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ИЗМЕНЕНИЯ МУКОЗАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА 
ПОЛОСТИ РТА ПРИ УТРАТЕ ЗУБОВ У БОЛЬНЫХ 
С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПАРОДОНТА
Малышев М.Е.1, 2, Керимханов К.А.3, Иорданишвили А.К.4, 
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Резюме. У людей пожилого и старческого возраста встречается частичная или полная утрата зубов, 
основной причиной которой является хронический генерализованный пародонтит. При этом влия-
ние присутствия/отсутствия зубов и сохраняющегося при их существовании пародонта, как фактора 
баланса в ротовой полости, в том числе и местного иммунитета слизистых оболочек, практически 
не освещается в литературе. В исследовании изучено изменение местного иммунитета полости рта 
при утрате естественных зубов. Под наблюдением находилось 45 человек пожилого возраста, которые 
были разделены на 3 группы исследования (без воспалительной патологии пародонта (1), с пародонти-
том (2) и хроническими периапикальными воспалительными процессами при отсутствии воспаления 
в тканях пародонта (3)). С целью санации полости рта, перед предстоящим зубным протезированием, 
пациентам 2-й и 3-й групп исследования было выполнено удаление всех зубов на верхней и нижней 
челюстях. Показатели местного иммунитета полости рта в слюнной жидкости пациентов оценивали 
перед хирургической санацией полости рта (до удаления зубов) и спустя 30-35 суток после удаления 
последнего зуба. Исследовали содержание в слюне ceкреторного иммуноглобулина A (sIgA) и про-
воспалительных (интерлейкина-1β (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6), интерлейкина-8 (IL- 8), фактора 
некроза опухоли-α (TNFα)) и противовоспалительных (рецепторного антагониста интерлейкина-1 
(RAIL), интерлейкина-4 (IL-4), интерлейнина-10 (IL-10)), а также содержания в слюне противоми-
кробных пептидов (кателицидина LL-37 и альфа-дефензинов 1-3 (HNP1-3). Установлено, что раз-
витие воспаления при тяжелых воспалительных заболеваниях пародонта, в частности хроническом 
генерализованном пародонтите, приводящем к необходимости удаления зубов для санации полости 
рта, характеризуется функциональной недостаточностью секреторного иммунитета слизистых ро-
товой полости, связанной со снижением секреции секреторного иммуноглобулина А и противоми-
кробных пептидов нейтрофильного происхождения, а также сдвигом цитокинового баланса в слюне 
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в сторону повышения продукции провоспалительных цитокинов. Удаление зубов как первопричины 
воспаления и основы поддержания биопленки дисбиотического микробиома приводит к устранению 
воспаления и восстановлению иммунного баланса в ротовой полости.

Ключевые слова: секреторный иммунитет, утрата зубов, заболевания пародонта, слюна, иммуноглобулин, цитокины, 
антимикробные белки

CHANGES IN MUCOSAL IMMUNITY OF ORAL CAVITY UPON 
TOOTH LOSS IN PATIENTS WITH PERIODONTAL DISEASES
Malyshev M.E.a, b, Kerimkhanov C.A.c, Iordanishvili A.K.d, Bumai A.O.a, b 
a St. Petersburg State University, St. Petersburg, Russian Federation  
b St. Petersburg I. Dzhanelidze Research Institute of Emergency Medicine, St. Petersburg, Russian Federation  
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Abstract. Partial or complete loss of teeth occurs in elderly and senile people, caused, mainly, by chronic 
generalized periodontitis. At the same time, the impact of presence or absence of persisting teeth and 
periodontium, is practically not covered in the literature as a factor of balance in the oral cavity, including 
local immunity of the mucous membranes. Our work concerned the changes in local immunity of the oral 
cavity occuring with the loss of natural teeth. We have observed 45 elderly people who were divided into 3 study 
groups, i.e., without inflammatory periodontal pathology (1), with periodontitis (2) and with chronic periapical 
inflammatory processes in the absence of periodontal inflammation (3). In order to sanitize oral cavity before 
the upcoming dental prosthetics, the patients of study groups 2 and 3 underwent extraction of all teeth in the 
upper and lower jaws. Indices of local immunity of the oral cavity in the salivary fluid of patients were assessed 
before surgical sanitation of the oral cavity (before the teeth extraction) and 30-35 days after removal of the last 
tooth. We have measured the salivary levels of secretory immunoglobulin A (sIgA) as well as pro-inflammatory 
cytokines, i.e., interleukin-1β (IL-1β), interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 (IL-8), tumor necrosis factor-α 
(TNFα), and anti-inflammatory cytokines, e.g., receptor antagonist of interleukin-1 (RAIL), interleukin-4 
(IL-4), interleukin-10 (IL-10)), as well as contents of antimicrobial peptides in saliva (catelicidin LL-37 and 
alphadefensins 1-3 (HNP1-3). We have found that the development of inflammation in severe inflammatory 
periodontal diseases, in particular, chronic generalized periodontitis requiring tooth extraction for oral cavity 
sanitation is characterized by functional insufficiency of secretory immunity of the oral mucosa associated with 
decreased secretion of secretory immunoglobulin A and antimicrobial peptides of neutrophilic origin, as well as 
a shift in the salivary cytokine balance towards increased production of pro-inflammatory cytokines. Removal 
of teeth, as the main source of inflammation and the basis for maintenance of dysbiotic microbiome biofilm 
leads to elimination of inflammation and the restoration of immune balance in the oral cavity.

Keywords: secretory immunity, tooth loss, parodontal diseases, saliva, immunoglobulin, cytokines, antimicrobial proteins

Введение
С возрастом люди теряют естественные зубы 

в следствии основных стоматологических заболе-
ваний. У людей пожилого и старческого возраста 
встречается частичная или полная утрата зубов, 
основной причиной которой является хрониче-
ский генерализованный пародонтит (ХГП) [2]. 
В настоящее время заболевания пародонта, осо-
бенно ХГП, представляют собой растущую про-
блему общественного здравоохранения, от ко-
торой страдают около 750 миллионов человек во 
всем мире [16]. Ожидается, что бремя ХГП будет 
продолжать расти по мере старения населения 
мира [5,  21]. Воспалительные заболевания паро-

донта предотвратимы и обратимы на ранних ста-
диях, но могут прогрессировать до тяжелых форм 
ХГП, отличающихся выраженной воспалитель-
ной резорбцией костной ткани альвеолярных 
отростков (частей) челюстей и разрушением свя-
зочного аппарата, поддерживающих зуб [3]. При-
чина воспалительных заболеваний пародонта 
сводится к бактериальному воздействию на тка-
ни пародонта при многочисленных факторах ри-
ска, включая курение, нездоровое питание (на-
пример, западную диету с высоким содержанием 
сахара и насыщенных жиров), плохую гигиену 
полости рта, гормональные изменения, стресс, 
различные лекарства и плохо управляемые со-
путствующие заболевания (например, сахарный 
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диабет 2-го типа), в то время как немодифици-
руемые факторы риска включают возраст, пол и 
генетику [1,  18]. Заболевания пародонта, если их 
не лечить, могут иметь местные и/или системные 
последствия, приводя к ухудшению состояния 
полости рта и системного здоровья и качества 
жизни. Основная связь хронических воспали-
тельных заболеваний пародонта с другими хро-
ническими системными заболеваниями, веро-
ятно, связана с различными патогенетическими 
механизмами влияния одонтогенной инфекции 
на организм человека [3], в том числе с распро-
странением пародонтопатогенов в кровоток, вы-
свобождением эндотоксинов и связанной с этим 
несбалансированной воспалительной реакцией 
на пародонтопатогены. Возникающий в резуль-
тате избыток оральных патогенов может вызвать 
воспаление хозяина и иммунную дисрегуляцию 
либо непосредственно через бактериемию/эн-
дотоксемию/пиофагию, либо через системную 
диффузию медиаторов воспаления, или косвен-
но, путем изменения микробного состава кишеч-
ника [7, 9].

В основном исследования были сосредоточе-
ны на дисбактериозе микробиома полости рта 
как на возможном патофизиологическом меха-
низме, связывающем заболевания пародонта и 
потерю зубов. Дисбиотический микробиом по-
лости рта может вызывать локальное и системное 
воспаление в связи с нарушениями иммунной 
регуляции [4]. При этом влияние присутствия/
отсутствия зубов и сохраняющегося при их су-
ществовании пародонта, как фактора баланса в 
ротовой полости, в том числе и местного имму-
нитета слизистых оболочек, практически не ос-
вещается в литературе.

Цель работы – изучить изменения местного 
иммунитета полости рта при утрате естественных 
зубов у пациентов с заболеваниями пародонта.

Материалы и методы 
Под наблюдением находилось 45 (13 мужчин 

и 32 женщины) чел. в возрасте от 61 до 74 лет, ко-
торые были разделены на 3 группы исследования. 
У всех пациентов в полости рта отсутствовали 
пломбы и зубные протезы, гигиена полости рта 
была удовлетворительной.

В 1-й контрольной группе (15 чел., 4 мужчи-
ны и 11 женщин) стоматологический статус ха-
рактеризовался частичной потерей естественных 
зубов. Воспалительная патология пародонта и 
слизистой оболочки полости рта у них не опреде-
лялась, т. е. имел место дистрофический процесс 
в тканях пародонта (пародонтоз) или редуциро-
ванный пародонт (пародонт после лечения). 

Во 2-й группе (15 чел., 5 мужчин и 10 женщин) 
пациенты при частичной утрате зубов на обеих 

челюстях страдали ХГП тяжелой степени. С це-
лью санации полости рта, перед предстоящим 
зубным протезированием, им было показано уда-
ление всех зубов на верхней и нижней челюстях. 

В 3-й группе (15 чел., 4 мужчин и 11 женщин) 
пациенты при частичной утрате зубов на обеих че-
люстях страдали хроническими периапикальны-
ми воспалительными процессами (хронический 
гранулематозный периодонтит, хронический 
гранулирующий периодонтит) при отсутствии 
острого, хронического или обострения хрони-
ческого воспалительного процесса в тканях па-
родонта. У них было отмечено дистрофическое 
течение патологии пародонта (пародонтоз) или 
состояние пародонта после комплексного лече-
ния ХГП (редуцированный пародонт). Для са-
нации полости рта перед стоматологическим ор-
топедическим лечением пациентам этой группы 
исследования также было показано удаление всех 
зубов на верхней и нижней челюстях. 

Показатели местного иммунитета полости рта 
в слюнной жидкости пациентов оценивали перед 
хирургической санацией полости рта (до удале-
ния зубов) и спустя 30-35 суток после удаления 
последнего зуба, т. е. при полной потере зубов на 
верхней и нижней челюстях.

Забор нестимулированной слюны проводили 
утром с 9:00 до 10:00. Для этого в течение после-
дующих 10-15 минут больной собирал слюну в 
сухую пробирку в количестве около 7 мл. Содер-
жание в слюне ceкреторного иммуноглобулина A 
(sIgA) и провоспалительных (интерлейкина-1β 
(IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6), интерлейкина-8 
(IL-8), фактора некроза опухоли-α (TNFα)) и 
противовоспалительных (рецепторного антаго-
ниста интерлейкина-1 (RAIL), интерлейкина-4 
(IL-4), интерлейнина-10 (IL-10)) цитокинов 
определяли методом иммуноферментного ана-
лиза с использованием наборов фирмы «Вектор-
Бест» (Россия). Оценку содержания в слюне про-
тивомикробных пептидов (кателицидина LL-37 
и альфа-дефензинов-1-3 (HNP1-3) проводили с 
помощью ИФА-наборов фирмы Hycult biotech 
(Нидерланды).

Статистическую обработку проводили с при-
менением программы Statistica for Windows вер-
сии 7.0. Достоверность различий средних вели-
чин независимых выборок подвергали оценке 
при помощи непараметрического критерия Ман-
на–Уитни при отличии от нормального распре-
деления показателей. Проверку на нормальность 
распределения оценивали при помощи критерия 
Шапиро–Уилка. Для статистического сравнения 
долей с оценкой достоверности различий при-
меняли критерий Пирсона c2 с учетом поправки 
Мантеля–Хензеля на правдоподобие. Для всех 
критериев и тестов критический уровень значи-
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мости принимался равным 5%, различия счита-
лись достоверными при р < 0,05. 

Результаты
Результаты исследования показали, что уда-

ление зубов приводило к существенным изме-
нениям показателей секреторного иммунитета 
полости рта. Местный ответ антител в ротовой 
полости зависит как от системного (IgG), так и 
от иммунитета слизистых оболочек (секретор-
ный IgA, sIgA). IgG в ротовой полости главным 
образом происходит из кровообращения путем 
пассивной утечки через эпителий десневой бороз-
ды или пародонтального кармана, в то время как 
sIgA продуцируется локально в слюнных железах 
активированными В-клетками, которые мигри-
ровали из лимфоидных тканей, ассоциирован-
ных со слизистой оболочкой (MALT). Изменение 
количества slgA в смешанной слюне позволяет 

определить состояние местного иммунитета по-
лости рта, также контролировать динамику лече-
ния [6]. 

Уровень секреторного IgA в слюнной жидко-
сти пациентов с как с пародонтитом (0,88 (0,78-
1,06) г/л), так и с периодонтитом (0,91 (0,80-
1,14) г/л), был достоверно (р < 0,05) ниже, чем у 
контрольной группы (1,71 (1,23-2,14) г/л). Через 
месяц после удаления зубов наблюдали тенден-
цию к повышению показателей slgA в обеих опыт-
ных группах (2-я группа – (1,15 (0,98-1,29) г/л), 
3-я группа – (1,12 (0,93-1,19) г/л), при этом оста-
ваясь достоверно ниже показателей контрольной 
группы.

Развитие воспаления при заболеваниях паро-
донта ассоциировано с изменениями уровня ци-
токинов в слюне пациентов. Дисбаланс в системе 
цитокинов может привести к развитию неэффек-
тивного воспаления и недостаточности регене-
ративных процессов. Результаты исследования 

ТАБЛИЦА 1. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ В СЛЮНЕ У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ПАРОДОНТА ДО И ПОСЛЕ УДАЛЕНИЯ ЗУБОВ, n (ЧЕЛ.)

TABLE 1. CONCENTRATION OF PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES IN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS, 
n (PEOPLE)

Группы
Groups

IL-1ββ (пг/мл)
IL-1β (pg/mL)

IL-6 (пг/мл)
IL-6 (pg/mL)

IL-8 (пг/мл)
IL-8 (pg/mL)

TNFαα (пг/мл)
TNFα (pg/mL)

№ 1. Контрольная
No. 1. Control
n = 15

15,3
(10,5-19,1)

17,5
(11,5-22,5)

413
(190-536)

18,6
(14,3-21,8)

№ 2. С пародонтитом 
(до удаления зубов)
No. 2. With periodontitis 
(before tooth extraction)
n = 15

35,6
(21,9-42,3)*

65,7
(42,5-79,4)*

815
(550-1017)*

41,8
(25,9-56,5)*

№ 2. С пародонтитом 
(после удаления зубов, 
через 1 мес.)
No. 2. With periodontitis (after 
tooth extraction, after 1 month)
n = 15

26,9
(17,4-32,3)*, 1

21,9
(15,7-29,4)1

408
(250-516)1

21,8
(15,4-26,5)1

№ 3. С периодонтитом 
(до удаления зубов)
No. 3. With periodontitis 
(before tooth extraction)
n = 15

25,1
(19,5-31,0)*

27,4
(17,5-34,3)

615
(415-850)*

20,6
(17,2-22,4)

№ 3. С периодонтитом 
(после удаления зубов, 
через 1 мес.)
No. 3. With periodontitis (after 
tooth extraction, after 1 month)
n = 15

16,9
(10,5-19,3)1, 2

18,9
(12,5-21,5)

358
(150-516)1

18,8
(13,8-20,5)

Примечание. * – p < 0,05 достоверно по сравнению с контрольной группой по U-критерию Манна–Уитни. 1 – p < 0,05 
достоверно по сравнению с пациентами до лечения. 2 – p < 0,05 достоверно по сравнению с группой 2.

Note. *, p < 0.05 significantly compared to the control group according to the Mann–Whitney U test. 1, p < 0.05 is significant 
compared to patients before treatment. 2, p < 0.05 is significant compared to group 2.
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ТАБЛИЦА 2. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ПАРОДОНТА ДО И ПОСЛЕ УДАЛЕНИЯ ЗУБОВ, n (ЧЕЛ.)

TABLE 2. CONCENTRATION OF ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINES IN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS, 
n (PEOPLE)

Группы
Groups

RAIL (пг/мл)
RAIL (pg/mL)

IL-4 (пг/мл)
IL-4 (pg/mL)

IL-10 (пг/мл)
IL-10 (pg/mL)

№ 1. Контрольная
No. 1. Control
n = 15

2,7
(1,4-3,1)

6,5
(5,5-10,3)

14,6
(9,9-18,1)

№2. С пародонтитом 
(до удаления зубов)
No. 2. With periodontitis (before 
tooth extraction)
n = 15

2,5
(1,4-3,3)

7,5
(5,5-12,3)

26,9
(18,8-33,1)*

№ 2. С пародонтитом 
(после удаления зубов, 
через 1 мес.)
No. 2. With periodontitis (after 
tooth extraction, after 1 month)
n = 15

2,4
(1,5-3,1)

8,9
(6,7-10,2)

17,5
(12,4-22,5)

№ 3. С периодонтитом 
(до удаления зубов)
No. 3. With periodontitis (before 
tooth extraction)
n = 15

3,5
(2,1-3,9)

7,9
(6,3-10,1)

21,8
(17,9-24,2)*

№ 3. С периодонтитом 
(после удаления зубов, 
через 1 мес.)
No. 3. With periodontitis (after 
tooth extraction, after 1 month)
n = 15

2,9
(1,5-3,4)

8,1
(6,9-9,8)

17,0
(13,1-20,5)

Примечание. * – p < 0,05 достоверно по сравнению с контрольной группой по U-критерию Манна–Уитни.

Note. *, p < 0.05 significantly compared to the control group according to the Mann–Whitney U test.

концентрации провоспалительных цитокинов 
(IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα) в слюне пациентов 
приведены в таблице 1. 

IL-1β, TNFα и IL-6 являются основными ме-
диаторами развития местной воспалительной 
реакции и острофазового ответа в ответ на вне-
дрение патогена. IL-8 считается основным хе-
моаттрактантом нейтрофильных гранулоцитов 
к очагу воспаления. Мы наблюдали достоверное 
повышение всех провоспалительных цитокинов 
в группе с пародонтитом по сравнению с кон-
трольной группой, тогда как у пациентов с пери-
одонтитом отмечалось повышение только IL-1β 
и IL-8. Через 1 месяц после удаления зубов уров-
ни провоспалительных цитокинов в обеих кон-
трольных группах снижались до уровня контро-
ля, кроме IL-1β, который оставался достоверно 
выше (р < 0,05) у пациентов с пародонтитом по 
сравнению с контролем.

Содержание противовоспалительных цитоки-

нов (RAIL, IL-4, IL-10) приведены в таблице 2. 

В исследовании было отмечено достоверной 

разницы между группами больных по содержа-

нию в слюне рецепторного антагониста IL-1, а 

также IL-4. Тогда как, уровень в слюне основ-

ного противовоспалительного цитокина (IL-10) 

был достоверно выше (р < 0,05) в обеих опытных 

группах по сравнению с контрольной до удале-

ния зубов. После удаления зубов мы наблюдали 

снижение уровня IL-10 в слюне больных с забо-

леваниями пародонта обеих групп до уровня кон-

троля.

Для оценки антимикробного потенциала слю-

ны у пожилых пациентов с заболеваниями паро-

донта был выбран ряд противомикробных пеп-

тидов, которые обычно связаны с полостью рта 

(табл. 3). 
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Кателицидин LL-37 показал значительно по-
вышенные уровни у пациентов с заболеваниями 
пародонта до удаления зубов (p < 0,05). Необхо-
димо отметить, что содержание альфа-дефензи-
нов 1-3 (HNP 1-3) в группе с пародонтитом было 
достоверно ниже, чем в контрольной группе. 
Удаление зубов привело к нормализации показа-
телей противомикробных пептидов в слюне.

Обсуждение
Полость рта является домом для примерно 

700 видов бактерий, которые вместе составля-
ют микробиом полости рта. Микробиом поло-
сти рта состоит из уникальной и разнообразной 
экосистемы микробных организмов, которые 
метаболически и физически взаимодействуют. 
Такие взаимодействия приводят к формирова-
нию сложных сообществ биопленок, в которых 
физико-химические градиенты создают отдель-
ные ниши для микроорганизмов с различными 

метаболическими потребностями [23]. Когда 
сложная экосистема биопленки ротовой полости 
нарушается, возникает микробный дисбакте-
риоз [19]. Это нарушение динамики микробно-
го сообщества играет важную роль в этиологии 
гингивита, его прогрессировании и развитии 
ХГП. Последний также характеризуется нару-
шением иммунной регуляции и воспалением, 
а также повышенной представленностью паро-
донтальных патогенов, которые двунаправлен-
но способствуют друг другу и вместе вызывают 
разрушение опорных структур зуба, включая 
периодонтальную связку (PDL) и альвеолярную 
кость [11]. Продолжающееся накопление над- и 
поддесневых сообществ полимикробных био-
пленок вызывает стойкий иммунный ответ хо-
зяина в периодонте [17]. Этот воспалительный 
процесс можно обратить вспять, если удалить 
микробную биопленку, а воспаление ограничить 
поражением эпителия десны и соединительной 
ткани. Однако воспалительный процесс ста-

ТАБЛИЦА 3. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОТИВОВОМИКРОБНЫХ ПЕПТИДОВ В СЛЮНЕ У БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
ПАРОДОНТА ДО И ПОСЛЕ УДАЛЕНИЯ ЗУБОВ, n (ЧЕЛ.)

TABLE 3. CONCENTRATION OF ANTIMICROBIAL PEPTIDESIN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS, 
n (PEOPLE)

Группы
Groups

Кателицидин LL-37 (нг/мл)
Cathelicidin LL-37 (ng/mL)

HNP 1-3 (нг/мл)
HNP 1-3 (ng/mL)

№ 1. Контрольная
No. 1. Control
n = 15

31,5
(19,7-42,4)

30,6
(19,9-38,2)

№ 2. С пародонтитом 
(до удаления зубов)
No. 2. With periodontitis (before tooth 
extraction)
n = 15

51,5
(37,7-70,8)*

17,5
(13,1-22,1)*

№ 2. С пародонтитом (после 
удаления зубов, через 1 мес.)
No. 2. With periodontitis (after tooth 
extraction, after 1 month)
n = 15

40,5
(31,5-52,9)

31,2
(22,2-43,4)

№ 3. С периодонтитом 
(до удаления зубов)
No. 3. With periodontitis (before tooth 
extraction)
n = 15

52,2
(40,7-63,4)*

28,7
(19,2-35,4)

№ 3. С периодонтитом (после 
удаления зубов, через 1 мес.)
No. 3. With periodontitis (after tooth 
extraction, after 1 month)
n = 15

43,4
(32,5-58,4)

29,1
(18,2-34,5)

Примечание. См. примечание к таблице 2.

Note. As for Table 2.
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новится необратимым, если накопление био-
пленки сохраняется и приводит к поражению 
более глубоких тканей пародонта, например, 
к углублению десневой борозды, разрушению 
PDL (периодонтальной циркулярной связки) и 
утрате альвеолярной кости, после чего заболева-
ние прогрессирует от гингивита до пародонтита. 
Можно предположить, что удаление зуба, как 
основы биопленки дисбиотического микробио-
ма и причины хронического пародонтального 
очага инфекции, должно привести к снижению 
воспаления и восстановления иммунного балан-
са в ротовой полости.

Ведущая роль в системе местного иммунитета 
слизистых отводится секреторному IgA, основ-
ным источником которого являются околоуш-
ные железы. sIgA образуется при взаимодействии 
плазматических клеток, синтезирующих IgA, 
и секреторного компонента, синтез которого 
осуществляют эпителиальные клетки протоков 
слюнных желез. Дефицит sIgA в секретах обу-
славливает склонность к часто повторяющимся 
воспалительным процессам, поэтому определе-
ние концентрации sIgA в слюне является важным 
тестом, характеризующим состояние местного 
иммунитета полости рта [8]. В нашем исследова-
нии снижение концентрации секреторного IgA в 
слюнной жидкости наблюдали у пациентов как с 
пародонтитом, так и с периодонтитом. При этом 
удаление зубов способствовало восстановлению 
нормальных показателей slgA в слюне в обеих 
опытных групп. 

Распознавание пародонтопатогенов иммуно-
компетентными клетками приводит к активации 
провоспалительного ответа в полости рта. Ос-
новные провоспалительные цитокины (TNFα 
и IL-1β), продуцируемые клетками моноцитар-
ного ряда, активируют острую воспалительную 
реакцию хозяина, способствуют повышению 
экспрессии молекул адгезии на эндотелиальных 
клетках сосудов, а кроме того, способствуют раз-
рушению тканей пародонта, активируя остеокла-
сты, ответственные за резорбцию кости. В нашем 
исследовании нами отмечено повышение уровня 
IL-1β у больных с заболеваниями пародонта и 
периодонта, тогда как концентрация TNFα от-
мечалась только в группе с пародонтитом. При-
сутствие патогенов в пародонтальном кармане 
вызывает секрецию хемокинов эпителиальны-
ми клетками, которые привлекают нейтрофилы 
из системного кровотока в эпителий соедине-
ния [12]. IL-8 является основным хемоаттрак-

тантом для нейтрофилов к очагу воспаления, 
впоследствии индуцируя нейтрофил-зависимую 
защиту слизистой оболочки против пародонто-
патогенов. В нашем исследовании, уровни IL-8 у 
больных с заболеваниями пародонта до удаления 
зубов были достоверно выше, чем в группе срав-
нения. Защитные протеолитические ферменты 
нейтрофилов разрушают эпителий, тем самым 
способствуя инвазии патогенов глубже в эпи-
телиальные ткани и в собственную пластинку, 
усиливая разрушение тканей и резорбцию кости. 
Нейтрофилы считаются важными противогриб-
ковыми клетками; они рано попадают в очаги 
инфекции и способны уничтожить патоген как 
за счет фагоцитоза, так и за счет продукции ак-
тивных форм кислорода. Более того, среди им-
мунологических изменений, наблюдаемых при 
старении, нейтрофилы становятся функцио-
нально неполноценными, особенно при зараже-
нии инфекционными агентами [15]. Кроме того, 
считается, что разрушение тканей при ХГП об-
условлено экспансией клеток Th17 в зависимо-
сти от интерлейкинов IL-6 и IL-23 из-за изме-
нений в структуре микробного сообщества [10]. 
Уровень IL-6 в нашем исследовании у больных с 
пародонтитом был достоверно выше, чем в кон-
трольной группе и группе с периодонтитами.

Также у больных с заболеваниями пародон-
та выявлено достоверное повышение в слюне 
основного противовоспалительного цитоки-
на – IL-10 (р < 0,05). Этот цитокин может ре-
гулировать разрушение тканей. В частности, 
установлено, что прогрессирование экспери-
ментальных заболеваний пародонта связано с 
экспрессией цитокинов врожденного иммуни-
тета: IL-10 был связан с повышенной экспрес-
сией тканевых ингибиторов металлопротеиназ 
(ТИМП-1, ТИМП-2 и ТИМП-3) и остеопроте-
герина (OPG), а также со сниженной экспрес-
сией матриксных металлопротеиназ (MMPs) и 
рецепторного активатора лиганда ядерного фак-
тора kappaB (RANKL) [14].

Удаление зубов привело к нормализации ци-
токинового баланса, снижению как провос-
палительных, так и противовоспалительных 
цитокинов, и, в конечном итоге, к снижению 
воспаления.

Слюнная жидкость содержат несколько типов 
антимикробных пептидов, включая гистатины, 
дефенсины и кателидицин. Через эпителий дес-
невой борозды или пародонтального кармана 
нейтрофилы мигрируют в пародонт. Нейтрофи-
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лы составляют большинство иммунных клеток, 
представленных в десневой щели в норме, со-
ставляя 95% лейкоцитов [22]. 

Противомикробные пептиды – это катионные 
пептиды с широким спектром антимикробной 
активности. Дефенсины и кателидицин LL-37 от-
носятся к ключевым компонентам антимикроб-
ной защиты слизистой оболочки. LL-37 является 
единственным представителем семейства анти-
микробных пептидов кателицидинов у человека. 
Нейтрофилы и эпителиальные клетки синтези-
руют и секретируют белок hCAP18, который яв-
ляется проформой LL-37 [20]. Слюнный LL-37 
может происходить из больших слюнных желез, 
но также может происходить из эпителиальных 
клеток ротовой полости и/или из нейтрофилов 
тканей десны и жидкости десневой борозды. 
hCAP18 процессируется до LL-37 во внеклеточ-
ной реакции, катализируемой сериновой проте-
азой-3 или калликреином-5, для нейтрофилов и 
эпителиальных клеток соответственно. Дефенси-
ны делятся на подсемейства α- и β-дефенсинов. 
Четыре типа α-дефенсинов [нейтрофильный 
пептид человека (HNP) 1-4] обнаруживаются 
преимущественно в нейтрофилах [13], тогда как 
β-дефенсины человека (hBD) в основном проду-
цируются эпителиальными клетками. 

В нашем исследовании также отмечено по-
вышение уровня кателицидина LL-37 в слюне 
больных с заболеваниями пародонта до удаления 
зубов. LL-37 проявляет активность как против 
грамположительных, так и против грамотрица-
тельных бактерий, включая многие оральные 
патогены. Пептид проявляет свою противоми-
кробную активность посредством различных ме-
ханизмов. Важно отметить, что LL-37 не только 

проявляет антибактериальную активность, но 
также модулирует защиту хозяина и врожден-
ную иммунную систему [20]. При этом концен-
трация альфа-дефензинов (HNP 1-3) у больных 
с пародонтитом была достоверно ниже показа-
телей других групп больных. Вероятно, низкие 
уровни содержания альфа-дефензинов могут 
свидетельствовать о снижении функциональной 
активности нейтрофилов у пожилых людей с па-
родонтитом, что может привести к более высокой 
восприимчивости к пародонтопатогенам. При 
этом удаление зубов у больных с заболеваниями 
пародонта привело снижению уровня LL-37 и 
восстановлению концентрации HNP 1-3 в слюне 
у больных основных групп исследования, т. е. 2 
и 3.

Заключение
Резюмируя вышеизложенное, можно заклю-

чить, что развитие воспаления при тяжелых вос-
палительных заболеваниях пародонта, в частно-
сти ХГП, приводящем к необходимости удаления 
зубов для санации полости рта, характеризуется 
функциональной недостаточностью секретор-
ного иммунитета слизистых ротовой полости, 
связанной со снижением секреции секреторного 
иммуноглобулина А и противомикробных пеп-
тидов нейтрофильного происхождения, а также 
сдвигом цитокинового баланса в слюне в сторо-
ну повышения продукции провоспалительных 
цитокинов. Удаление зубов, как первопричины 
воспаления и основы поддержания биопленки 
дисбиотического микробиома, приводит к устра-
нению воспаления и восстановлению иммунного 
баланса в ротовой полости.
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