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Изменения показателей местного иммунитета у 

больных при хроническом генерализованном 

пародонтите II степени тяжести 



 Анализ данных местного иммунитета в 

ротовой жидкости у пациентов с  ГП показал 

следующее: наибольшего значения достигает 

показатель лактоферрина у инсулинозависимых 

пациентов 1753±243,3 (95%ДИ: 1266-2240) 

нг/мл, который превышает в среднем в 1,9 раза 

уровень лактоферрина у практически здоровых 

исследуемых (см. табл.3.3).  

 



Показатели, единицы 

измерения  

Исследуемые группы 

Здоровые  лица 

(n=45) 

Пациенты с ГП 

(n=30) 

Пациенты с ГП+ИЗСД 

(n=60) 

Лактоферрин (нг/мл)  
886,3±53,3 

 (778,9-993,6) 

1366±98,1  

(1165-1566) * 

1753±243,3 

 (1266-2240) * 

sIgA (мг/мл) 
212,2±15,4 (181,3-

243,1) 

182±46,5 

 (86,9-277,1) * 

115±1,6  

(111,8-118,2) * 

IL1 β (пг/мл) 
142,5±19 

 (104,3-180,7) 

508,9±8,2 (492,2-

525,7) * 
376,6±8,6 (359,3-393,9) *# 

 

 

 

  Таблица 3.3 
Факторы местного иммунитета  в ротовой жидкости у пациентов с  ГП  

(M±m (95%ДИ)) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание.  

* - различие средних с группой здоровых статистически значимо на уровне p<0,01; 

# - различие средних с группой пациентов с ГП статистически значимо на уровне p<0,01. 



 Необходимо отметить, что лактоферрин (глобулярный гликопротеин семейства 

трансферринов) является полифункциональным белком, обладающим 

антибактериальной, противовирусной, антитоксической, иммуномодулирующей 

активностью и комплексом противовоспалительных свойств [1]. 

 ЛФ также считается важным внеклеточным антиоксидантом, механизм действия 

которого объясняется способностью связывать железо и предотвращать 

повреждение тканей гидроксильными радикалами. ЛФ считают маркером 

активности воспалительных процессов [2]. 

 ЛФ способствует удержанию нейтрофилов в воспалительном очаге, а также защите 

нейтрофилов от свободнорадикального перекисного окисления липидов. Согласно 

данным современной научной литературы, ЛФ рассматривается как мощный 

регулятор общих воспалительных процессов [3]. 

 Антимикробный белок лактоферрин является первым барьером на пути 

патогенного воздействия внешней среды [4]. 

 Механизм действия ЛФ во время воспаления полностью не раскрыт, но его 
способность связываться со специфическими рецепторами многих иммунных 
клеток, включая нейтрофилы, моноциты, макрофаги и лимфоциты, а также с 
рецепторами эпителиальных клеток, указывает на возможность регуляции 
лактоферрином синтеза различных цитокинов через рецептор-зависимые 
метаболические сигналы [5]. 



 
 
 
 

            Белок лактоферрин, механизм действия 



 Поскольку пародонтит является воспалительным 
заболеванием тканей пародонта, ведущим к 
прогрессирующему разрушению нормальной структуры 
альвеолярного отростка челюсти, увеличение содержания 
Лф в ротовой жидкости свидетельствует об активном 
воспалительном процессе.  

 Так, в группе пациентов с генерализованным пародонтитом 
концентрация Лф в РЖ составила 1366±98,1 нг/мл, что 
достоверно (p<0,01) превышало аналогичный показатель в 
контрольной группе (886,3±53,3 нг/мл) (см. табл. 3.3). 

 В настоящее время пародонтит рассматривается как 
неспецифическое осложнение сахарного диабета .Через год 
после выявления сахарного диабета, по данным О.А. 
Алексеевой, 100% пациентов имеют признаки пародонтита  
Исследованиями М. М. Самойлика (2004) [8,9], показано, 
что основными синдромами, характеризующими состояние 
полости рта у пациентов с инсулиннезависимым сахарным 
диабетом, являются генерализованый пародонтит 
различной степени тяжести (92,5%) и ксеростомия. 

 



Пародонтит , осложненный сахарным диабетом 



 

 

 Как следует из данных, приведенных в табл. 3.3, уровень 
Лф в опытной группе инсулинозависимых больных с 
генерализованным пародонтитом (1753±243,3 нг/мл) 
достоверно (p<0,01) превышал референтные значения.  

 sIgА является одним из эффективных факторов местного 
специфического гуморального противобактериального 
иммунитета. В настоящее время в полости рта 
идентифицировано около 700 видов микроорганизмов, 
включая основных пародонтопатогенных бактерий: 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromoras 
gingivalis, Tanerella forshytensis, Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nucleatum и Treponema denticola. 





 Наиболее активными являются Actinobacillus actinomycetemcomitans, 

они являются маркерами прогрессирующей деструкции костной ткани и 

играют важную роль в возникновении быстропрогрессирующих форм 

пародонтита [10,11,12].  



 Современный уровень знаний патогенеза пародонтита 

определяет воспалительную концепцию в качестве основной 

как результата взаимодействия «микроорганизм-хозяин» [13]. 

Согласно данным представлениям, такие защитные реакции 

организма, как фагоцитоз, иммуногенез, направленные на 

нейтрализацию микробного агента, сами становятся 

патологическими механизмами деструкции тканей пародонта 

[14]. 

 Адекватным показателем напряжения иммунной системы 

является увеличение содержания sIgА в ротовой жидкости 

при воспалении. Уровень других иммуноглобулинов (классов 

G, А), играющих меньшую роль в защите полости рта от 

антигенов, существенно не изменяется [15]. 

 







 Уровень sIgA у пациентов с ГП составлял 182±46,5 
(95%ДИ: 86,9-277,1) мг/мл, а у инсулинозависимых 
пациентов с ГП - 115±1,6 (95%ДИ: 111,8-118,2), что 
было ниже уровня sIgA у практически здоровых 
пациентов  в 1,2 и 1,8 раза, соответственно (p<0,01). 
Принимая во внимание, что sIgA является одним из 
важных показателей эффективности местного 
иммунитета, основное защитное действие которого 
реализуется в способности ингибировать адгезию 
бактерий к поверхности клеток слизистой оболочки 
полости рта,  полученные нами данные дают 
основание полагать, что у больных с ИЗСД 
формирование ГП сопровождается выраженным 
снижением уровня гуморального иммунитета с 
угнетением эффективности местного иммунитета. 

 



 Учитывая, что sIgA препятствует проникновению через 

слизистую оболочку различных антигенов, повышает 

действие факторов неспецифической защиты, 

обеспечивает колонизационную резистентность 

слизистых к патогенной микрофлоре, значимое снижение 

его уровня позволяет объективно оценить степень 

воспалительного поражения тканей пародонта у данного 

контингента пациентов [16,17]. 

 Имеется достаточно сведений о том, что хронический 

пародонтит протекает на фоне измененного иммунного 

статуса организма [18,19 ].  

 

 



 

 

 

 Большинство исследователей отмечают, что данные об 

иммунологической резистентности организма больных 

пародонтитом крайне разнообразны и противоречивы [20]. 

Это объясняется разным подходом к выбору способов 

оценки иммунного статуса, а также зависимостью его от 

степени тяжести, фазы заболевания, возраста, фоновой 

патологии и генетической предрасположенности, типа 

воспалительной реакции и ряда других обстоятельств [21].  

 



 Ведущим фактором, определяющим тяжесть воспаления и 

особенности течения пародонтита, является нарушение 

механизмов иммунной регуляции как на системном, так и 

локальном уровнях [22].  

 Нейтрофилы и макрофаги являются наиболее значимыми 

источниками медиаторов воспаления [23], однако весьма 

существенную роль отводят цитокинам и хемокинам, 

которые продуцируются активированными Т- и В-

лимфоцитами, инфильтрованными в воспаленные ткани 

пародонта[24].   

 



 Данные изменения зафиксированы и в отношении изучения 
провоспалительного цитокина IL1β у обследованных пациентов. 
Развитие патологического процесса у пациентов с ГП сопровождается 
дисбалансом провоспалительного цитокина IL1β, которое 
зафиксировано в этой группе и составляет 508,9±8,2 (95% ДИ: 492,2-
525,7) пг/мл, что статистически значимо  выше в 3,6 раза, чем у 
практически здоровых пациентов (p<0,01), и в 1,4 раза выше, чем у 
инсулинозависимых пациентов с ГП 376,6±8,6 пг/мл (p<0,01).  

 Полученные результаты свидетельствуют об угнетении клеточного и 
гуморального иммунитета, подавления автономной системы местного 
иммунитета, способствующей повреждению тканей пародонта с 
резорбцией альвеолярной кости. 

 Поскольку в исследовании участвовали пациенты мужского и  женского 
пола, и их возрастной ценз варьировал, в ходе работы была проведена 
оцененка степени зависимости местного иммунитета у 
инсулинозависимых пациентов с ГП (табл. 3.4). Представленные данные 
свидетельствуют о влиянии на интегральное состояние показателей 
IL1β. 

 



Показател

и единицы 

изменения 

Факторы 

пол возраст 

β  (муж) p (жен) β  (муж) p (жен) 

I группа (основная) 

Лактоферрин 

(нг/мл)  
0,134 0,1 0,05 0,55 

sIgA (мг/мл) 0,18 0,04 -0,04 0,6 

IL1 β (пг/мл) 0,27 0,0001 0,37 0,001  

  

 

Таблица 3.4. 
Степень зависимости уровня местного иммунитета в РЖ 

от пола и возраста инсулинозависимых пациентов с ГП 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание: F – значение критерия Фишера; p–уровень значимости критерия. 

 



 Поскольку в исследовании участвовали 

пациенты различных возрастных групп, 

было принято решение оценить влияние 

возраста обследованных на изученные 

показатели (табл. 3.5.). 

 



Показатели, единицы 

изменения 

Возрастные группы 

1 группа  

<35 лет  

2 группа  

(от 36 до 50 лет) 

3 группа  

(> 50 лет) 

Лактоферрин (нг/мл) 
1078,1±41,0 

(994,0-1162,2) 

852,0±126,8 

(541,8-1162,1) 

373,2±4,9 

(362,0-384,4) * # 

sIgA (мг/мл) 
176,3±20,9 

(133,4-219,2) 

251,2±23,3 

(194,2-308,2) 

285,4±12,1 

(258,0-312,9) * 

IL-1 β (пг/мл) 
67,1±11,0 

(44,6-89,6) 

204,0±35,4 

(117,5-290,6)* 

310,7±33,2 

(235,6-385,9) * # 

 

 

Таблица 3.5  

Показатели местного иммунитета в ротовой жидкости  в 

различных возрастных группах 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Примечание:  

* - различие средних с 1 возрастной группой статистически значимо на уровне p<0,01; 

# - различие средних со 2 возрастной группой статистически значимо на уровне p<0,01. 



 По результатам проведенных исследований было установлено (табл. 3.5), что в ротовой жидкости 
практически здоровых людей уровень лактоферрина у лиц в возрасте до 35 лет в среднем составлял  
1078,1±41,0 (95%ДИ: 994,0-1162,2) нг/мл, что статистически значимо не отличалось от значений у 
лиц от 36 до 50 лет (852,0±126,8 (95%ДИ: 541,8-1162,1) нг/мл) (р>0,05).  

 В группе лиц в возрасте более 50 лет уровень лактоферрина составил 373,2±4,9 (95%ДИ: 362,0-
384,4) нг/мл, что было существенно ниже в 2,9 и 2,3 раза, чем в 1 и 2 группах, соответственно 
(р<0,05).  

 Уровень sIgA в ротовой жидкости практически здоровых людей в возрасте более 50 лет был 
представлен достоверно более высокими значениями (285,4±12,1(95%ДИ: 258,0-312,9) мг/мл), чем 
у лиц до 35 лет (176,3±20,9 (95%ДИ: 133,4-219,2) мг/мл) (р<0,01).  

 Аналогичное положение было зафиксировано и по IL-1β, значение которого в 3 группе составляло 
310,7±33,2(95%ДИ: 235,6-385,9) пг/мл, что статистически значимо в 1,5 превышало уровень IL-1β  
во 2 группе, и в 4,6 раза – у лиц в возрасте до 35 лет (р<0,01). Уровень показателя у пациентов с ГП 
составлял 182±46,5 (95% ДИ: 86,9-277,1) мг/мл , а у инсулионзависимых пациентов – 115±1,6 (95% 
ДИ: 111,8-118,2) мг/мл, что ниже уровня sIgA у здоровых лиц в 1,2 и 1,8 раза, соответственно 
(р<0,01).   

 Наибольшее значение было зарегистрировано в группе лиц с ГП (508,9±8,2 (95%ДИ:492,2-525,7) 
пг/мл), что статистически значимо было выше в 3,6 раза, чем у практически здоровых лиц (р<0,01), 
и в 1,4 раза выше, чем у инсулинозависимых пациентов (р<0,01). 

 Аналогичная динамическая картина касается и длительности заболевания и наличия хронических 
заболеваний внутренних органов (рис. 3.7.). Возраст оказывает влияние на содержание в РЖ 
лактоферрина, sIgA и  IL1β, что свидетельствует о дисбалансе в местном звене иммунитета.  
 
 



0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0 35,0

Лактоферрин

SIgA

IL-1

Значение F статистики

Длительность заболеваний

Сопутствующие заболевания

возраст

пол

Рис. 3.6. Степень влияния (значение F статистики) возраста пациентов, пола, 

длительности заболевания и хронических заболеваний внутренних органов на уровень 

показателей местного иммунитета в РЖ. 
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