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Резюме. Статья представляет краткий обзор литературы работ зарубежных и отечественных 
авторов, посвященный специфическим и неспецифическим факторам защиты полости рта при хро-
ническом генерализованном пародонтите. Одной из важных задач иммунитета является защита 
тканей полости рта. Иммунитет поддерживается в полости рта с помощью обширного набора 
клеточных и гуморальных факторов. Иммунный статус ротовой полости обеспечивает сохранение 
целостности его тканей и влияет на развитие и течение различных воспалительных заболеваний, в 
том числе и пародонтита. Защитные механизмы иммунитета полости рта протекают при разви-
тии воспалительных реакций и сопровождаются минимальным повреждением тканей. Согласно 
концепции местного иммунитета, слизистые оболочки защищают внутреннюю среду организма и 
сохраняют гомеостазис путем тесного взаимодействия неспецифических и специфических механиз-
мов защиты. Проведенный анализ показывает необходимость дальнейшего поиска эффективных 
препаратов в лечении данной патологии. 
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Summary. The article presents a brief literature review of foreign and domestic authors devoted to specific 
and nonspecific protective factors of the oral cavity in chronic generalized periodontitis. The most important 
protective function of the mucous membrane is the immunity. The immunity is supported by a large number 
of cellular and humoral factors. The immune status of the oral cavity ensures the integrity of the oral tissues 
and influences the development and course of various inflammatory diseases including periodontitis. Protec-
tive mechanisms of the mouth immunity occur with the development of inflammatory reactions and are ac-
companied by minimal damage of mouth tissues. According to the concept of local immunity mucous mem-
branes protect the internal lining of the body and preserve homeostasis by close interaction of nonspecific 
and specific protective mechanisms. The analysis shows the need for further search of effective drugs in the 
treatment of this disease. 
Keywords: immunity, protective factors of the oral cavity, periodontitis. 

 
Слизистая оболочка полости рта является первым звеном в реакции антиген-антитело, 

которые способны вызывать первичные и вторичные повреждения слизистой. В системе 
«наружных барьеров» слизистая оболочка полости рта представляет собой линию защиты 
организма против болезнетворного воздействия патологического агента [1-6]. Защитные ме-
ханизмы иммунитета полости рта протекают при развитии минимальных воспалительных 
реакций и, как правило, не сопровождаются повреждением тканей. Устойчивость анатомиче-
ских образований и слизистой оболочки полости рта к повреждающим факторам микробного 
происхождения достигается благодаря барьерной функции эпителия слизистой, процессам 
взаимодействия иммунокомпетентных клеток, распознавания антигенной чужеродности, 
развитию оральной толерантности и преимущественной продукции IgА и sIgА, которые спо-
собны нейтрализовать антигены и разрушать иммунные комплексы без участия комплемента 
[3, 6, 7]. Согласно концепции местного иммунитета, слизистые оболочки как покровы, обра-
щенные во внешнюю среду, защищают внутреннюю среду организма и сохраняют гомеоста-
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зис путем тесного взаимодействия эволюционно выработанного комплекса неспецифических 
и специфических механизмов защиты [8, 9]. 

Местная защита от инфекционных агентов обеспечивается специфическими и неспе-
цифическими механизмами (следует помнить о достаточной условности в иммунологии оп-
ределения «неспецифические»), причем последние в полости рта имеют значение более важ-
ное, чем во многих других органах [10]. 

В настоящее время понятие местного иммунитета расширилось и включает совокуп-
ность реагирования всех клеток лимфоидного ряда, заселяющих слизистые оболочки, в коо-
перации с макрофагами, нейтрофильными и эозинофильными гранулоцитами, тучными 
клетками и другими клетками соединительной ткани и эпителия [11]. 

При воспалительных процессах в полости рта (кариес, гингивит, стоматиты и другие) 
чаще встречаются смешанные инфекции, вызванные ассоциациями бактерий, спирохет, гри-
бов, вирусов, поэтому специфические антигены – вещества животного, растительного бакте-
риального происхождения – обнаружены в слюне, тканях зуба, зубных бляшках, эпителии 
языка и щек; антигены групп крови АВО – в эпителии щек, языка, пищевода. Наиболее зна-
чительная часть антигенов – структуры микроорганизменной природы [12]. Тем не менее, 
слизистая оболочка защищает полость рта от внешних воздействий различных раздражите-
лей (химических, температурных, механических, инфекционных и др.) с помощью клеток 
поверхностного слоя [8, 9]. 

Неспецифическая защита полости рта от кариесогенных и других бактерий в первую 
очередь обусловлена антимикробными свойствами слюны, содержащей гуморальные (рас-
творимые) факторы, и барьерной функцией клеток слизистой оболочки и подслизистого 
слоя, а также клеточных элементов, мигрировавших в слюну [13]. За сутки слюнными желе-
зами секретируется до 2,0 л слюны, которая обладает выраженными бактериостатическими и 
бактерицидными свойствами за счет большого числа содержащихся в ней растворимых ком-
понентов; наиболее важными из них считаются лизоцим, лактоферрин, лактопероксидаза, а-
амилаза, трансферрин [13, 14]. Данные ферменты содержатся в слюне, и они могут продуциро-
ваться как слюнными железами, так и выделяться клетками и/или микроорганизмами, содер-
жащимися в слюне [15]. Функция этих ферментов – участие в местном механизме клеточного 
лизиса и защиты от патогенов (лизоцим, лактопероксидаза, a-амилаза, муцин и др.) [16]. 

Слюнная а-амилаза расщепляет α (1-4)-гликозидные связи в крахмале и гликогене. По 
своим иммунохимическим свойствам и аминокислотному составу слюнная а-амилаза иден-
тична панкреатической амилазе. α-Амилаза выделяется с секретом околоушной слюнной же-
лезы и губных мелких желёз, где концентрация ее составляет 648-803 мкг/мл и не связана с 
возрастом, но меняется в течение суток в зависимости от чистки зубов и приёма пищи [17]. 

Лизоцим – фермент, растворяющий клеточные стенки инфекционных микроорганиз-
мов; обладает бактерицидной активностью и присутствует во многих клетках, тканях и сек-
реторных жидкостях организма человека, например, в лейкоцитах, слюне и слезной жидко-
сти. Вместе с другими компонентами слюны, (например, секреторным иммуноглобулином A 
– sIgA), он способствует уничтожению микроорганизмов в полости рта, что позволяет огра-
ничить их количество. О важной роли лизоцима в местном иммунитете свидетельствует 
учащение инфекционных и воспалительных процессов, развивающихся в полости рта при 
снижении его активности в слюне [11, 18]. 

Лактоферрин – железосодержащий транспортный белок, способный связывать желе-
зо делать его недоступным для бактериального метаболизма. За счет конкуренции с микро-
организмами за железо ограничивается их жизнеспособность, в чем и проявляется бактерио-
статическая активность лактоферрина. Он содержится в выделениях десневой борозды и ме-
стно секретируется полиморфноядерными нейтрофилами. Отмечен синергизм в защитном 
действии лактоферрина с антителами. Его роль в местном иммунитете полости рта четко 
проявляется в условиях грудного вскармливания, когда новорожденные получают с молоком 
матери высокие концентрации этого белка [19, 20]. 
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Подобными защитными свойствами обладает и трансферрин, также относящийся к 
группе сидерофилинов. Он, как и лактоферрин, ограничивает доступность железа бактериям, 
прочно связывая этот микроэлемент. Поэтому эти два соединения группы сидерофилинов и 
представляют собой самостоятельную систему естественного иммунитета, снижающую ви-
рулентность патогенов посредством связывания железа, необходимого микроорганизмам для 
синтеза цитохромов и других жизненно важных соединений [21]. 

Лактопероксидаза – термостабильный фермент, который проявляет свое бактерицид-
ное действие в комплексе с тиоционатом и перекисью водорода. Устойчив, к действию пи-
щеварительных ферментов, активен в широком диапазоне рН от 3,0 до 7,0. В полости рта 
блокирует адгезию S.mutans. Лактопероксидаза обнаруживается в слюне детей с первых ме-
сяцев жизни [22]. 

Следующий не менее значимый защитный фактор полости рта – это белки системы 
комплемента. Они приобретают иммунологическую активность под воздействием других 
факторов иммунитета, однако условия для активации литического действия системы ком-
племента на слизистых оболочках рта менее благоприятны, чем, например, в кровяном рус-
ле. Компонент С3 системы комплемента участвует в реализации эффекторных функций, 
осуществляемых в слюнных железах [14, 23]. 

Также к гуморальным факторам неспецифической защиты полости рта относятся: 
– циркулирующие в крови интерфероны – они повышают устойчивость клеток к действию 

вирусов, препятствуют их размножению в клетках; 
– С-реактивный белок крови – образует комплексы с возбудителями инфекции, вызывая тем 

самым активизацию системы комплемента, а также некоторых клеток иммунной системы 
(фагоциты и другие) [11]. 

В неспецифической защите полости рта, в первую очередь от патогенов, участвуют не 
только гуморальные, но и клеточные механизмы. Клетки, обеспечивающие их функциониро-
вание – в основном полиморфноядерные нейтрофилы и макрофаги (моноциты), причем в 
слюне обнаруживаются оба типа клеток [24]. В работе неспецифических факторов защиты 
полости рта ведущая роль отводится фагоцитам. В клинически здоровой десне количество 
этих клеток может занимать более 60%. Макрофаги обеспечивают реакции врожденного и 
приобретенного иммунитета, являются профессиональными фагоцитами, поглощая и разру-
шая микроорганизмы, поврежденные и дегенерированные клетки, циркулирующие иммун-
ные комплексы, чужеродные антигены. Эта функция опосредуется многочисленными эффек-
торными молекулами: монокины, лизосомальные ферменты, активные формы кислорода, 
оказывающие токсическое действие на наружную оболочку и внутриклеточные компоненты 
[18, 25]. 

Эффективность защитных функций макрофагов и нейтрофилов (микрофагов) обеспе-
чивается не только их способностью к прямому уничтожению патогенов – фагоцитозу, но и 
широким набором биологически активных веществ с бактерицидными свойствами, которые 
данные клетки способны синтезировать. Например, макрофаги продуцируют некоторые фак-
торы стимуляции воспалительного процесса или хемотаксиса (интерлейкин-1, лейкотриены, 
свободные радикалы и другие). Полиморфноядерные нейтрофилы запускают цепочку окис-
лительно-восстановительных реакций (окислительный метаболизм). В слюне обнаружены 
супероксид ионы, гидроксидные радикалы и атомарный кислород, которые выделяются 
клетками в ходе иммунных конфликтов и поступают непосредственно в полость рта, где 
приводят к гибели, захваченной фагоцитами чужеродной клетки. При этом может обострить-
ся местный воспалительный процесс, вызванный агрессивным влиянием свободных радика-
лов на клеточные мембраны десен и пародонта [18, 25]. 

В местном иммунитете полости рта значительную роль играют и клетки соединитель-
ной ткани слизистой оболочки. Основную массу этих клеток составляют фибробласты и тка-
невые макрофаги, которые легко мигрируют в очаг воспаления. Фагоцитоз на поверхности 
слизистой оболочки и в подслизистой соединительной ткани осуществляют гранулоциты и 
макрофаги, способствуя их очищению от патогенных бактерий [7, 14, 26]. 
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Специфическая защита полости рта обеспечивается в первую очередь гуморальными 
факторами – белками, которые выделяются клетками иммунной системы при ее антигенной 
активации: интерлейкинами, специфическими антителами (иммуноглобулинами) разных 
классов и другими продуктами активированных иммунокомпетентных клеток. Решающую 
роль в обеспечении местного иммунитета слизистой оболочки рта играют антитела класса А 
(IgA), особенно его секреторная форма – sIgA, которая у здоровых людей продуцируется 
плазматическими клетками в строме слюнных желез и слизистых оболочек. Секреторный 
IgA способен образовываться и в результате ассоциации имеющегося «обычного» димера 
IgA, с особым белком, получившим название секреторного комплекса SC, который синтези-
руется в эпителиальных клетках. Молекула IgA проникает в эпителиальную клетку, где со-
единяется с SC и выходит на поверхность эпителиального покрова в виде sIgA. В слюне со-
держится гораздо больше sIgA, чем других иммуноглобулинов: например, в слюне, выделяе-
мой околоушными железами, соотношение IgA/IgG в 400 раз превышает таковое в сыворотке 
крови. Известно, что sIgA и SC присутствуют в слюне у детей с момента рождения. Концен-
трация sIgA отчетливо нарастает в раннем постнатальном периоде. К 6-7 дню жизни уровень 
sIgA в слюне увеличивается почти в 7 раз. Нормальный уровень синтеза sIgA является одним 
из условий достаточной устойчивости детей первых месяцев жизни к инфекциям, поражаю-
щим слизистую полости рта [27, 28, 29]. 

Ведущую роль в образовании sIgA играют подслизистые скопления лимфоидных кле-
ток типа пейеровых бляшек. Антигенная стимуляция ведет к селекции клонов предшествен-
ников В-лимфоцитов, синтезирующих IgA. Одновременно это антигенное воздействие акти-
вирует регуляторные субпопуляции Т-клеток, контролирующие пролиферацию В-
лимфоцитов. Далее возможен выход В-лимфоцитов за пределы пейеровых бляшек с после-
дующей циркуляцией и расселением в различные слизистые оболочки и железы внешней 
секреции, в том числе и слюнные [5]. 

Секреторные IgA выполняют самые разнообразные защитные функции: 
– ингибируют способность вирусов и бактерий к адгезии на поверхности эпителиального 

пласта, не давая патогенам попасть в организм; 
– нейтрализуют вирусы и предотвращают развитие некоторых вирусных инфекций в полости 

рта (например, герпетической инфекции), sIgA-антитела также способствуют элиминации 
вируса после его нейтрализации; 

– препятствуют всасыванию через слизистые оболочки антигенов и аллергенов; 
– принимают участие в регуляции иммунного ответа, усиливая антибактериальную актив-

ность фагоцитов; 
– способны подавлять адгезию к эмали зуба кариесогенного стрептококка (s.mutans), препят-

ствуя развитию кариеса; 
– sIgA-антитела образуют с чужеродными антигенами и аллергенами, попавшими на слизи-

стую оболочку полости рта, иммунные комплексы, которые при участии неспецифических 
факторов (макрофагов и системы комплемента) выводятся из организма. У лиц с дефици-
том sIgA антигены могут адсорбироваться на слизистой и поступать в кровь, что приводит 
к аллергизации [25, 27, 28, 30]. 

Благодаря перечисленным выше функциям sIgA можно считать ведущим фактором 
первой линии защиты организма от инфекционных и других чужеродных агентов. Антитела 
этого класса препятствуют возникновению патологических процессов на слизистой оболоч-
ке, не вызывая ее травматизации. Это обусловлено тем, что взаимодействие sIgA-антител с 
антигенами, в отличие от взаимодействия с ними антител классов IgG и IgM, не сопровожда-
ется активацией системы комплемента (однако следует учитывать, что sIgA в определенных 
ситуациях может активировать систему комплемента по альтернативному пути через С3-
компонент этой системы) [2, 27, 29]. 

Необходимо отметить, что эффект sIgA в значительной степени зависит от состояния 
микрофлоры, колонизирующей поверхность слизистой оболочки полости рта. Так, на уро-
вень этого секреторного иммуноглобулина могут оказывать влияние микробные протеазы, 
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способные расщеплять его, как, например, протеазы, секретируемые Str. Sangvis и Str. 
mutans. Влияет на эффективность участия sIgA в защите полости рта и содержание во внеш-
них секретах антимикробных веществ, таких как упоминавшиеся выше лактоферрин, лакто-
пероксидаза, лизоцим, а также других факторов, в комплексе с которыми иммуноглобулин 
осуществляет свои защитные функции [2]. 

Иммуноглобулины других классов, содержащиеся в сыворотке крови человека, и при 
защите полости рта выполняют свойственные им функции IgM и IgG попадают в полость рта 
с током крови, но они могут также синтезироваться непосредственно в ней плазмоцитами 
после специфической (антигенной) стимуляции. Затем они поступают в место иммунного 
конфликта – в слизистый или подслизистый слой и другие образования полости рта. 

Антитела IgG и IgM обеспечивают активацию комплемента по классическому пути 
через его С1-СЗ-С5-С9-мембранатакующий комплекс. В результате реакции этих иммуног-
лобулинов с антигенами образуются комплексы «антиген-антитело», которые и способны 
активировать систему комплемента. Ее активация иммунным комплексом вызывает каскад 
взаимодействия протеинов. Промежуточные или окончательные продукты этого взаимодей-
ствия могут повышать проницаемость сосудов (фактор С1), вызывать хемотаксис полиморф-
ноядерных лейкоцитов, способствовать опсонизации и фагоцитозу бактерий (С3в, С5в), вли-
ять на другие защитные факторы в полости рта [31]. 

IgM способен нейтрализовать инородные частицы, вызывать агглютинацию и лизис 
клеток; считается, что эти иммуноглобулины менее эффективны, чем IgG, при осуществле-
нии взаимодействия их с антигенами, но способны оказывать важное иммуностимулирую-
щее действие на местную лимфатическую систему [31, 32]. 

Реакции клеточного иммунного ответа в полости рта осуществляются при участии 
CD3-лимфоцитов (Т-лимфоцитов), среди которых выделяют так называемые «регуляторные» 
субпопуляции клеток – CD4- и CD8-клетки. Участие Т-лимфоцитов в обеспечении местного 
иммунитета во многом связано со способностью этих клеток секретировать гуморальные 
факторы, влияющие не только на специфические, но и на неспецифические реакции защиты. 
Так, например, лимфоциты-хелперы CD4 являются фактором специфического клеточного 
иммунитета и стимулируют активность иммунокомпетентных клеток, но в то же время они 
стимулируют и неспецифический иммунитет полости рта, выделяя ряд веществ, главными из 
которых являются: интерферон-γ – активный воспалительный агент, способствующий обра-
зованию на мембранах антигенов система НLA, необходимых для взаимодействия иммуно-
компетентных клеток; интерлейкин-2 - стимулятор местного иммунного ответа, действую-
щий как на В лимфоциты (повышает секрецию иммуноглобулинов), так и на CD4-
лимфоциты хелперы и цитотоксины (усиливает местные клеточные защитные реакции) [33]. 
Кроме того, Т-лимфоциты выделяют лимфокины, которые способны: 
– усиливать хемотаксис полиморфноядерных лейкоцитов и моноцитов, 
– стимулировать дифференцировку В-лимфоцитов в плазматические клетки, 
– повышать проницаемость сосудов, 
– активизировать проколлагеназу, 
– стимулировать деятельность остеокластов. 

Лимфоциты, относящиеся к Т-цитотоксическим/супрессорным клеткам (CD8-лимфо-
циты), находясь в полости рта тормозят активность В- и Т-лимфоцитов и предупреждают тем 
самым чрезмерные иммунные реакции [33]. 

Анализируя вышеприведенные данные, можно сказать, что иммунитет полости рта 
обеспечивается сбалансированным взаимодействием всех защитных факторов. Однако мно-
гообразие заболеваний и инфекционных и неинфекционных агентов свидетельствуют о не-
которых несовершенствах защиты организма и представляется возможным дальнейшее изу-
чение при хроническом пародонтите. 

По многим исследованиям хронический генерализованный пародонтит сопровождает-
ся нарушениями иммунного статуса (как на клеточном, так и на гуморальном уровнях) и 
данные об иммунологической реактивности организма больных пародонтитом крайне разно-
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образны и противоречивы [17, 32, 34]. Объяснение этому является разные способы оценки 
иммунного статуса и зависимостью его от степени тяжести, фазы заболевания, возраста, со-
путствующей патологии и наследственности, типа воспалительной реакции [34, 35, 36]. 

Доказано, что при заболеваниях пародонта иммуноглобулины, достигающие региона 
поражения, имеют и системное и местное происхождение. IgG, IgM, IgA имеют также ткане-
вое происхождение [37]. В исследованиях иммунограмм пациентов с ХГП доказано повыше-
ние уровней фракций иммуноглобулинов G, M, E. При этом фракция IgG выше нормативных 
показателей у 84% больных, IgM – у 77% больных, IgЕ – у 60% больных, а уровень IgА сни-
жен (в 75% случаев) [38]. У больных ХГП в слюне отмечено достоверное (по сравнению с 
нормой) повышение содержания иммуноглобулинов класса IgG при легком и среднетяжелом 
ХГП, а при тяжелой форме – их снижение [39]. 

При легкой степени ХГП изменений иммунного статуса и клинических проявлений 
иммунной недостаточности не обнаруживалось, а у больных с тяжелой формой ХГП отмеча-
лось снижение общей популяции СD3+ лимфоцитов или отдельных субпопуляций СD4+ 
СD8+, но средние значения не выходили за пределы нормальных величин. Одновременно 
отмечалось статистически достоверное снижение показателей фагоцитоза как в перифериче-
ской, так и в крови, забранной из пародонта, коррелирующих со степенью тяжести заболева-
ния [40]. При изучении функциональной активности Т- и В-лимфоцитов крови, забранной из 
тканей пародонта, в реакции бластной трансформации на поликлональные митогены отмече-
но снижение функциональной активности Т-лимфоцитов пародонтальной крови в 2,5 раза по 
отношению к периферической у больных средней и тяжелой степенью ХГП. Пролифератив-
ная активность В-лимфоцитов пародонтальной крови не имела достоверных различий по от-
ношению к периферической. В период обострения заболевания у больных средней и тяжелой 
степенью ХГП отмечалась тенденция к увеличению CD8+ клеток, а также повышалась ак-
тивность естественных киллеров периферической крови. При ремиссии заболевания количе-
ство СD3+, СD4+, СD8+, СD4+/СD8+, СD16, СD20 клеток, функциональная активность Т-, 
В-лимфоцитов и естественных киллеров как в периферическом, так и в локальном кровотоке 
соответствовали контрольным значениям [41]. У больных с тяжелым течением ХГП клини-
ческие симптомы в виде торпидности к стандартной терапии, гноетечения из пародонталь-
ных карманов, подвижности зубов, частых обострений, наличия сопутствующей хрониче-
ской патологии коррелируют в 45% случаев с иммунограммами, которые характеризуют на-
личие вялотекущего воспалительного процесса в тканях пародонта [42].  

У больных ХГП средней степени тяжести снижение содержания Т-лимфоцитов отмеча-
ется у 30% больных, но четкой взаимосвязи между клиническими признаками иммунной не-
достаточности и показателями иммунного статуса не выявлено. Показатели фагоцитоза пери-
ферической крови в этой группе больных были снижены, особенно в крови, забранной из па-
родонта. В плазме крови при среднетяжелом течении ХГП установлено повышение уровня 
провоспалительных (ФНОα, IL-1α, IL -6, IL-8) цитокинов, IL -2, IL -4, активация системы ком-
племента, снижение концентрации IL -10 и С1-ингибитора [6]. По результатам работы, уста-
новлено, что у больных с ХГП легкой и средней степени тяжести высокая степень при обсеме-
ненности пародонтальных карманов дрожжеподобными грибами рода Candida коррелирует со 
значительным повышением провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-8), понижением кон-
центрации INF-γ и увеличением уровня противовоспалительного цитокина IL-4 [37]. 

При анализах Т-клеточного звена иммунной системы выявлено наличие 22% клеток с 
фенотипом СD3+4-8-, что значительно больше, чем у здоровых людей. Увеличение содержа-
ния в крови лимфоцитов с таким фенотипом характерно для воспалительных процессов раз-
личного генеза и возникает при функциональной недостаточности антигенпрезентирующих 
клеток. На фоне этого дефицита после избирательного связывания рецептора СD4 Т-
хелперная клетка продолжает существовать физически, хотя данный рецептор исчезает с 
мембраны лимфоцита и образуется вторичная дважды негативная клетка (СD3+СD4-СD8-). 
Содержание естественных киллерных клеток (СD16+-клетки) у больных ХГП не увеличено, 
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однако, доля их активированных форм (СD56+-клетки) повышена вдвое, что отражает ин-
тенсивный активационный процесс в иммунной системе [16].  

Анализ Т- и В-клеточного звеньев крови показал, что у больных ХГП сочетается ак-
тивация В-клеточного звена иммунной системы с низкой эффективностью гуморального им-
мунного ответа, что является важным звеном патогенеза заболевания [19, 34]. 

Показатели содержания в слюне INF-γ при разной степени тяжести превышают нор-
мальные на 20–800% их значений: у пациентов со среднетяжелым течением достоверно ни-
же, нежели у таковых с легким и тяжелым течением. В смыве из десневого кармана, кроме 
этого, выявлено дополнительное повышение уровня IL-18, INF-α и IL-1RA, снижение содер-
жания sIgA [6, 10, 40].  

У больных легкой степенью тяжести ХГП число малых лимфоцитов и незрелых плаз-
матических клеток практически не отличалось от нормы [32, 43]. Информативность показа-
теля доли зрелых плазматических клеток проявлялась только при средней и тяжелой степени 
ХГП, но не при легкой степени заболевания, для которой характерным было отсутствие ин-
формативности по содержанию плазмобластов. Отсутствие информативности показателя со-
держания лимфобластов, плазмобластов и макрофагов было при тяжелой степени болезни. 
Информационный анализ позволил провести дифференциальную диагностику состава лим-
фоидных клеток инфильтратов собственно слизистой оболочки мягких тканей десны в ис-
следованных группах. Следует отметить, что наибольшей информативностью во всех иссле-
дованных группах обладают зрелые плазматические клетки и средние лимфоциты. Наи-
меньшая информативность характерна для плазмобластов и макрофагов [44, 45]. При иссле-
довании жидкости пародонтального кармана установлено, что ХГП сопровождается возрас-
танием в составе клеток жидкости числа лимфоцитов (при легкой степени тяжести процесса 
– недостоверно, при среднетяжелой и тяжелой – достоверно) [41, 43]. Популяционный и суб-
популяционный состав лимфоцитов периферической крови десны при ХГП претерпевает 
существенные изменения, характер которых в значительной степени зависит от тяжести про-
цесса. При легкой степени поражения пародонта в составе лимфоцитов отмечено снижение 
содержания зрелых периферических Т-лимфоцитов (СD3+-клетки) и естественных киллеров 
(СD16+-клетки). Среднетяжелое течение ХГП сопровождалось еще большим снижением 
числа лимфоцитов, несущих маркеры зрелых клеток – Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов 
(СD22+-клетки) и естественных киллеров. При тяжелом течении ХГП среди лимфоцитов пе-
риферической крови десны число зрелых Т-лимфоцитов было достоверно выше, чем при бо-
лее легких вариантах течения, а В-лимфоцитов – достоверно ниже, чем в норме и при легком 
течении, но выше, чем при среднетяжелом [38]. Субпопуляционный состав Т-лимфоцитов 
периферической крови десны при ХГП также отличался от контрольных. У больных всех 
степеней тяжести среди Т-лимфоцитов достоверно возрастало количество Т-хелпер-
индукторов (СD4+-клетки). Количество цитотоксических лимфоцитов (СD8+-лимфоциты) 
увеличивается только при легкой степени поражения пародонта. При среднетяжелых и тяже-
лых формах заболевания содержание таких клеток среди Т-лимфоцитов достоверно ниже, 
чем в норме, и при легкой степени тяжести [45]. У пациентов с ювенильным пародонтитом 
наблюдается функциональный дефект нейтрофилов и лимфоцитов (особенно Т-клеток). При 
лечении удается восстановить Т-лимфоцитарную функцию, а активность нейтрофилов со-
храняется на том же сниженном уровне [6]. 

В заключении хочется сказать, что сведения об общих и местных иммунометаболиче-
ских нарушениях при ХГП многообразны и зачастую противоречивы. Это может быть связа-
но с отсутствием системности изучения нарушений и разнонаправленностью исследований. 
Данное состояние защитных факторов в полости при заболеваниях пародонта не ликвидиру-
ет его, а приводит к его стойкой и не длительной ремиссии, что вынуждает исследователей 
искать и разрабатывать новые и неисследованные препараты в лечении данной патологии. 
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