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Дослідження останніх років
доводять, що захворювання
слизової оболонки порожнини
рота (СОПР) є поширеними
захворюваннями серед насе-
лення України, які можуть чи-
нити на організм виражену ба-
гатокомпонентну дію. У патоге-
незі захворювань СОПР важ-
ливу роль відводять стану міс-
цевих і загальних факторів не-
специфічного та специфічного
захисту.

Місцевий імунітет — це
складний комплекс захисних
пристосувань різної природи,
сформованих у процесі еволю-
ційного розвитку та забезпечу-
ючих захист СОПР. Від здат-
ності автофлори СОПР проти-
стояти зовнішнім впливам за-
лежить рівень патогенних і
умовно-патогенних мікроор-
ганізмів [1]. Одна з важливих
функцій нормальної мікрофло-
ри — підтримка належного
стану специфічних і неспеци-
фічних, гуморальних і клітин-
них механізмів імунітету.

Дані літератури свідчать, що
тривала взаємодія між мікроба-
ми зубного нальоту і тканина-
ми пародонта сприяє послаб-
ленню специфічної імунної
відповіді та неспецифічних
факторів захисту порожнини
рота [2]. У екологічно неспри-
ятливих районах у мікрофлорі
порожнини рота щодо норми
зменшується кількість лакто-
бактерій і збільшується кон-
центрація стафілококів і грибів
роду Candida, що зарахову-
ються до умовно-патогенної
мікрофлори і можуть спричи-
нювати поверхневі ураження
слизової оболонки з дефектом
імунітету чи без нього. Послаб-
лення резистентності СОПР

призводить до розвитку дис-
бактеріозу, що диктує необхід-
ність застосування в лікуванні
дисбіотичних змін СОПР імуно-
корекції, спрямованої на від-
новлення імунологічного гомео-
стазу [3]. На жаль, у літературі
нами виявлені поодинокі по-
відомлення про значення кон-
центрації окремих імунологіч-
них показників у ротовій ріди-
ні хворих із захворюваннями
СОПР, тому метою нашого до-
слідження було вивчення біо-
хімічних та імунологічних показ-
ників захисту порожнини рота
при захворюваннях СОПР.

Матеріали та методи
дослідження

Для реалізації поставленої
мети нами проведено клінічне
та лабораторне обстеження
25 осіб, віком 12–30 років, з
ураженнями слизової оболон-
ки. Діагноз установлювали на
основі об’єктивного обстежен-
ня, проведених анамнестич-
них, клінічних, клініко-лабора-
торних та імунологічних дослі-
джень. На основі проведеного
комплексного клініко-лабора-
торного обстеження всі пацієн-
ти були поділені на 2 групи.
До першої групи були зарахо-
вані 13 хворих із механічною
травмою СОПР (7 осіб із хро-
нічною травматичною ерите-
мою та 6 — із хронічною трав-
матичною ерозією), у другу
групу входили 12 пацієнтів, у
яких за рахунок подразників ме-
ханічного, хіміко-токсичного ха-
рактеру від застосування знім-
них конструкцій зубних протезів
виникав токсичний стоматит.
Контролем слугували 12 здо-
рових осіб цієї ж вікової кате-

горії з відсутністю ураження
СОПР.

Об’єктом дослідження була
ротова рідина. Вивчали такі
показники: швидкість нести-
мульованого слиновиділення
(мл/хв), біохімічні й імуноло-
гічні фактори захисту порожни-
ни рота. Ротову рідину збира-
ли ранком натще у центри-
фужні пробірки протягом 5 хв.
Зберігали до проведення ана-
лізів при -20 °С. Перед дослі-
дженням розморожували при
кімнатній температурі, центри-
фугували при 3,5 тис. об/хв
15 хв. Біохімічний аналіз про-
водили у рідкій частині зміша-
ної ротової рідини пацієнтів.
Для оцінки стану неспецифіч-
ної резистентності у ротовій
порожнині досліджували сис-
тему перекисного окиснення
ліпідів — антиоксидантного за-
хисту (ПОЛ — АОЗ) за актив-
ністю супероксиддисмутази
(СОД), каталази (К), вмістом
малонового діальдегіду (МДА),
стан клітинних мембран визна-
чали за активністю кислої фос-
фатази (КФ). Оцінку стану міс-
цевого імунітету проводили за
рівнем лізоциму та визначен-
ням вмісту імуноглобулінів сек-
реторного SIgA, IgA, IgG у ро-
товій рідині.

Біохімічними методами до-
слідження у ротовій рідині ви-
значали вміст білка за мето-
дом O. H. Lowry et al. [4], актив-
ність кислої фосфатази за ме-
тодом Bessey et al. у модифі-
кації А. П. Левицького [5] за
визначенням n-нітрофенілфос-
фату, який під дією ферменту
гідролізується до n-нітрофено-
лу жовтого кольору. Вміст МДА
визначали за кольоровою реак-
цією з тіобарбітуровою кисло-
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тою за методикою І. Д. Сталь-
ної та Т. Г. Гарішвілі [6]. Ак-
тивність К визначали за реак-
цією з молібденом [7], СОД —
за відновленням нітротетразо-
лію до нітроформазину [8].
Стан ПОЛ — АОЗ описує ан-
тиоксидантно-прооксидантний
індекс (АПІ), який вираховуєть-
ся як відношення активності К
до вмісту МДА [9].

Для визначення лізоциму
використовували індикаторний
мікроорганізм Micrococcus
lysodeicticus (НПО «Биохимре-
актив», Санкт.-Петербург). До-
слідження проводили фото-
колориметричним методом,
який базується на різниці ступе-
ня екстинкції, при довжині хвилі
540 нм через 15 і 180 с [10].

Концентрацію IgA і IgG, а
також секреторного IgA (S-IgA)
виявляли в ротовій рідині, ко-
ристуючись методом радіаль-
ної імунодифузії за J. Mancini
[11].

Принцип методу полягає у
тому, що зразки ротової ріди-
ни розміщують у лунки агару,
який містить антитіла до імуно-
глобулінів одного з класів IgG,
IgA у заданій концентрації. Іму-
ноглобуліни, які дифундують із
лунок до агару, при взаємодії
з відповідними антитілами ут-
ворюють кільця преципітації,
розмір яких знаходиться у тіс-
ній залежності від вмісту в ро-
товій рідині досліджуваного
імуноглобуліну.

Статистичну обробку ре-
зультатів проводили з викори-
станням t-критерію Стьюдента.

Результати дослідження
та їх обговорення

За результатами досліджен-
ня визначено, що наявність па-
тології СОПР супроводжується
підвищенням кількості умовно-
патогенної флори в ротовій
порожнині, що негативно впли-
ває на показники місцевого
імунітету, сприяє порушенню
кількісного співвідношення
факторів, які характеризують
гомеостаз порожнини рота, що
створює передумови для про-
гресування стоматологічної за-
хворюваності.

При клінічному огляді було
встановлено, що в усіх осіб із

травмованою СОПР спостері-
гається така клінічна картина:
при обстеженні пацієнтів І гру-
пи у 8 (61,5 %) з 13 осіб не спо-
стерігали запальних явищ з
боку тканин пародонта; у 3
(23,0 %) хворих спостерігали
пародонтит I–II ступеня і тільки
у 2 (15,3 %) виявили III ступінь
пародонтиту.

Огляд СОПР у хворих II гру-
пи засвідчив наявність у біль-
шості з них — 8 (66,6 %) із 12
— симптомів запального про-
цесу. Відмічено зміну кольору
слизової оболонки (гіперемія
різної інтенсивності — від не-
значного почервоніння до яск-
раво-червоного забарвлення).
Ці зміни супроводжувалися у
25 % випадків набряком, а у
50 % виявлено печію та су-
хість. У 2 (16,6 %) хворих ви-
явилося підсилення ознак дис-
бактеріозу у вигляді збільшен-
ня кількості грибів роду Can-
dida. В усіх оглянутих осіб кон-
трольної групи СОПР рожево-
го кольору, без видимих пато-
логічних змін та ознак гіпер-
емії. У ротовій рідині пацієнтів
II групи визначено вірогідне
зниження активності основних
ферментів фізіологічного АОЗ
порожнини рота — К в серед-
ньому на 52,38 % і СОД — на
56 % (Р<0,05) (табл. 1).

Це зниження активності ан-
тиоксидантної системи у по-
рожнині рота пацієнтів II групи
спричинює підвищення інтен-
сивності ПОЛ, про що свідчить
збільшення вмісту МДА в
1,7 разу у ротовій рідині по-
рівняно з вмістом у пацієнтів
контрольної групи. Індекс АПІ,
який характеризує стан ПОЛ —
АОЗ у ротовій рідині осіб II гру-
пи, знижується в середньому з
1,55 (у здорових) до 0,46, що
підтверджує зрушення рівно-
ваги цієї системи у бік інтенси-
фікації ПОЛ.

У ротовій рідині пацієнтів
II групи відмічено вірогідне під-
вищення активності кислої
фосфатази в 2 рази, що свід-
чить про порушення цілісності
клітинних мембран тканин по-
рожнини рота і є характерною
ознакою запалення. Поряд із
цим, у ротовій рідині пацієнтів
ІІ групи підвищений вміст білка
в середньому в 1,76 разу по-
рівняно з особами контрольної
групи.

Слід зазначити, що у рото-
вій рідині пацієнтів І групи зна-
чення активності антиоксидант-
них ферментів К і СОД були в
1,5 рази вищі, ніж у пацієнтів
II групи, а рівень МДА в 1,3 ра-
зу нижчий. У результаті цього
АПІ визначався в середньому

Таблиця 1
Зміни показників неспецифічної резистентності
у ротовій рідині у пацієнтів із захворюваннями

слизової оболонки порожнини рота

             

Показник

    Групи

Контрольна, I, n=13 II, n=12n=12

Активність К, мкат/л 0,42±0,06 0,34±0,04 0,22±0,02
p>0,05 p<0,05; p1<0,05

Активність СОД, ум. о./л 0,50±0,05 0,40±0,06 0,28±0,03
p>0,05 p<0,05; p1>0,05

Вміст МДА, мкмоль/л 0,27±0,02 0,35±0,03 0,46±0,02
p>0,05 p<0,05; p1<0,05

AПІ 1,55 0,97 0,47

Активність КФ, мккат/л 0,48±0,05 0,66±0,07 0,98±0,07
p>0,05 p<0,05; p1<0,05

Вміст білка, г/л 1,68±0,06 2,19±0,10 2,97±0,12
p<0,05 p<0,05; p1<0,05

Примітка. В табл. 1–2: p — вірогідність різниці між показниками дослі-
джуваних груп хворих і контрольної групи; p1 — вірогідність різниці між по-
казниками I та II груп хворих.
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в 2 рази більшим. Активність
КФ у ротовій рідині пацієнтів І
групи перебуває у межах нор-
мальних значень. При цьому
вміст білка збільшений у 1,3 ра-
зу порівняно з нормою.

При дослідженні факторів
місцевого імунітету порожнини
рота в усіх хворих пацієнтів ви-
значено зменшення вмісту лізо-
циму в ротовій рідині порівня-
но зі здоровими (табл. 2). Але
в той час, як у пацієнтів із хро-
нічними механічними травма-
ми вміст лізоциму знизився в
середньому на 28,6 %, у паці-
єнтів із токсичним стоматитом
він зменшувався в два рази.

Отримані результати свід-
чать про те, що у пацієнтів
ІІ групи антибактеріальна ак-
тивність ротової рідини зниже-
на, внаслідок чого підвищу-
ється кількість умовно-пато-
генної мікрофлори у порож-
нині рота.

Аналіз показників специфіч-
них факторів захисту порожни-
ни рота свідчить, що провід-
ним маркером стоматологічно-
го здоров’я є S-IgA. У хворих
І групи характерне зниження
вмісту S-IgA порівняно з таким
у практично здорових осіб у
1,6 разу — (0,24±0,02) мг/мл і
(0,40±0,05) мг/мл відповідно,
тимчасом як у хворих II групи —
в 2,4 рази — (0,17±0,02) мг/мл
і (0,40±0,05) мг/мл, р<0,001.

За результатами досліджень,
IgA виявлявся тільки у 1/4 до-
сліджуваних здорових людей, а

частота його визначення у хво-
рих коливалася від 40 до 57 %.
При порівнянні середньостати-
стичних значень рівня IgA ви-
значена тенденція до знижен-
ня цього показника у хворих
І групи порівняно з контроль-
ною групою; при токсичному
стоматиті різниця була стати-
стично вірогідна. У розвитку
токсичного стоматиту виявле-
но також підвищення рівня IgG
майже в 2 рази — з (0,08±0,01)
мг/мл до (0,15±0,01) мг/мл.

Швидкість нестимульовано-
го слиновиділення в осіб при
певних стоматологічних па-
тологіях суттєво нижча, ніж у
практично здорових. Слід за-
значити, що у хворих із токсич-
ним стоматитом швидкість
слиновиділення була найниж-
чою.

Висновки

1. У хворих із захворюван-
нями СОПР виявлені зміни у
функціональному стані СОПР.

2. На підставі біохімічних
досліджень ротової рідини у
пацієнтів з захворюваннями
СОПР визначені порушення
у системі ПОЛ — АОЗ, на що
вказує зниження активності
К, СОД та індексу АПІ при
одночасному зростанні рівня
МДА.

3. Встановлено зменшення
активності антибактеріального
захисту та підсилення анти-
генної завантаженості порож-
нини рота, що свідчить про

пригнічення імунної системи у
пацієнтів із захворюваннями
СОПР.

4. Результати досліджень
підтверджують необхідність
проведення при захворюван-
нях СОПР, разом із корекцією
мікробіологічних змін у порож-
нині рота, заходів щодо віднов-
лення місцевого імунітету.
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Таблиця 2
Показники факторів захисту порожнини рота

у пацієнтів з захворюваннями слизової оболонки
порожнини рота

             
Показник

    Групи

Контрольна, I, n=13 II, n=12n=12

Швидкість слиновиділення, 0,50±0,02 0,38±0,03 0,27±0,02
мл/хв p<0,05 p<0,05; p1<0,05

Концентрація лізоциму, 0,28±0,05 0,20±0,02 0,14±0,06
мкг/мл p>0,05 p<0,05; p1<0,05

Концентрація IgA, мг/мл 0,12±0,03 0,09±0,02 0,05±0,02
p>0,05 p>0,05; p1>0,05

Концентрація IgG, мг/мл 0,08±0,01 0,10±0,01 0,15±0,01
p>0,05 p<0,05; p1<0,05

Вміст S-IgA, мг/мл 0,40±0,05 0,24±0,02 0,17±0,02
p<0,05 p<0,05; p1<0,05




