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CТАН МІСЦЕВОГО ІМУНІТЕТУ 
ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ 

З ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ 
ПАРОДОНТА НА ТЛІ ТУБЕРКУЛЬОЗУ

Однією із актуальних проблем стоматології продо-
вжує залишатися поширеність запальних захворю-
вань пародонта, які займають друге місце за часто-
тою серед усіх стоматологічних захворювань, а їх 
поширення зростає з віком. Основним етіологічним 
чинником розвитку запалення в тканинах пародонта 
є якісні та кількісні зміни мікрофлори порожнини 
рота, що веде до активації пародонтопатоген-
них мікроорганізмів. Але більшою мірою, ніж паро-
донтальні патогени, на прогресування захворювань 
пародонта впливають системні фактори, які у 85 % 
випадків є супутніми та активізують патологічний 
процес у пародонті. Значну роль в ланцюгові патоло-
гічних механізмів при захворюваннях пародонта віді-
грає імунна система, порушення показників якої спри-
яють виникненню та розвитку запального процесу, що 
обумовлює необхідність вивчення показників місце-
вого імунітету у дітей з запальними захворюваннями 
пародонта на тлі туберкульозу для своєчасного прове-
дення профілактичних заходів та лікування запальних 
процесів у пародонті. Мета дослідження. Вивчення 
стану основних показників місцевого імунітету 
порожнини рота у дітей з запальними захворюван-
нями пародонта на тлі туберкульозу органів дихання. 
Матеріал та методи дослідження. Для вивчення 
показників імунологічної реактивності ротової рідини 
обстеження проведено у 67 дітей віком від 7, 12 та 

15-ти років з запальними захворюваннями пародонта 
на тлі туберкульозу органів дихання (основна група). 
Контрольну групу склали 43 здорових дітей аналогіч-
ного віку з клінічно здоровими тканинами пародонта. 
Імунологічне обстеження включало визначення рівня 
про- та протизапальних цитокінів, концентрації іму-
ноглобулінів різних класів та лізоциму у ротовій рідині 
дітей. Наукова новизна. Встановлено, що стан місце-
вого імунітету порожнини рота у дітей з запальними 
захворюваннями пародонта на тлі туберкульозу прояв-
лявся зростанням з віком прозапального інтерлейкіну 
IL-1ß від 56,1±1,7пг/мл у 7-річних до 140,2±1,74пг/мл 
у 15-річних та зниженням рівня IL-4 – від 28,7±0,3 пг/
мл у 7-річних до 20,6±0,6 пг/мл у 15-річних. Вміст sIgA 
та IgA зазнали тенденції до зниження, а вміст IgG 
зростав від 0,554±0,014 г/л у 7-річних до 0,822±0,016 
г/л у дітей 15-річного віку, що можна розглядати як 
можливий фактор пролонгування запалення та свід-
чення порушення взаємозв’язку між секреторною та 
гуморальною ланками місцевого імунітету. Рівень Lz 
в ротовій рідині знижувався – від 23,42±1,14 мкг/л 
у 7-річних до 14,43±1,12 мкг/л у 15-річних. Висно-
вки. Результати проведених досліджень свідчать, 
що у дітей з запальними захворюваннями пародонта 
на тлі туберкульозу органів дихання спостеріга-
ється напруження показників секреторного імуні-
тету порожнини рота, що проявляється дисбалансом 
інтерлейкінів та імуноглобулінів різних класів. Зни-
ження sIgA та IgA і зростання IgG можна розгля-
дати як фактори пролонгування запального процесу 
в пародонті, що може свідчити про негативний вплив 
туберкульозу органів дихання на стан показників міс-
цевого імунітету ротової порожнини дітей з запаль-
ними захворюваннями пародонта.
Ключові слова: діти, пародонт, туберкульоз, ротова 
рідина, місцевий імунітет. 
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STATE OF LOCAL IMMUNITY 
OF THE MOUTH CAVITY IN CHILDREN 
WITH INFLAMMATORY PERIODONTAL 

DISEASES ON THE BACKGROUND 
OF TUBERCULOSIS

One of the urgent problems of dentistry continues to be 
the prevalence of inflammatory periodontal diseases, 
which rank second in frequency among all dental diseases, 
and their prevalence increases with age. The main 
etiological factor in the development of inflammation in 
periodontal tissues is qualitative and quantitative changes 
in the microflora of the oral cavity, which leads to the 
activation of periodontopathogenic microorganisms. 
But to a greater extent than periodontal pathogens, the 
progression of periodontal diseases is influenced by 
systemic factors, which in 85 % of cases are concomitant 
and activate the pathological process in the periodontium. 
A significant role in the chain of pathological mechanisms 
in periodontal diseases is played by the immune system, 
the violation of which indicators contribute to the 
emergence and development of the inflammatory process, 
which makes it necessary to study the indicators of local 
immunity in children with inflammatory periodontal 
diseases against the background of tuberculosis for timely 
implementation of preventive measures and treatment of 
inflammatory processes in the periodontium. The aim of 
the study. Study of the state of the main indicators of local 
immunity of the oral cavity in children with inflammatory 
periodontal diseases against the background of respiratory 
tuberculosis. Research material and methods. To study 
indicators of immunological reactivity of oral fluid, the 
examination was conducted in 67 children aged 7, 12, 
and 15 years with inflammatory periodontal diseases on 
the background of respiratory tuberculosis (main group). 
The control group consisted of 43 healthy children of a 
similar age with clinically healthy periodontal tissues. The 
immunological examination included the determination 
of the level of pro- and anti-inflammatory cytokines, the 
concentration of immunoglobulins of different classes and 
lysozyme in the children's oral fluid. Scientific novelty. It 
was established that the state of local immunity of the oral 
cavity in children with inflammatory periodontal diseases 
on the background of tuberculosis was manifested by an 
increase with age of the pro-inflammatory interleukin 
IL-1ß from 56.1±1.7 pg/ml in 7-year-olds to 140. ±1.74 
pg/ml in 15-year-olds and a decrease in the level of IL-4 
‒ from 28.7±0.3 pg/ml in 7-year-olds to 20.6±0.6 pg/ml 
in 15-year-olds. The content of sIgA and IgA underwent 
a decreasing trend, and the content of IgG increased 
from 0.554±0.014 g/l in 7-year-olds to 0.822±0.016 g/l 
in 15-year-old children, which can be considered as a 
possible factor of prolonging inflammation and evidence 
violation of the relationship between the secretory and 
humoral links of local immunity. The level of Lz in oral 
fluid decreased – from 23.42±1.14 μg/l in 7-year-olds 
to 14.43±1.12 μg/l in 15-year-olds. Conclusions. The 
results of the conducted studies show that in children 
with inflammatory periodontal diseases against the 
background of respiratory tuberculosis, there is a tension 
in the indicators of the secretory immunity of the oral 
cavity, which is manifested by an imbalance of interleukins 
and immunoglobulins of different classes. A decrease in 

sIgA and IgA and an increase in IgG can be considered 
as factors of prolongation of the inflammatory process in 
the periodontium, which may indicate a negative effect of 
respiratory tuberculosis on the state of indicators of local 
immunity of the oral cavity of children with inflammatory 
periodontal diseases.
Key words: children, periodontium, tuberculosis, oral 
fluid, local immunity.

Постановка проблеми. У сучасній стоматоло-
гії захворювання тканин пародонта продовжують 
залишатися актуальною проблемою внаслідок 
їх значної поширеності серед усіх вікових груп 
населення [5, 20, 21]. За даними ВООЗ захворю-
вання пародонта зустрічаються у 65 % дорос-
лого населення розвинених країн і в понад 90 % 
населення країн, що розвиваються. У науковій 
доповіді ВООЗ було показано, що поширеність 
та інтенсивність захворювань тканин пародонта 
зростають з віком: у дітей 5-6 років проявляється 
гінгівіт, який сягає піку в період статевого дозрі-
вання, а уже до 40 років хвороби пародонта охо-
плюють 100 % населення [16, 17, 21]. 

Епідеміологічні дослідження останніх років 
показали високу поширеність захворювань тка-
нин пародонта у дітей і підлітків у різних регіо-
нах України [5, 14]. Згідно даних авторів, поши-
реність захворювань пародонта визначається від 
51 % до 100 % дітей та підлітків і займають друге 
місце за частотою ураження серед усіх стомато-
логічних захворювань [1, 2, 6, 17]. 

Розвиток запальних і запально-дистрофічних 
змін у тканинах пародонта, зазвичай, відбувається 
на тлі зниження загальносоматичного здоров'я, 
що зумовлює поєднану дію як соціальних, так 
і спадкових чинників [10, 12, 16]. Загальносома-
тичні захворювання у 85 % випадків є супутніми 
та активізують патологічний процес у пародонті. 
Причому ураженість пародонта при різних захво-
рюваннях внутрішніх органів тим частіша, чим 
важча форма хвороби та триваліший перебіг [7, 
8, 18]. Наявність соматичних захворювань сприяє 
зниженню реактивності організму, що створює 
умови для зниження резистентності навколишніх 
тканин зуба щодо бактерій зубної бляшки й акти-
вації парадонтопатогенної мікрофлори. Тобто, 
запальні захворювання пародонта належать до 
захворювань із системними факторами етіології 
та патогенезу [15, 17].

Запальні процеси в тканинах пародонта роз-
глядаються як патологічний процес, спричине-
ний комплексом бактеріальних агентів внаслі-
док порушення гомеостазу між субгінгівальною 
мікрофлорою та захисними механізмами орга-
нізму, але більшу роль, ніж пародонтальні пато-
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гени, у патогенезі запальних захворювань паро-
донта відіграють імунні механізми його розвитку 
Адже імунна система є однією з найчутливіших 
і швидко реагує на несприятливі чинники, які 
діють на організм і, будучи однією із провідних 
систем гомеостазу, відіграє ключову роль в меха-
нізмах порушення здоров'я людини в умовах дії 
несприятливих чинників [1, 3, 10].

Наукові дослідження останніх років показу-
ють, що при різних формах та стадіях розвитку 
запальних і дистрофічно-запальних захворювань 
пародонта визначаються різнонаправлені пору-
шення імунного статусу. На ранніх етапах роз-
витку запального процесу в пародонті (гінгівіт, 
локалізований пародонтит) більш виражені зміни 
спостерігаються в гуморальній ланці імунної сис-
теми, а розвиток генералізованого пародонтиту 
характеризується більш вираженими змінами клі-
тинної ланки імунітету [8, 9].

В розвитку пародонтальної патології значна 
роль належить місцевим факторам, але вагому 
роль відіграють системні процеси, які призво-
дять до змін в організмі і структурному ураженні 
тканин пародонта. Тобто, цілий комплекс іму-
нологічних, біохімічних, структурних та інших 
патологічних змін в організмі беруть участь 
у механізмах запальної альтерації навколозубних 
тканин, що супроводжується патохімічними, мор-
фологічними, імунними і біохімічними змінами 
в пародонті [2, 12, 15, 19].

Ротова рідина, об'єднуючи зовнішні та вну-
трішні фактори патогенезу запальних захво-
рювань тканин пародонта, відіграє значну роль 
у розвитку запальних процесів у ротовій порож-
нині, тому своєчасне виявлення якісних змін 
у ротовій рідині, особливо у дітей з соматичними 
захворюваннями, дасть можливість встановити їх 
роль у формуванні патологічних змін [8, 10].

Дані літератури стосовно імунологічної реак-
тивності при захворюваннях пародонта достат-
ньо різноманітні та протирічиві, на що вказують 
як вітчизняні, так і зарубіжні дослідники [6, 8, 10, 
21]. Це пояснюється, з одного боку, різнорідністю 
методів оцінки імунного статусу, а з другого боку 
викликане тим, що імунологічна реактивність 
при захворюваннях пародонта залежить від сту-
пеня важкості, фази захворювання, віку пацієнтів, 
генетичної схильності, супутніх захворювань та 
інших обставин.

Мета дослідження. Вивчення стану основних 
показників місцевого імунітету порожнини рота 
у дітей з запальними захворюваннями пародонта 
на тлі туберкульозу органів дихання. 

Матеріал та методи дослідження. Для оцінки 
стану основних показників місцевого імунітету 
порожнини рота обстежено 69 дітей віком 7, 12 
та 15-ти років з запальними захворюваннями 
пародонта (локалізований пародонтит і катараль-
ний гінгівіт) на тлі туберкульозу органів дихання 
(основна група). Контрольну групу склали 43 здо-
рових дітей того ж віку з клінічно здоровими тка-
нинами пародонта. Діагноз запальних уражень 
пародонта встановлювали згідно з класифікацією 
М. Ф. Данилевського (2000) [4]. Стоматологічний 
статус визначали за загальноприйнятими мето-
диками з обов’язковим опитуванням та оглядом 
дітей. Матеріалом для оцінки стану місцевого іму-
нітету служила ротова рідина, яку збирали вранці, 
натщесерце, без додаткового стимулювання, до 
проведення ранкової гігієни порожнини рота, за 
фіксований час (5 хв). Визначення концентра-
ції в ротовій рідині імуноглобулінів класів IgА, 
IgG проводили методом радіальної імунодифузії 
в агаровому гелі за G. M. Mancini et. al., (1965) 
[22]. Вміст інтерлейкінів IL-1ß, IL-4, секретор-
ного sIgA та лізоциму (Lz) в ротовій рідині визна-
чали методом твердофазового імуноферментного 
аналізу (ELISA) з використанням реактиву фірми 
"ASSAYPRO" (США). Зчитування результатів 
проводили на імуноферментному аналізаторі 
"Stat Fax 1904". Отримані результати опрацьовані 
статистично з використанням критеріїв Стью-
дента [13]. 

Результати дослідження. Отримані резуль-
тати при вивченні показників місцевого імунітету 
порожнини рота наведені в таблиці.

Як видно з наведених у таблиці даних, рівень 
прозапального IL-1ß у 7-річних дітей основної 
групи у 1,2 раза перевищував дані дітей з інтак-
тним пародонтом (контрольна група) – 56,1±1,7 пг/
мл проти 46,4±1,4 пг/мл, (р<0,05). Концентрація 
IL-1ß у дітей 12-річного віку уже значно переви-
щувала дані контрольної групи (50,3±0,06 пг/мл) 
і становила 110,6±1,5 пг/мл (р<0,05) або в 2,2 раза 
вище. Найбільш виражено зростання IL-1ß визна-
чали у 15-річних дітей ‒ 140,2±1,74 пг/мл проти 
56,8±0,04 пг/мл, (р<0,05) або 2,4 раза вище показ-
ника у контрольній групі. Середнє значення рівня 
IL-1ß у дітей із запальними захворюваннями паро-
донта на тлі туберкульозу склало102,3±1,6 пг/мл, 
що у 2,3 раза перевищувало середній його показ-
ник у дітей контрольної групи, яке становило 
44,5±0,8 пг/мл (р<0,05).

Вміст протизапального IL-4 у ротовій рідині 
обстежених основної групи зазнав тенденції до 
зниження. Так, у 7-річних дітей основної групи IL-4 
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незначно відрізнявся від даних дітей з інтактним 
пародонтом – 28,7±0,3 пг/мл проти 32,5±0,89 пг/мл  
(р>0,05). Концентрація IL-4 у дітей 12-річного віку 
зазнала більш вираженого зниження і становила 
(22,8±0,4 пг/мл) або в 1,6 раза нижче показника 
контрольної групи (35,7±0,3 пг/мл) (р<0,05). Ана-
логічну динаміку зниження IL-4, але більш вира-
жену, визначали у 15-річних дітей – 20,6±0,6 пг/мл 
проти 37,8±0,6 пг/мл (р<0,05) або в 1,8 раза нижче 
показника контрольної групи. Середній показник 
зниження рівня IL-4 серед обстежених основної 
групи був у 1,34 раза нижче його значеня в контр-
ольній групі (26,0±0,8 пг/мл проти 35,3±0,6 пг/мл) 
(р<0,05).

Тобто, у ротовій рідині обстежених дітей даних 
вікових груп виявлено дисбаланс рівня про- та 
протизапальних інтерлейкінів IL-1ß та IL-4. 

Враховуючи, що IL-1ß є ініціатором запуску 
цитокінового каскаду в тканинах пародонта, 
а IL-4 має здатність блокувати спонтанне та інду-
коване виділення IL-1ß й інших прозапальних 
цитокінів [3, 23], то зниження рівня IL-4 в ротовій 
рідині можна розглядати як несприятливу ознаку 
перебігу запальних захворювань пародонта, осо-
бливо на тлі туберкульозу органів дихання.

Визначення вмісту секреторного sIgA, як осно-
вної ланки локального імунітету порожнини рота, 
що відіграє захисну функцію, виявило тенденцію 
до його зниження серед обстежених основної 
групи порівняно з даними у контрольній групі 
(табл. 1).

У 7-річних дітей основної групи вміст секре-
торного sIgA був знижений порівняно з даними 
дітей з інтактним пародонтом – 0,346±0,044 г/л 
проти 0,387±0,014 г/л (р>0,05). Аналогічні зміни 
визначали і у 12-річних, у яких рівень sIgA ста-
новив 0,315±0,033 г/л проти даних у контролі 
0,345±0,021 г/л (р>0,05). Зниження вмісту sIgA 
у 15-річних дітей було найбільш вираженим 
порівняно з даними у дітей 7-ми та 12-ти річ-
ного віку, а також у дітей з інтактним пародон-
том – 0,303±0,013 г/л проти 0,310 ± 0,014 г/л, 
(р>0,05). Різниця середніх величин sIgA у осно-
вній та контрольній групах обстежених була ста-
тистично не достовірною – 0,321±0,014 г/л проти 
0,347±0,012 г/л (р>0,05).

У ротовій рідині обстежених основної групи 
виявлено аналогічну тенденцію до зниження 
рівня IgA з віком. Так, у 7-річних дітей рівень 
IgA становив 0,340±0,024 г/л порівняно з даними 
у дітей з інтактним пародонтом 0,408±0,036 г/л, 
(р<0,05) або у1,2 раза нижче. У дітей 12-річного 
віку рівень IgА був нижче даних у контролі – 
0,310±0,038 г/л проти 0,353±0,024 г/л, (р<0,05). 
Найбільш виражене зниження рівня IgА спосте-
рігали у дітей 15-річного віку – 0,220±0,022 г/л 
проти 0,284±0,060 г/л при інтактному пародонті, 
(р<0,05) або у 1,3 раза нижче. 

Місцевий імунітет порожнини рота обстеже-
них основної групи характеризується зростанням 
рівня IgG. Так, концентрація IgG у ротовій рідині 
7-річних незначно перевищувала дані дітей 

Таблиця 1
Показники місцевого імунітету порожнини рота у дітей з запальними захворюваннями 

пародонта на тлі туберкульозу органів дихання
Вік у 
роках

Групи
обстежених

IL-1ß,
пг/мл

IL-4,
пг/мл

sIgA,
г/л

IgA, 
г/л

IgG, 
г/л

Lz, 
мкг/л

7

основна 
(n=17) 56,1±1,7* 28,7±0,3 0,346±0,044 0,340±0,024* 0,554±0,014 23,42±1,14*

контрольна 
(n=12) 46,4±1,4 32,5±0,8 0,387±0,14 0,408±0,036 0,502±0,010 30,82±1,16

12

основна 
(n=23) 110,6±1,5* 22,8±0,4* 0,315±0,033 0,310±0,038* 0,782±0,019* 16,56±1,02*

контрольна 
(n=15) 50,3±0,6 35,7±0,3 0,345±0,021 0,353±0,024 0,545±0,030 32,47±1,02

15

основна 
(n=29) 140,2±1,7* 20,6±0,6* 0,303±0,013 0,220±0,022* 0,822±0,016* 14,43±1,12*

контрольна 
(n=16) 56,8±0,4 37,8±0,6 0,310±0,014 0,284±0,060 0,598±0,015 35,21±1,15

Середнє 
значення

основна 
(n=67) 102,3±1,6* 26,0±0,8* 0,321±0,014 0,290±0,026* 0,719±0,016* 18,13±1,09*

контрольна 
(n=43) 44,5±0,8 35,3±0,6 0,347±0,098 0,348±0,040 0,548±0,018 32,80±1,11

Примітка: * ‒ вірогідність різниці з контрольною групою (р<0,05).
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з інтактним пародонтом – 0,554±0,014 г/л проти 
0,502±0,010 г/л, (р>0,05). Проте у 12-річних рівень 
IgG переважав дані у контрольній групі у 1,5 раза 
і становив 0,782±0,019 г/л проти 0,545±0,030 г/л, 
(р<0,05). У 15-річних дітей основної групи 
рівень IgG був найвищим – 0,822±0,016 г/л проти 
0,598±0,015 г/л у контрольній групі, (р<0,05) або 
1,6 раза вище даних при інтактному пародонті. 
Середні рівні IgG у основній групі в 1,3 раза пере-
вищували середній рівень у обстежених контроль-
ної групи – 0,719±0,016 г/л проти 0,548±0,014 г/л, 
(р<0,05). 

Визначення вмісту лізоциму (Lz) у ротовій 
рідині, як одного із основних гуморальних фак-
торів неспецифічного захисту, виявило зниження 
його рівня у дітей з віком. Так, рівень Lz у 7-річних 
був у 1,3 раза нижче рівня у дітей з інтактним паро-
донтом – 23,42±1,14 мкг/л проти 30,82±1,16 мкг/л, 
(р<0,05). Більш виражене зниження Lz визна-
чали у 12-річних – 16,56±1,017 мкг/л проти 
32,47±1,02 мкг/л, (р<0,05) або в 1,8 раза нижче 
рівня контролю. Найбільш вираженого зниження 
зазнав рівень Lz у 15-річних основної групи сто-
совно даних у дітей з інтактним пародонтом ‒ 
14,43±1,12 мкг/л проти 35,21±1,15 мкг/л, (р<0,05) 
або в 2,1 раза нижче. 

Таким чином, отримані результати дослі-
дження виявили у дітей з запальними захворю-
ваннями пародонта, що перебігають на тлі тубер-
кульозу органів дихання, зміни у показниках 
місцевого імунітету, що проявилися дисбалан-
сом про- та протизапальних інтерлейкінів. Зни-
ження рівня IL-4 можна розглядати як неспри-
ятливу ознаку перебігу запальних захворювань 
пародонта. Зниження секреторного sIgA та IgА 
свідчать про ослаблення адаптаційно-компенса-
торних механізмів секреторного імунітету, а зрос-
тання рівня IgG вказує на переважання запаль-
ного компоненту (IgG ) над захисним (sIgA), що 
особливо виражено зростає з віком у обстежених 
дітей. Тобто, наявне порушення взаємозв’язку 
між секреторною та гуморальною ланками місце-
вого імунітету порожнини рота. Зниження рівня 
лізоциму в ротовій рідині свідчить про порушення 
функції моноцитарно-макрофагальної системи та 
виражене напруження стану місцевого імунітету 
порожнини рота при запальних захворюваннях 
пародонта на тлі туберкульозу органів дихання 
у дітей. 
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