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ХРОНІЧНИЙ ПАРОДОНТИТ ЯК ФАКТОР РИЗИКУ ІНШИХ 
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Понимание сущности зубного налета/биопленки и ответа на нее со стороны макроорганизма хозяина обеспечива-
ет необходимую основу для понимания хронического пародонтита и его взаимосвязей с общими хроническими 
воспалительными заболеваниями человека, а также для обоснования лечения. Статья поможет читателю понять 
не только механизмы воздействия зубного налета при пародонтите, но и почему эффективная борьба с ним мо-
жет улучшить общее здоровье, а также причины большей или меньшей индивидуальной склонности к пародонти-
ту за счет внутренних или системных факторов. Проанализированы основные направления лечения хронического 
пародонтита, среди которых снятие зубных отложений и антибиотикотерапия остаются первой линией и состав-
ляют одновременно профилактику сердечно-сосудистых заболеваний, диабета, внутрибольничных пневмоний и 
неблагоприятного влияния на беременность. 
Ключевые слова: хронический пародонтит, системное воспаление, лечение, профилактика, пародонтопатоген-
ная микробная биопленка, генетический дисбиоз   
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Хронічний пародонтит (ХП) розвивається внаслі-
док порушеної відповіді макроорганізму на пародон-
топатогенні представники під’ясенної мікробіоти [9] і, 
разом із супутнім гінгівітом, становить найпоширеніше 
хронічне запальне захворювання у людини. Недавнє 
обстеження дорослого населення США показало по-
ширеність ХП 47% серед дорослих [28]. Пародонтит 
має багатофакторну етіологію, у вигляді поєднання 
загальних генетичних варіант, які змінюють реакцію 
на під’ясенну мікрофлору, що веде до початку і про-
гресування захворювання [9]. Пародонтопатогенними 
наразі називають грамнегативні бактерії: Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gi-
ngivalis, Tannerella forsythia. ХП робить внесок у поси-
лення системного запалення за рахунок впливів бак-
терій, що потрапляють у тканини, гемо- та лімфоцир-
куляцію через пародонтальні кишені [4]. Ці бактерії 
активують гострофазові реакції печінки, імунні кліти-
ни, зокрема, нейтрофіли, що призводить до «оксида-
тивного стресу». Підтверджено, що саме запальна 
відповідь макроорганізму «господаря» на бактерії і їх 
продукти викликає ці порушення. Така відповідь від-
бувається на низькому рівні, але триває роками й по-
силює загальне, системне запалення, що є основою 
розвитку багатьох захворювань, пов’язаних з віком [2, 
13]. 

Європейські вчені передбачають найближчим ча-
сом зростання поширеності тяжких форм пародонтиту 
внаслідок збільшення населення у світі, пов’язаного з 
подовженням тривалості життя і зменшенні видален-
ня зубів з 1990 по 2010 рік.  Тяжкі форми пародонтиту 
складатимуть проблему для суспільної охорони здо-
ров'я, а також епідеміологічний перехід до неінфек-
ційних захворювань, що визначається вже зараз в ба-
гатьох країнах [30]. 

Зв’язок між хронічним пародонтитом і системними 
запальними захворюваннями підозрюють давно, але 
років 20 тому пародонтит розглядався як наслідок чи 
навіть прояв таких захворювань та/або станів таких як 
психоемоційний стрес, куріння, ІХС, вік. Сьогодні де-
тально встановлено, що і ХП порушує загальний стан, 
наприклад при діабеті, або виступає фактором ризи-
ку, зокрема, атеросклерозу [2].  

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом і діабетом наcтупні. Діабет 2-го типу роз-
вивається на фоні  системного запалення, що при-
зводить до ослаблення функції β-клітин підшлункової 
залози, апоптозу і резистентністі до інсуліну. Сучасні 
дані підтверджують посилення системного запалення 
(біомаркери гострої фази і оксидативного стресу), що 
розвивається внаслідок потрапляння мікроорганізмів і 
факторів вірулентності з пародонту в циркуляцію, за-
безпечуючи тим самим ймовірний механізм негатив-
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ного впливу ХП на діабет та його ускладнення. Епіде-
міологічні дані послідовно і надійно доводять, що ва-
жкий пародонтит негативно впливає на глікемічний 
контроль при цукровому діабеті та глікемію у пацієнтів 
без діабету. Крім того, у пацієнтів з цукровим діабе-
том, існує пряма кореляція між тяжкістю пародонтиту 
та ускладненнями діабету. Нові докази демонструють, 
що пацієнти з пародонтитом важкого ступеня мають 
підвищений ризик діабету. Дослідження по лікуванню: 
рандомізовані клінічні випробування чітко відобража-
ють, що пародонтальна терапія приводить до змен-
шенням на 0,4% HbA1C за три місяці, цей клінічний 
ефект еквівалентний додатковому застосуванню дру-
гого препарату у фармакотерапії діабету [14]. 

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом і серцево-судинними захворюваннями 
наступні. При ХП бактерії з пародонтальних кишень 
потрапляють у кровоток та активують запальну імунну 
відповідь за кількома механізмами. На тваринних мо-
делях продемонстровано, що запальна реакція спри-
яє формуванню, визріванню і загостренню атероскле-
ротичних бляшок. Узгоджені епідеміологічні дані відо-
бражають, що пародонтит є ризиком для розвитку у 
майбутньому серцево-судинних захворювань, неза-
лежно від інших супутніх й сприятливих факторів. До-
слідження по лікуванню наводять помірні докази, що 
пародонтальна терапія зменшує системне запалення, 
що підтверджується зниженням С-реактивного білку і 
рівня оксидативного стресу, й призводить до поліп-
шення клінічних та біохімічних показників функції су-
динного ендотелію [4, 13]. 

Докази взаємозв’язків між хронічним пародо-
нтитом та несприятливими наслідками при ва-
гітності полягають в наступному. Пародонтопато-
генні мікроорганізми, потрапляючи у кровообіг, дося-
гають оточуючого середовища плода, де запускають 
запальні та імунні реакції, що впливають на фето-
плацентарний блок. Ці бактерії можуть, також, потра-
пляти до печінки, спричиняючи продукцію прозапаль-
них факторів, які потім потрапляють до плоду. Епіде-
міологія, відображена в клінічних дослідженнях: низь-
ка вага при народженні, дострокові пологи і преекла-
мпсія були пов'язані з наявністю пародонтиту у матері 
(за умов врівноваження всіх інших факторів ризику). 
Проте, ступінь асоціативних зв’язків між ХП і несприя-
тливими результатами вагітності коливається між до-
слідженнями, а деякі автори не знаходять їх взагалі. 
Неоднорідність даних пояснюється відмінностями в 
організації досліджень, різними популяціями і різними 
методами оцінки і класифікації захворювань пародон-
ту. Результати клінічних досліджень показали, що, за-
галом, зняття зубних відкладень, що проводилися 
протягом другого триместру вагітності, з або без ан-
тибактеріальної терапії, дещо поліпшували несприят-
ливі наслідки вагітності, такі як передчасні пологи і 
низьку вагу новонародженого. Але деякі клінічні до-
слідження повідомляли про значний сприятливий 
ефект, можливо, що у певних популяціях вагітних па-
родонтальна терапія справді необхідна. Причинами 
неузгодженості результатів різних досліджень може 
бути те, що взаємозв’язки між пародонтитом і наслід-
ками вагітності є більш складними, ніж сучасне розу-
міння, також на результати дослідження могли впли-
вати тип та час лікування й способи відбору пацієнтів. 

Пародонтит та інші захворювання. Існують 
припущення про зв'язок між захворюваннями пародо-
нту і хронічними обструктивними захворюваннями ди-

хальних шляхів, хронічними захворюваннями нирок, 
ревматоїдним артритом, когнітивними порушеннями, 
ожирінням, метаболічним синдромом і деякими вида-
ми раку. На сьогоднішній день ґрунтовно доведено, 
що мікроорганізми біоплівки пародонтальних кишень 
здатні викликати внутрішньолікарняну пневмонію у 
пацієнтів, які перебувають на штучній вентиляції ле-
гень. Докази полягають у тому, що виявлені респіра-
торні патогени мають походження з рото-
вої/пародонтальної біоплівки, які могли бути аспіро-
вані пацієнтами з певними ризиками в умовах стаціо-
нару, що призводить до внутрішньолікарняної пнев-
монії. Епідеміологічні дані підтримують роль рото-
вої/пародонтальної біоплівки, яка становить резерву-
ар респіраторних патогенів у пацієнтів з поганою гігіє-
ною порожнини рота та ХП. Дослідження режимів лі-
кування (контрольовані рандомізовані випробування) 
відображають чітку роль гігієни порожнини рота у по-
передженні внутрішньолікарняної пневмонії у стаціо-
нарних хворих [13]. 

Спільні запально-деструктивні механізми для 
хронічного пародонтиту і системних запальних 
захворювань можуть бути опосередковані матрикс-
ними металопротеїназами (ММП), сериновими проте-
їназами ПМЯЛ-походження, плазміногеном, фагоци-
тарним механізмом, механізмами RANKL-активації 
остеобластів [31], NFκB [2] та ін. Так, клінічно-
значимими є поліморфізм 5А(-1612)6А) гену ММП-3, 
поліморфізм С(-799)Т гену ММП-8 та поліморфізм  
С(-1562)T гену ММП-9, які зустрічаються достовірно 
частіше і серед хворих на серцево-судинні захворю-
вання, і на ревматоїдний артрит, і на ХП [8]. Певні по-
ліморфізми гену ІЛ-1 пов’язують одночасно з пародо-
нтитом і діабетом [10].   

Інші зв’язки ХП із системними запальними за-
хворюваннями підозрюють на основі даних про ви-
вчення мікробних біоплівок людини і відповідей мак-
роорганізму на них ще до їх проникнення крізь 
бар’єрні тканини – слизові та шкірні покриви, тобто це 
локальна колонізація, селекція та накопичення певних 
видів бактерій [26].  

Досить давно визнано, що людина є, так званим, 
«супра-організмом» [32] і 90% клітин нашого організму 
– це бактеріальні клітини, які вважаються нормальною 
мікрофлорою. Наприклад, в кишечнику мікробіом у 
150 разів перевершує власний геном людини. Зазви-
чай, поняття «мікробні хвороби» включає в себе інфе-
кції, такі як віспа, туберкульоз або ВІЛ, викликані пев-
ним патогенним вірулентним мікроорганізмом, і, як 
правило, передаються від людини до людини. Деякі 
мікроорганізми чи їх штами можуть викликати більш 
ніж одне захворювання (наприклад кишкова паличка, 
що викликає інфекцію шлунково-кишкового такту, се-
чових шляхів, а також менінгіт). Проте, деякі бактерії, 
їх L-форми, віруси і т.д. можуть спричиняти одне й те 
саме захворювання у чутливих осіб, наприклад, рев-
матоїдний артрит [12].  

Нещодавно визначено групу станів, що розвива-
ються, ймовірно, в результаті дисбіозу, або, альтер-
нативно характеризуючи, в результаті нерозпізнання 
чи порушеної відповіді на нормальну мікрофлору, се-
ред них: запальне захворювання кишечника, псоріаз, 
бактеріальний вагіноз і запальні захворювання паро-
донту (ЗЗП). Ці чотири хвороби, як припускають, ма-
ють спільні риси з боку їх епідеміології, патогенезу, 
генетики і мікробіологічних знахідок [19]. Загальною 
рисою цих захворювань є те, що вони не звичайні ін-
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фекції, викликані окремими видами бактерій, але є 
результатом дисбіозу, тобто зміни нормальної мікро-
флори, або нерозпізнання нормальної мікрофлори в 
різних середовищах організму. Можливо припустити, 
що призводять до цих захворювань або генетичні де-
фекти у системі розпізнавання та шляхах реагування 
на патогенні мікроорганізми, або змінена мікробна ко-
лонізація, або нездатність розпізнати нормальну мік-
рофлору. Для визначення цих механізмів і застосову-
ють термін «генетичний дисбіоз», що лежить в основі 
концепції інфектогеноміки [25], яка наразі розглядає 
два різних шляхи: розпізнавання бактерій і проліфе-
рація бактерій. 

Бактеріальне розпізнавання. Ссавці мають ши-
рокий спектр рецепторів розпізнавання паттернів 
(pattern-recognition receptors, PRR), які розпізнають 
еволюційно-консервативні компоненти мікроорганіз-
мів, так звані патоген-асоційовані молекулярні шаб-
лони або паттерни (pathogen-associated molecular 
patterns, PAMP). До них відносяться Toll-подібні реце-
птори (TLR), NOD-подібні рецептори, RIG-I-подібні 
рецептори, C-тип-лектин-подібні рецептори, рецепто-
ри-«сміттяри», або скавенджер-рецептори, вроджені 
ДНК-рецепторні протеїни звані AIM2-подібними реце-
пторами, компоненти комплементу і пептидоглікан-
розпізнавальні протеїни. Окрім цих білків, які, голо-
вним чином, пов’язані з клітинами, існує також цілий 
ряд розчинних PRR; коллектини, фіколіни, пентракси-
ни, галектини, CD14 і натуральний IgM. Кожна родина 
цих білків складається ще з кількох членів. Численні 
PRR додатково взаємодіють з різними допоміжними 
білками, забезпечуючи селективну клітинну сигналі-
зацію, що відбувається при зв'язуванні PRR з мікроор-
ганізмами (чи їх компонентами), і в результаті клітина 
генерує про- та/або протизапальні протеїни, напри-
клад, цитокіни.  

Мутації промоторних регіонів і кодуючих сегментів 
окремих генів PRR можуть призводити як до пору-
шення експресії цих рецепторів, так і до зміни їх здат-
ності розпізнавати відповідні мікробні компоненти. Та-
кож, зміни у взаємодії PRR і обов'язкових допоміжних 
білків можуть бути фактором порушення процесу ре-
цепторного зв'язування/розпізнавання. Накопичено 
дані про вплив генів необхідних для мікробного розпі-
знавання на присутність певних мікроорганізмів у па-
родонтальній [17] і вагінальній біоплівках [18, 29]. 
Особливості експресії та сигналізації від TLR слизової 
оболонки порожнини рота є важливим для розуміння 
схильності до інфекцій й розвитку захворювань, зок-
рема, поліморфізми генів, які кодують рецептори 
TLR2 та TLR4 можуть зумовлювати схильність до ін-
фекції певними мікроорганізмами [7]. За цих умов, 
припускають, що генетичні чинники, які детермінують 
аномальний епітеліальний бар'єр (через дефекти в 
PRR і вроджених імунних сигнальних шляхах) можуть 
викликати зміни мікробного складу і ініціювати запа-
льний каскад, призводячи до хронічних захворювань і 
навіть раку [24]. 

Бактеріальна проліферація. Так само як і про-
цеси бактеріального розпізнавання, загальні генетичні 
варіанти людини, очевидно, будуть відповідати за 
створення сприятливого середовища для росту конк-
ретних патогенних бактерій у біоплівках. Наприклад, 
припускається, що генетичні варіанти, що сприяють 
надмірній запальній відповіді створюють сприятливе 
середовище для селективного росту конкретних бак-
терій у біоплівках, які, внаслідок особливостей мета-

болізму, добре ростуть в таких умовах. Результати 
досліджень при пародонтиті підтверджують, що полі-
морфні гени цитокінів пов’язані із селективним і пере-
важним ростом певних видів мікроорганізмів  у 
під’ясенній біоплівці [17]. Аналогічно до пародонтиту, 
при інших захворюваннях людини може відбуватися 
посилення росту певних представників біоплівки у мі-
кросередовищі більшого чи меншого запалення. Не 
виключено, що мутації в імунорегуляторних генах, або 
генах, які беруть участь у прозапальних каскадах, мо-
жуть призводити до нестримного запалення в кишеч-
нику, а також, що запалення може впливати на склад 
мікрофлори, спотворюючи його на користь патологіч-
них мікроорганізмів. Однак, остаточно не з’ясовано, 
що є первинним: запальна дерегуляція  чи мікробний 
зсув.  

Генетичний дисбіоз при хронічному пародон-
титі. Останнім часом показано, що конкретні генети-
чні варіанти, що порушують запальну реакцію (напри-
клад, гени ІЛ-1 і IЛ-6), пов'язані з періодонтопатоген-
ними бактеріями (наприклад, 
А.actinomycetemcomitans і P.gingivalis) у складі 
під’ясенної бляшки [19]. Це може слугувати обґрунту-
ванням можливості розвитку дисбіозу за рахунок 
більш патогенної мікрофлори (у тому числі патогенних 
бактерій, які добре ростуть в запалених середови-
щах), можливо за рахунок специфічних генетичних 
варіант господаря [27]. 

Отже, концепція інфектогеноміки може відобража-
ти генетичну зумовленість макроорганізму визначати 
склад мікробної біоплівки. Згідно традиційному умов-
ному поділу імунітету на ланки вродженого та адапти-
вного, можливо аналогічно розглянути і механізми го-
сподаря із контролю біоплівки. Рецепторний вродже-
ний апарат розпізнавання і реагування на склад мік-
роорганізмів представлений численними родинами 
PRR та вже згаданий вище. А от порушення специфі-
чної імунної відповіді на пародонтопатогенні бактерії у 
складі біоплівки також привносить у деструкцію тка-
нин при пародонтиті: чутливість макроорганізму до 
пародонтопатогенної мікрофлори близько 50% зумо-
влена генетичними особливостями адаптивних імун-
них механізмів [15, 33]. Генетичні особливості клітин-
но-опосередкованої імунної відповіді тісно пов’язані з 
розвитком ХП [16, 23]. Поліморфізми, які призводять 
до зниження рівнів антитіло-опосередкованої відпові-
ді, зокрема на Porphyromonas gingivalis, також 
пов’язані з більш тяжкими формами ХП [11]. Очевид-
но, охарактеризовані механізми «чутливості» макро-
організму до пародонтопатогеної мікрофлори у складі 
біоплівки також беруть участь у забезпеченні її селек-
ції і колонізації, навіть не залежно від вірулентності. 

Отже, генетичний дисбіоз розглядається провід-
ними українськими науковцями [2] як механізм, що 
пов’язує захворювання, які залучають кілька 
бар’єрних поверхонь, та/або слизових оболонок. Так, 
поєднання деяких захворювань ШКТ й хронічного ка-
тарального гінгівіту раніше пояснювали дисбіозом ки-
шечника [5]. Якщо розглядати дисбіоз як генетично 
зумовлений, то роль мікробної біоплівки буде дещо 
вторинна, й зрозумілим стає відносна ефективність 
пробіотикотерапії [1].  

З практичної точки зору, відомості про складні вза-
ємозв’язки, безперервні патогенетичні кола при сис-
темних хронічних запальних захворюваннях і ЗЗП 
можуть призвести до пародоксального висновку про 
приреченість до захворювання, але це не зовсім вір-
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но. Основний висновок – це необхідність постійного 
підтримуючого та комплексного лікування ЗЗП. Ліку-
вання і профілактика ЗЗП становить одночасно і про-
філактику системних запальних захворювань. Систе-
мні запальні захворювання, а також ВІЛ та фактори: 
паління, стрес, прийом певних медикаментів, можуть 
впливати на перебіг будь-якої форми хронічного па-
родонтиту, внаслідок неспецифічного взаємозв’язку з 
ними. На контраст до захворювань, проявом яких є 
пародонтит: синдроми Дауна, Папільона-Лефевра, 
дефіциту лейкоцитарної адгезії, гематологічні розла-
ди, гіпофосфатазія та ін. [22]. 

Європейська федерація пародонтології (European 
Federation of Periodontology, EFP) нещодавно зверну-
лася до всіх стоматологічних та медичних працівників 
із закликом до направлення діяльності за формулою 
«Здоров’я пародонту для кращого життя», що обґрун-
товано доведеними зв’язками між ХП і серцево-
судинними захворюваннями, діабетом, несприятли-
вими наслідками при вагітності [13]. Маніфест перед-
бачає фундаментальні зміни ролі стоматолога і за-
кликає упорядковано діяти в напрямку профілактики, 
ранньої діагностики та ефективного лікування запа-
льних захворювань пародонту з метою подолання 
шкідливих стоматологічних і загальних впливів на 
здоров'я людини і суспільство вцілому. Cтоматологи 
мають впроваджувати зміни стилю життя своїх паціє-
нтів зі зменшення паління та зайвої ваги, пропагувати 
здорове харчування і фізичні вправи. Таким чином, 
обізнаний у даній сфері стоматолог має повною мірою 
брати участь в профілактичній медицині і користува-
тися підтримкою медичних колег інших спеціальнос-
тей в найкращих інтересах громадської охорони здо-
ров'я. Основна доказова база, подана вище, широко 
відома, але використовуються, переважно, для внут-
рішнього користування між колегами. 

Розвиваються способи терапії ХП, що модулюють 
відповідь макроорганізму господаря або, як передба-
чається, блокують механізми, відповідальні за руйну-
вання пародонтальних тканин. Розроблені новітні 
препарати (бортезоміб,  інфліксімаб, етанерцепт, ва-
зоактивний кишковий пептид, інгібітори оксид синтази 
та деносумаб) є результатом нашого кращого розу-
міння патогенезу запальної деструкції, і за ними, мо-
жливо, майбутнє пародонтології  [20]. Однак, склад-
ність та багатокомпонентність порушень імунних про-
цесів при пародонтиті у locus morbid свідчить про те, 
що навряд чи цитокінотерапія або терапевтична іму-
норегуляція стануть рутиною пародонтологічного лі-
кування найближчим часом. Очевидно, що чисель-
ність мікробної біоплівки і пародонтопатогенів у її 
складі сьогодні ми реально можемо контролювати 
лише за допомогою антибіотиків (якщо йдеться про 
прониклі мікроорганізми) [6] та механічним і антисеп-
тичним усуненням мікробних зубних відкладень (де-
контомінація [3]) при пародонтологічній терапії.  

Певна проблема постає, коли ми розуміємо, що 
більшість стоматологів є загально практикуючими 
спеціалістами, але не фахівцями-пародонтологами. 
Тож необхідно зауважити, що найскладніша та найге-
ніальніша ортопедична конструкція, реставрація чи 
ортодонтичні зусилля не будуть мати належного успі-
ху без пародонтологічного підтримуючого лікування.  

Майбутні стратегії лікування запальних захворю-
вань пародонту направлені на поліпшення здатності 
господаря запобігати колонізації та усунути певні види 
мікроорганізмів. Оцінка зубного нальоту/біоплівки і 

відповіді на неї забезпечує необхідну основу для ро-
зуміння процесу захворювання та обґрунтування ліку-
вання. Ця інформація допоможе читачеві зрозуміти не 
тільки шляхи впливу зубного нальоту на тканини по-
рожнини рота, але і чому звичайна ефективна очистка 
може поліпшити здоров'я ясен і чому певні особи ма-
ють більшу схильність до ХП, ніж інші за рахунок вну-
трішніх або системних факторів [21].  

Висновки. Необхідне постійне, з певною періодич-
ністю, пародонтологічне лікування ХП та інших ЗЗП - 
підхід, який одночасно становить профілактику сис-
темних запальних захворювань. 

Контроль мікробної біоплівки при ХП сьогодні мо-
жливий, очевидно, лише завдяки системній антибіоти-
котерапії. 
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Assessment of dental plaque and the host response provides an essential basis to understand the disease process and 
treatment rationale. This information will help the reader to understand not only the way that plaque may have an im-
pact on oral tissues but also why regular effective cleaning may improve periodontal health and why some individuals 
appear to have a greater susceptibility to periodontitis than others, either intrinsically or in relation to various systemic 
factors. The paper analyzes the main trends of chronic periodontitis treatment, including dental plaque removal and an-
tibioticotherapy as the first line which can prevent of cardiovascular disease, diabetes, nosocomial pneumonia and ad-
verse pregnancy outcomes iat the same time. 
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Сhronic periodontitis (CP) is due to an aberrant re-
sponse to periodontopathogenic members of the sub-
gingival microbiota [9] and, together with its non-
destructive partner condition, gingivitis, is one of the most 
prevalent chronic inflammatory conditions of humanity. A 
recent survey in an US adult population of 3,742 indi-
viduals revealed a prevalence of 47% for periodontitis 
[28]. Periodontitis has a multifactorial aetiology, where 
the combination of common genetic variants alters the 

response to the sub-gingival microbiota, predisposing to 
disease onset and progression [9]. Periodontopathogenic 
bacteria include gram-negative bacteria such as Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gin-
givalis and Tannerella forsythia. Periodontitis increases 
systemic inflammation, by means of bacteria entering the 
hemo- and lympho- virculation via periodontal pockets 
[4]. These bacteria activate an acute-phase response by 
the liver and activate immune cells, such as neutrophils, 


