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У статті розглянуто результати обстеження та лікування 140 хворих на генералізований паро-
донтит. Показано, що на перебіг захворювань тканин пародонта вливає стан імунної системи па-
цієнтів. Доведено позитивний вплив синглетно-кисневої терапії на імунологічні показники у хворих 
на генералізований пародонтит. 
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Визначальну роль в етіології генералізовано-
го пародонтиту відіграє стан специфічної та не-
специфічної резистентності, що зумовлює рівень 
місцевого імунітету порожнини рота [1]. Сьогодні 
певне значення приділяється виявленню механі-
змів взаємозв’язку між станом імунної системи 
людини та активністю генералізованого пародон-
титу (ГП) [4, 9]. 

Імунологічні зрушення при ГП характеризу-
ються порушеннями у взаємодії факторів неспе-
цифічної резистентності організму, пригніченням 
імунної відповіді, а також депресією автономної 
системи місцевого імунітету з дисбалансом пока-
зників цитокінів [5, 6, 7, 8]. 

На лікування ГП направлений цілий ряд тера-
певтичних, хірургічних, ортопедичних, фізіотера-
певтичних методик. Однак не всі стоматологи при 
складанні плану лікування хворого на ГП врахо-
вують стан імунної системи конкретного пацієнта. 
Тому актуальним завданням сучасної стоматоло-
гії є підвищення ефективності лікування хворих із 
патологією тканин пародонта шляхом нормаліза-
ції захисних властивостей організму в цілому.  

Мета дослідження 
 Підвищення ефективності комплексного лі-

кування хворих на генералізований пародонтит 
шляхом введенням до схеми лікування синглет-
но-кисневої терапії. 

Матеріали і методи дослідження 
Дослідження імунної відповіді проведено в 

140 хворих на генералізований пародонтит І - ІІ 
ступеня розвитку. Усі хворі були розділені на 4 
групи, рандомізовані за віком і статтю. Хворим І 
групи (20 осіб) проводили базову терапію з ви-
користанням медикаментозних середників. Хво-
рим ІІ групи (35 осіб) лікування доповнювали си-
нглетно-кисневою терапією (СКТ) всередину за 
допомогою апарату «МІТ-С» (м. Київ, Україна) за 
такою схемою, кожних 6 міс по 12 сеансів: 1-й та 
2-й день по 100 мл активованої води всередину 
після їди, 1 раз на добу; 3-й і 4-й день по 150 мл 
активованої води всередину після їди, 1 раз на 
добу; з 5-го дня – 12-ий день по 200 мл всере-
дину після їди, 1раз на добу. Пацієнтам ІІІ групи 
(35 осіб) проводили базову і СКТ, яка прово-
диться інгаляціями за наступною схемою: кож-

них 6 міс по 12 сеансів (1-й та 2-й день інгаляції 
по 3 хв 1 раз на добу після їди; 3-й і 4-й день ін-
галяції по 5 хв 1 раз на добу після їди; 5-ий – 6-
ий день інгаляції по 7 хв 1 раз на добу після їди; 
з 7-го дня по 12-ий день інгаляції по 9 хв 1 раз 
на добу після їди). Пацієнтам ІV групи (50 осіб) 
до схеми комплексного лікування вводили базо-
ву терапію та СКТ інгаляції і всередину [2, 3]. 
Групу порівняння склали 15 осіб із клінічно інтак-
тним пародонтом.  

Нами оцінено ряд параметрів, які дали змогу 
характеризувати стан імунної відповіді у хворих 
на ГП І - ІІ ступеня розвитку. Імунологічне дослі-
дження проводили з визначенням Ig класів А, G 
та секреторний імуноглобулін А (sIgA) сироватки 
крові й ротової рідини. Детекцію даних класів 
імуноглобулінів проводилося біохімічним мето-
дом за Mancini. Детекцію показників інтерлейкін-
2 (ІЛ-2), інтерлейкін-4 (ІЛ-4), та тумор-
некротичний фактор-α (TNF-α) проводили в си-
роватці крові. Дані параметри оцінювали мето-
дом імуноферментного аналізу на приладі 
«StatFax 303 Plus» за допомогою реагентів 
«ProCon» (ТЗОВ «Протеїновий контур», Росія). 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою стандартного пакету 
программ «Microsoft Excel - 2007» і «Statistica - 
6.0», вірогідність результатів (р) визначали на 
підставі t-критерію Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення 
У процесі проведення роботи нами встанов-

лено, що у контрольній крупі в практично здоро-
вих осіб (ПЗО) рівень Ig А ротової рідини стано-
вив (262,08±3,42) мг/мл, а показник sIg А – 
(297,44±11,30) мг/мл (р<0,001). 

Як випливає з проведених нами досліджень, 
рівень Ig А у хворих на ГП до початку лікування 
був підвищений в 1,03 рази у порівнянні з гру-
пою ПЗО, де даний показник становив 
(270,83±7,08) мг/мл (р<0,001). Проведені пода-
льші дослідження імунологічних факторів неспе-
цифічної резистентності ротової рідини встано-
вили, що вміст sIgA в ротовій рідині значно різ-
нився у хворих на ГП, порівняно з даними конт-
рольної групи, зокрема нами зафіксовано змен-
шенням рівня sIgA в ротовій рідині обстежених 
пацієнтів в 2,13 рази, порівняно з групою ПЗО 
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(р<0,001). У всіх хворих на ГП І - ІІ ступенів роз-
витку в ротовій рідині відзначене достовірне (в 
порівнянні з нормою) підвищення вмісту імуног-
лобулінів класу A, та паралельний дефіцит slgA. 
Такі зміни є свідченням наростання ознак вто-
ринного імунодефіциту та мікробіологічного на-
вантаження у хворих на ГП. 

У хворих на ГП рівень підвищення прозапа-
льних трансмітерів істотно варіював. Виявлено, 
що найбільш виражена динаміка спостерігається 
щодо рівня ТNFα в сироватці крові, підвищення 
якого корелює із збільшенням ступеня розвитку 
захворювання.  

У хворих на ГП ІЛ – 4 у сироватці перифери-
чної крові був достовірно (р<0,001) знижений в 
2,5 рази порівняно з даними групи ПЗО, що свід-
чить про виснаження протизапальних механізмів 
імунної системи у хворих на ГП та пригнічення 
гуморального імунітету. 

Дослідження ефективності проведеного нами 
комплексного лікування з використанням базової 
терапії та його впливу на місцеву бар’єрну фун-
кцію слизових оболонок ротової порожнини до-
вело дієвість запропонованої нами схеми меди-
каментозної корекції щодо відновлення рівнів sI-
gA в ротовій рідині, які зросли до рівня 
(139,56±5,24) мг/л, а на момент завершення те-
рапії - (204,34±6,25) мг/л, проте все ще залиша-
вся в 1,46 рази меншим (р≤0,05) аналогічного 
показника у ПЗО. 

При застосуванні нами базової терапії та 
СКТ, яка проводиться всередину за схемою, ми 
спостерігали достовірне відновлення рівнів sIgA 
в ротовій рідині, який зріс на 49,96% (р≤0,05), 
проте залишався в 1,17 рази меншим від показ-
ників групи контролю (р≤0,05).  

Можливо, динамічне зниження вмісту sIgA в 
ротовій рідині у процесі поглиблення патології 
тканин пародонтального комплексу та їх підви-
щення під час загострення патологічного проце-
су спричинене виснаженням захисно-
компенсаторних ресурсів імунної системи, її 
«хронічною втомою» чи дисфункцією. З іншого 
боку, надто тривале симбіотичне співіснування 
резидентної мікрофлори та макроорганізму не 
викликає необхідної захисної імунної реакції 
останнього. Гіпотетично це можна вважати сво-
єрідним проявом еволюційної адаптації імунної 
системи до мікрофлори слизової оболонки, до 
дії факторів бактеріальних чинників. Цим можна 
пояснити збалансованість і стабільність складу 
фізіологічної мікрофлори порожнини рота на тлі 
відсутніх змін із боку захисних сил організму. Кі-
лька експериментальних досліджень підтвер-
джують висунуту гіпотезу про толерантність іму-
нної системи до власної мікробіоматерії [9]. 

За умови використання в комплексному ліку-
ванні хворих ІІІ групи хворих базової терапії та 
СКТ інгаляційно за вище наведеною схемою на-
ми спостерігалася потенційно краща компенса-
ція рівнів sIgA. Результативність такої схеми ме-
дикаментозної корекції на 21,30% (р≤0,05) пере-

вершувала ефект базової терапії та на 2,61% 
(р≤0,05) у ІІ групі хворих, однак залишалась в 
1,14 рази меншим від показників групи контролю 
(р≤0,05).  

Дослідження рівня sIgA в ротовій рідині ви-
явило, що найбільш ефективним було застосу-
вання базової терапії та СКТ інгаляційно і все-
редину у ІV групи хворих. Так, вміст даного іму-
ноглобуліну в ротовій рідині серед пацієнтів ІV 
групи при визначенні на момент завершення 
спостереження достовірно збільшившись в 2,15 
рази (р≤0,05), максимально наблизився до зна-
чень у групі контролю. Отримані результати пе-
ревищували ефективність лікування у І групі 
хворих на 12,38% (р≤0,05), у ІІ групі – на 7,8% 
(р≤0,05) та на 5,34% (р≤0,05) - у хворих на ГП І - 
ІІ ступенів розвитку, які увійшли в склад ІІІ групи 
хворих. 

Така позитивна динаміка відновлення одного 
з головних факторів протиінфекційного захисту 
слизових оболонок ротової рідини у хворих на 
генералізований пародонтит І – ІІ ступеня є без-
сумнівним свідченням раціональності викорис-
тання обраних нами лікувальних технологій. 

Зі сторони рівнів ІЛ-2 в сироватці крові нами 
виявлено зміни наступного характеру: при вико-
ристанні нами базової терапії без СКТ у хворих 
на ГП І - ІІ ступенів розвитку, концентрація ІЛ-2 в 
сироватці крові зменшилась лише на 13,93% від 
моменту початку лікування до його завершення 
(р≤0,05). Значно краща динаміка рівнів дослі-
джуваного параметру нами встановлена при ви-
користанні базової терапії та СКТ всередину за 
схемою у комплексному лікуванні хворих на ГП І 
- ІІ ступенів розвитку, що склали ІІ групу хворих. 
Зокрема, ми зафіксували достовірне зменшення 
рівнів ІЛ-2 в 1,22 рази в процесі лікування 
(р≤0,05), що було вже тільки на 5,53% (р≤0,05), 
нижчим від даних у групи контролю.  

За умови використання в комплексному ліку-
ванні хворих ІІІ групи базової терапії на фоні 
СКТ інгаляційно за схемою нами спостерігалася 
потенційно краща компенсація рівнів ІЛ-2, що 
проявилося зменшенням даного трансмітера у 
хворих на ГП І - ІІ ступенів розвитку в 1,2 рази, 
проте не перевершило результативність терапії 
в І та ІІ дослідній групі (р≤0,05). 

Опрацювання отриманих результатів вияви-
ло, що найбільш ефективним було призначення 
базової терапії та СКТ інгаляційно і всередину у 
комплексній терапії ІV групи хворих. При визна-
ченні на момент завершення лікування даний 
показник, набувши максимально позитивних 
змін, достовірно зменшився в 1,25 рази (р≤0,05), 
що було лише на 4,04% (р≤0,05) вищим від зна-
чень у пацієнтів контрольної групи. 

Зі сторони динаміки ІЛ-4 у процесі спостере-
ження при використанні базової терапії конста-
товано, що рівень ІЛ-4 сироватки крові у обсте-
жених І групи на час завершення спостереження 
склав лише – (12,12±1,87) пг/мл (р≤0,05), що бу-
ло на 14,52% (р≤0,05) нижче аналогічних показ-
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ників у групи контролю. Дещо кращу, а саме 
зростання лише на 39,52% від вихідних значень 
(р≤0,05), щодо корекції рівнів ІЛ-4 в сироватці 
крові нами досягнуто при використання СКТ 
всередину по схемі у хворих на ГП І – ІІ ступеня 
розвитку (ІІ група хворих). 

Динаміка ІЛ-4 у процесі спостереження при 
використанні різних схем лікування у хворих ІІІ 
та ІV груп дали майже рівнозначний позитивний 
ефект. На момент завершення лікування рівні 
ІЛ-4 сироватки крові пацієнтів даних груп зросли 
відповідно в 1,56 рази (р≤0,05) та в 1,57 рази 
(р≤0,05). Зафіксоване нами достовірне зростан-
ня рівнів ІЛ-4, з тенденцією до максимального 
наближення до значень у групі контролю, у вка-
заних групах дослідження є позитивним свідчен-
ням ефективності запропонованої нами терапії. 

У сироватці крові всіх хворих на ГП достовір-
но зростав рівень TNFα таІЛ-2 - у 1,32 (p<0,001) 
та 1,27 (p<0,001) рази відповідно, а ІЛ-4 - знижу-
вався у 1,97 (p<0,001) рази.  

Нами встановлено синергічну дію вивчених 
прозапальних цитокінів та їх сумісну антаго-
ністичну дію відносно протизапального ІЛ-4. От-
римані 10 (r>0,80 - 0,99) прямих і 8 (r>-0,80 - -
0,99) зворотних сильних достовірних кореляцій 
між вивченими цитокінами підтверджують дані 
науковців про чіткі агоністичні та антагоністичні 
взаємозв'язки між окремими медіаторами в 
межах цитокінової системи і вказують на їх 
спільну участь у розвитку запального процесу в 
пародонті. Зростання вмісту TNFα у сироватці 
крові, на нашу думку, свідчить про значну акти-
вацію моноцитів/макрофагів пародонтопатоген-
ними мікроорганізмами, а підвищення концен-
трації ІЛ-2 підтверджує його роль у прогресуван-
ні генералізованого пародонтиту. Достовірне 
зростання у всіх групах хворих рівня TNFα у си-
роватці крові, очевидно, зумовлене збільшенням 
патогенності мікрофлори при поглибленні пато-
логічного процесу в пародонті і підвищенням 
місцевої імунної відповіді на її дію. Зниження 
вмісту антифлогістичного ІЛ-4 засвідчує вис-
наження протизапальних механізмів імунної си-
стеми у хворих на ГП та пригнічення гумораль-
ного імунітету. 

За умови використання в комплексному ліку-
ванні хворих на ГП базової терапії та СКТ все-
редину по схемі нами спостерігалася потенційно 
краща компенсація рівнів TNFα, порівняно з ре-
зультатами І групи хворих. Результативність 
схеми комплексного лікування ІІІ групи хворих на 

6,18% (р≤0,05) перевершувала ефект базової 
терапії та на 3,54% (р≤0,05) у хворих ІІ групи 
хворих. 

У хворих на ГП ІV групи рівень TNFα після лі-
кування набув максимально позитивних і близь-
ких до норми значень, достовірно зменшився в 
1,23 рази (р≤0,05). Це є на 6,46% (р≤0,05) ниж-
чим від даних І групи хворих, на 3,82% (р≤0,05) 
нижчим від даних ІІ групи й на 0,29% нижчим від 
значень у хворих ІІІ групи. 

Висновки  
1. Розвиток генералізованого пародонтиту 

супроводжується суттєвими змінами стану імун-
них механізмів захисту ротової порожнини. Дані 
зміни варіюють залежно від ступеня пошкоджен-
ня пародонту і відображають процеси місцевого 
запалення та активації імунних механізмів захи-
сту (переважання у клітинному складі поліморф-
ноядерних та мононуклеарних лейкоцитів, які мі-
грували у вогнище запалення, зростання вмісту 
прозапальних цитокінів, перш за все - TNF-α та 
ІЛ-2; зростання концентрації в слині імуноглобу-
лінів IgA, а також цитокінів з профілем підтримки 
гуморальної (ІЛ-4) імунної відповіді.  

2. Підсумовуючи отримані нами в процесі до-
слідження дані, слід зазначити, що комплексне 
лікування з використанням базової терапії та 
СКТ мало більш виражений ефект щодо корекції 
прозапальних і протизапальних інтерлейкінів, 
порівняно з виключно базовою терапією, сприя-
ло максимальному відновленню до фізіологічних 
значень досліджуваних трансмітерів запального 
процесу. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ СОСТОЯНИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ НА ТЕЧЕНИЕ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА 
Герелюк В. И., Довганич О. В. 
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В статье рассмотрены результаты обследования и лечения 140 больных с генерализованным па-
родонтитом. Показано, что на течение заболеваний тканей пародонта влияет состояние иммунной 
системы пациентов. Доказано положительное влияние синглетно-кислородной терапии на иммуноло-
гические показатели у больных генерализованным пародонтитом. 
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Summary 
THE INFLUENCE OF IMMUNE STATUS ON GENERALIZED PERIODONTITIS 
Hereliuk V.I., Dovhanych O.V. 
Keywords: generalized periodontitis, the immune system, complex treatment, singlet oxygen. 

The key role in the etiology of generalized periodontitis (GP) plays specific and non-specific immunity that 
determines the properties of local oral immunity. The condition of periodontium tissues greatly depends on 
the person’s immune status. Therefore the current task of modern dentistry is to improve the management of 
periodontitis by enhancing the body protective properties as a whole. 

The objectives. To improve treatment efficiency for patients with generalized periodontitis (GP) by apply-
ing singlet-oxygen therapy(SOT). 

 Methods and facilities. 
140 patients with generalized periodontitis of I - II stages were examined for the immune response. All the 

patients were divided into 4 groups. Patients of the I group (20 patients) took the basic therapy. The treat-
ment of the II group patients (35 patients) included singlet-oxygen therapy (SOT) by of the apparatus "MIT-
C". Patients of the III group III (35 patients) took basic therapy and SOT. Patients of the IV group (50 pa-
tients) were managed by combined treatment scheme, including both basic therapy and SOT inhalation as 
well as its internal introduction. Control group consisted of 15 patients with clinically intact periodontium. 

We determined the Ig A, G and secretory immunoglobulin A (sIgA) of blood serum and oral fluid. Detection of 
immunoglobulin classes was conducted by biochemical Mancini method. Detection of interleukin-2 (IL-2), interleu-
kin-4 (IL-4) indicators and tumor-necrotizing factor-α (TNF-α) were performed in blood serum. Statistical analysis 
of the obtained results was performed by means of the software package «Microsoft Excel - 2007". 

Results and discussion. 
Research of sIgA level in oral fluid proved that the most effective was the use of basic therapy and SOT 

inhalation as well as the internal use for the IV group of patients. Thus, the contents of this antibody in oral 
fluid among the patients of the IV group increased significantly at the moment of observation completion up 
to 2.15 times (p ≤ 0,05), close to the ranges in the control group. The results exceeded12.38% (p≤0,05) the 
effectiveness of treatment in I group , in the second group - 7.8% (p ≤ 0,05) and 5.34% (p ≤ 0,05 ) in patients 
with GP from III group. 

In the blood serum of all patients with GP, levels of TNFα and IL-2 significantly increased up to 1,32 (p 
<0,001) and 1,27 (p <0,001) times respectively, and IL-4 - reduced to 1,97 (p <0.001) times. We found a 
synergistic effect of the researched proinflammatory cytokines and compatible antagonistic effect on anti-
inflammatory IL-4. Obtained 10 (r>0,80 - 0,99) direсt and 8 (r> -0,80 - 0,99) indirect significant correlations 
between the researched cytokines confirm the data of scientists about distinct agonistic and antagonistic re-
lationships between individual mediators within the cytokine system and point to their joint participation in the 
development of inflammation in the periodontium. 

Increase of TNFα contents in blood serum was present. TNFα level has gained the most positive and 
close to normal ranges among the patients with GP of IV group after treatment, significantly decreasing up to 
1.23 times (p ≤ 0,05). It is 6.46% (p ≤ 0,05) lower than the data in I group patients, and 3.82% (p ≤ 0,05) low-
er than the data in II group patients and 0.29% lower than the ranges among patients of III group. 

Conclusions 
1. The development of generalized periodontitis is accompanied by significant changes in the immune de-

fence mechanisms of the oral cavity. These changes vary depending on the intensity of periodontium dam-
age and reflect the processes of local inflammation and activation of immune defence mechanisms (preva-
lence in the cellular composition of polymorphonuclear and mononuclear leukocytes which migrated into in-
flammatory focus, increase of pro-inflammatory cytokines contents, primarily - TNF-α and IL-2, increase of 
concentration in salivaof immunoglobulins IgA, and also cytokine with profile of humoral (IL-4) immune re-
sponse support. 

2. Summing up data it should be noted the combined treatment using basic therapy and SOT showed 
more pronounced effect on the correction of proinflammatory and anti-inflammatory interleukins, compared 
with basic therapy only, contributed to the maximum restoring physiological ranges of researched inflamma-
tion transmitters. 


