fos. 

Ініціація транскрипції більшості генів матриксних протеїназ потребує 

зв’язування транскрипційного фактору AP-1 (c-jun/c-fos) із специфічною 

промоторною послідовністю, але досягнення максимальних транскрипційних 

рівнів залежить від взаємодії і з іншими промоторними елементами також. 

Транскрипцію декількох матриксних протеїназ (MMP) регулюють прозапальні 

цитокіни IЛ-1 та ФНП-α. Однак, міра, в якій присутні ензими і цитокіни у 

кревікулярній рідині, не обов’язково впливає на функцію per se – що 

відображає існування певних просторових або часових зв’язків між експресією 

металопроїназ/цитокінів і запаленням ясен [4, 5, 11, 13]. 

Під впливом мікроорганізмів імунні клітини можуть зазнавати активації 

та модуляції і ставати джерелом цитокінів, MMP. Відомо, що під час міграції 

ДК вивільняють ММР-2 та ММР-9, розщеплюючи компоненти сполучної 

тканини, базальної мембрани, що паралельно підвищує проникність останньої 

[17]. Припускається, що провідна роль ДК в патегенезі ХГП полягає в індукції 

аутоімунних процесів [18]. 

Одним із центральних механізмів регуляції метаболізму кісткової 

тканини є RANKL-активація попередників та зрілих остеобластів, що веде до 

підвищення їх життєздатності і запуску остеорезорбції. RANK-L (відомий і  як 

OPG-L) стимулює свій специфічний рецептор RANK, який експресується 

остеобластами, а також активованими Т-клітинами і ДК мієлоїдного 

походження [7, 15, 19]. Остеопротегерін (OPG, також відомий як фактор, що 

пригнічує остеокластогенез (OCIF), рецептор 1 фолікулярно-дендритно-

клітинного походження (FDCR-1) або ФНП-рецептор-залежна молекула 1 

(TR1)), є конкурентним антагоністом RANK-L, і співвідношення цих факторів 

регулює метаболізм кісткової тканини.  



 8 

Імунні клітини, а саме, ДК і Т-лімфоцити потребують і забирають OPG 

для підтримання своєі життєздатності [15]. Отже, присутність ДК і Т-клітин в 

інфільтратах при ХГП може робити внесок в деструкцію кісткової тканини, яка 

є, в принципі, спільною рисою всіх форм хронічних пародонтитів, зміщуючи 

рівновагу OPG/RANK-L на користь останнього. 

Внесок класичних цитотоксичних CD8+αβ Т-лімфоцитів в 

імуноопосередковану тканинну деструкцію при ХГП зумовлений здатністю 

вивільняти прозапальні цитокіни і токсичні фактори під час реалізації 

цитолітичної активності [20]. Для активованих інтраепітеліальних ЦТЛ (CD8+γδ 

Т-лімфоцитів) внесок в модуляцію імунної відповіді через зазначені механізми 

вважається доведеним [13]. 

Відомо також, що γδ Т-лімфоцити здатні до перехрестної реактивності з 

білками теплового шоку бактеріального походження і власними, що також 

може бути одним з механізмів індукції аутоімунної відповіді in situ при 

пародонтиті [14]. 

Роль гуморального антигенспецифічного імунітету  в більшій мірі 

вважається захистною при пародонтитах. Так, на моделі пародонтиту у тварин 

показано, що В-клітини не є необхідними для деструкції кісткової тканини [16]. 

Однак, при при пародонтиті, також показана активація експресії молекул CD86 

і CD83 на В-клітинах, що робить ці клітини потенційними антиген-

презентуючими, і означає їх роль по підтриманню Т-клітинної відповіді [21].  

Важливо, що плазматичні клітини, які інфільтрують запалені ясна, здатні 

синтезувати не лише захисні антитіла проти пародонтопатогенів, але й антитіла 

іншої специфічності, навіть не до антигенів мікроорганізмів порожнини рота 

[8]. Це слугує непрямим доказом здатності синтезувати і аутоантитіла, що 

підтримує запалення в пародонті.  

І, нарешті, безпосередня роль в активації остеокластогенеза СD4+Т-

клітин, активованих антигенами A.actinomicetemcomitans, показана на моделі 

пародонтиту у мишей. Ці клітини набували здатності продукувати  RANK-L, 

зосереджуючись в уражених тканинах пародонта [19].  
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Аналізуючи внесок окремих імуноцитів в патогенез хронічного 

генералізованого пародонтиту, власні данні, разом з літературними, дозволили 

сформувати наступні положення: 

1. ДК ясен здатні презентувати антигени и аутоантигени локально, в яснах, 

індукуючи імунну відповідь. 

2. CD4+ клітини разом з ДК, запускають імунну відповідь in situ; беруть 

участь в триклітинній кооперації; вкладають внесок в стимуляцію 

тканинної деструкції, експресуючі прозапальні цитокіни та, очевидно, 

RANK-L. 

3. CD3+ та CD8+ клітини беруть участь у деструкції за рахунок вивільнення 

прозапальних цитокінів та реалізації цитолітичної активності; частина  з 

них регулює регенерацію ясен. 

4.  γδ+ лімфоцити можуть індукувати аутоімунну відповідь; здатні 

підтримувати запалення за рахунок експресії прозапальних цитокінів. 

5.  CD20+ клітини є попередниками плазматичних, які здатні до продукції 

аутоантитіла in situ, що може ставати ланкою патогенезу ХГП.   

6. Імунні клітини роблять внесик в специфічну перебудову в патологічних 

умовах із реалізацією компенсаторних механізмів, що являє собою 

особливе нове поняття – ремоделювання тканин пародонту при ХГП, в 

основі якого лежить здатність імунних клітин активувати резидентні 

клітини ясен і регулювати регенерацію. 

7.  Порушення імунних механізмів при хронічному пародонтиті має 

провідне патогенетичне значення, виступає критичним посередником 

між патогенною мікрофлорою й розвитком захворювання і становить 

важливий напрямок терапевтичного втручання.   
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Резюме 

Роль иммунных клеток тканей пародонта в патогенезе хронического 

генерализованного пародонтита 

Шинкевич В.И. 

Современный уровень научных изысканий позволяет считать хронический 

пародонтит иммуноопосредованным заболеванием. Не смотря на то, что доминирование 

лимфоцитов среди клеток. инфильтрирующих  locus morbi при хронических формах 

пародонтитов, було доказано достаточно давно, собственные результаты исследования 

впервые на Украине продемонстрировали его субпопуляционный состав. Иммунные клетки, 

инфильтрирующие десну при хроническом генерализованном пародонтите представлены: 

созревающими антиген-презентирующими дендритными клетками, CD3+ Т-лимфоцитами, 

CD4+ Т-хелперами/регуляторами, CD8+ цитотоксическими/эффекторными лимфоцитами, γδ+ 

внутриэпителиальными лимфоцитами и CD20+ В-клетками. Количественные и качественные 

характеристики этих клеток позволяют оценить их вклад в патогенез пародонтита. 

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, иммунопатогенез, 

иммунные клетки. 

 

Summary 

Contemporary level of medicine allows to consider chronic parodontitis as an 

immunomediated disease. Although the dominance of lymphocytes among the cells infiltrating 

locus morbi in chronic forms of parodontitis has been proved  for a long time,  the present studies at 

first in Ukraine represent    its subpopulation composition.  Immune cells infiltrating the gum under 
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chronic generalized parodontitis are represented by maturing antigen-presenting  dendriting cells, 

CD3+ T-lymphocytes, CD4+ T-helpers-regulators, CD8+ cytotoxic-effector lymphocytes, γδ+ 

intraepithelial lymphocytes and CD20+ B-cells. Both quantitative and qualitative characteristics of 

the cells make it possible to estimate their contribution into the pathogenesis of parodontitis. 

Key words: chronic generalized parodontitis, immunopathogenesis, immune cells. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


