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Резюме. Возрастные изменения иммунитета слизистой оболочки ротовой полости, включающие в 
себя снижение содержания в слюне секреторных иммуноглобулинов и противомикробных пептидов, 
наряду с изменением баланса про- и противовоспалительных цитокинов, чреваты развитием гной-
но-воспалительных или аллергических заболеваний ротовой полости. Так, протезный стоматит (ПС), 
вызываемый Candida albicans, наблюдается примерно у 30-70% пользователей зубных протезов. Цель 
настоящего исследования заключалась в изучении состояния секреторного иммунитета слизистых 
оболочек ротовой полости у больных с Candida-ассоциированным протезным стоматитом.

Обследованы 42 пациента с полными акриловыми зубными протезами в течение не менее 6 меся-
цев (15 мужчин и 27 женщин) пожилого возраста (61-72 лет). На основании клинических и микро-
биологических исследований пациенты были разделены на группу с протезным стоматитом (n = 24) и 
группу без ПС (n = 18). Исследовали содержание в слюне ceкреторного иммуноглобулина A (sIgA) и 
провоспалительных (интерлейкина-1β (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6), интерлейкина-8 (IL-8), фак-
тора некроза опухоли-α (TNFα)) и противовоспалительных (рецепторного антагониста интерлейки-
на-1 (RAIL), интерлейкина-4 (IL-4), интерлейкина-10 (IL-10)) цитокинов и противомикробных пеп-
тидов (кателицидина LL-37, лактоферрина и альфадефензинов 1-3 (HNP1-3).

Уровень sIgA в слюнной жидкости больных с ПС (0,92 (0,80-1,26) г/л) был достоверно (р < 0,05) 
ниже, чем у пострадавших без стоматита (1,71 (1,23-2,13) г/л). В группе с развитием ПС наблюдали 
достоверное повышение в слюне уровня IL-1β с одновременным снижением концентрации IL-8 по 
сравнению с другой группой, при отсутствии различий в концентрации TNFα и IL-6. Также отмечено 
повышение в слюне концентрации IL-10. Показано увеличение в 2 раза концентрации кателицидина 
LL-37 в слюне больных с ПС при одновременном снижении содержания альфа-дефензинов (HNP 
1-3) нейтрофильного происхождения.

Развитие воспаления при протезном стоматите, обусловленном пользованием съемных акриловых 
зубных протезов, ассоциированном с инфекцией Candida albicans, характеризуется функциональной 
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недостаточностью секреторного иммунитета слизистых ротовой полости, связанной со снижением 
секреции секреторного иммуноглобулина А и противомикробных пептидов нейтрофильного проис-
хождения. Низкие уровни содержания альфа-дефензинов могут свидетельствовать о снижении функ-
циональной активности нейтрофилов у пожилых людей, что может привести к более высокой вос-
приимчивости к грибковой инфекции слизистых оболочек.

Ключевые слова: секреторный иммунитет, протезный стоматит, слюна, кандида, иммуноглобулин, цитокины, 
антимикробные белки
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Abstract. Age-related changes in the oral mucosa immunity, including decreased contents of secretory 
immunoglobulins and antimicrobial peptides in saliva, along with changed balance of pro- and anti-
inflammatory cytokines, care risks for development of purulent-inflammatory or allergic diseases of the oral 
cavity. For example, denture stomatitis (DS) caused by Candida albicans occurs in about 30–70% of denture 
users. The purpose of this study was to assess the secretory immune state of oral mucous membranes in the 
patients with Candida-associated denture stomatitis. We examined 42 elderly patients (61-72 years old) with 
one-piece acrylic dentures for at least, 6 months (15 men and 27 women). Based on clinical and microbiological 
studies, the patients were divided into a group with DS (n = 24) and a group without DS (n = 18). The contents 
of secretory immunoglobulin A (sIgA) and proinflammatory cytokines was determined, i.e., interleukin-1β 
(IL-1β), interleukin-6 (IL-6), interleukin-8 (IL-8), tumor necrosis factor-α (TNFα), and anti-inflammatory 
cytokines, e.g., receptor antagonist of interleukin-1 (RAIL), interleukin-4 (IL-4), interleukin-10 (IL-10), as 
well as antimicrobial peptides (cathelicidin LL-37, lactoferrin and alphadefensins 1-3 (HNP1-3). The sIgA 
levels in the salivary fluid of patients with DS (0.92 (0.80-1.26) g/l) were significantly lower (p < 0.05) than 
in patients without stomatitis (1.71 (1.23-2,13) g/l). In the group with advanced DS, a significant increase of 
IL-1β levels in saliva was observed, along with simultaneous decrease of IL-8 concentrations, compared to the 
other group, without differences in TNFα and IL-6 concentrations. Increased contents of IL-10 in saliva was 
also noted. It was shown that the concentrations of cathelicidin LL-37 in saliva of the DS patients was increased 
two-fold, whereas the contents of neutrophil-derived alpha-defensins (HNP 1-3) was decreased. Conclusions: 
The development of inflammation in denture stomatitis caused by usage of removable acrylic dentures associated 
with Candida albicans infection is characterized by functional insufficiency of the secretory immunity of the 
oral mucosa associated with decreased amounts of secretory immunoglobulin A and antimicrobial peptides of 
neutrophilic origin. Low levels of alpha-defensins may suggest a decrease in the functional activity of neutrophils 
in the elderly, thus leading to higher susceptibility to fungal infection of oral cavity.

Keywords: secretory immunity, denture stomatitis, saliva, Candida, immunoglobulins, cytokines, antimicrobial proteins

Введение
Успехи в сфере здравоохранения привели к 

увеличению пожилого населения. Во всем мире 
810 миллионов человек в возрасте 60 лет и старше, 
и, по прогнозам, к 2050 году эта цифра увеличит-
ся как минимум до двух миллиардов (22% всего 

населения мира) [9]. По мере старения населения 
заболевания полости рта становятся более значи-
мыми с точки зрения их местного и системного 
воздействия, что может иметь серьезные послед-
ствия для оказания медицинской помощи.

Ротовая полость представляет собой слож-
ную среду, которая постоянно подвергается воз-
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действию многочисленных условно-патогенных 
микробов. Их контролирует обширный арсенал 
иммунных факторов, которые поддерживают 
здоровую среду полости рта и предотвращают 
развитие заболеваний. Исследования в данной 
области ведут к глубокому пониманию причин, 
патогенеза и реакции хозяина на заболевания по-
лости рта, при этом большая часть исследований 
сосредоточена на заболеваниях, поражающих 
зубы, таких как гингивит, пародонтит и кариес. 
При этом существует очень ограниченное коли-
чество исследований заболеваний, связанных с 
зубными протезами. Основным заболеванием, от 
которого страдают владельцы зубных протезов, 
является протезный стоматит (ПС). Имеется в 
виду воспаление слизистой оболочки полости рта 
и патологические изменения, связанные с ноше-
нием зубных протезов [7]. Этиология ПС связана 
с множеством факторов, включая плохо подо-
гнанные протезы, вызывающие травмы, и биоло-
гические факторы, такие как плохой отток слю-
ны, курение или лечение антибиотиками, а также 
микробная инфекция [18]. Candida albicans обыч-
но считается основным возбудителем ПС, пора-
жающим примерно 30-70% пользователей зубных 
протезов [18]. Candida albicans – грибковый ком-
понент физиологической микрофлоры ротовой 
полости человека [8]; однако упомянутые выше 
факторы могут способствовать ее чрезмерно-
му росту и, как следствие, развитию инфекции. 
Candida spp. колонизируют поверхность зубного 
протеза, образуя коагрегаты с бактериями, созда-
вая сложные микробные сообщества, известные 
как биопленки. 

В последних исследованиях было установле-
но, что иммунный ответ в ротовой полости по-
степенно нарушается с возрастом, но с добавле-
нием потери естественных зубов сообщается о 
еще более быстром снижении защитных реакций 
хозяина в полости рта [2, 15]. 

Так, возрастное снижение содержания в слю-
не иммуноглобулинов, особенно секреторного 
IgA, чревато развитием гнойно-воспалительных 
или аллергических заболеваний слизистой рото-
вой полости [1]. В последние годы было получе-
ны факты о роли про- и противовоспалительных 
цитокинов в процессе формирования воспали-
тельных реакций в полости рта. Такие цитокины, 
как IL-1, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, TNFα, IFNγ 
продуцируются лимфоцитами и макрофагами 
под влиянием флогогенных стимулов, поступаю-
щих в ротовую полость. Слюнные железы также 
синтезируют некоторые цитокины, и, наконец, 
цитокины вырабатываются эпителием слизистой 
оболочки, особенно при контакте с микроорга-
низмами [13]. 

Также было обнаружено, что в слюне при-
сутствуют противомикробные пептиды (ПМП), 
включая кателицидин LL-37, гистатины и де-
фенсины, которые проявляют антимикробные и 
иммунорегуляторные свойства и защищают по-
верхности слизистой оболочки от патогенов. Тем 
не менее еще не было проведено никаких иссле-
дований, посвященных изучению ПМП слюны у 
пользователей зубных протезов и их потенциаль-
ной роли в защите от развития воспаления [16]. 

Цель настоящего исследования заключалась в 
изучении состояния секреторного иммунитета 
слизистых оболочек ротовой полости у больных 
с Candida-ассоциированным протезным стомати-
том.

Материалы и методы
В это исследование были включены 42 (15 

мужчин и 27 женщин) пациента пожилого воз-
раста (61-71 лет), которые не менее 6 месяцев 
пользовались полными акриловыми зубными 
протезами. На основании углубленного стома-
тологического обследования протезоносителей 
было выявлено, что 24 (7 мужчин и 17 женщин) 
имели клинические проявления протезного сто-
матита, а у 18 (8 мужчин и 10 женщин) слизистая 
оболочка полости рта, включая протезное ложе, 
была бледно-розового цвета и плотная, т.е. без 
признаков ее воспаления. Клиническое обследо-
вание позволило разделить обследованных про-
тезоносителей на 2 группы: 1 (24 чел., основная 
группа), пациенты, входящие в которую, страда-
ли протезным стоматитом, и 2 (18 чел., контроль-
ная группа), в которую вошли протезоносители, 
не имеющие на слизистой оболочки полости рта 
признаков протезного стоматита. Путем обсле-
дования и коррекции протезов у всех пациентов 
1-й группы были исключены такие причины воз-
никновения протезного стоматита, как травма-
тическая, токсическая, аллергическая, а также 
обусловленная таким физическим фактором, 
как «эффект медицинской банки», точнее ваку-
умный эффект, который обычно возникает под 
базисами полных съемных зубных протезов с хо-
рошим замыкающим клапаном. Учитывая, что 
все пациенты этой группы страдали диффузным 
микробным протезным стоматитом, возникнове-
нию которого способствовал «парниковый» эф-
фект, так как акриловые съемные зубные протезы 
обладают малой теплопроводностью, что и было 
подтверждено при микробиологическом иссле-
довании, выявившем присутствие большого ко-
личества на слизистой оболочке протезного ложа 
Candida albicans. Микробная этиология протез-
ного стоматита была подтверждена микробиоло-
гическим исследованием на присутствие Candida 
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albicans методом ПЦР-диагностики с использо-
ванием наборов фирмы «Генлаб» (Россия). 

Обследование слизистой оболочки протезно-
го ложа верхней и нижней челюстей у пациентов 
1-й (основной) группы исследования выявило 
типичные для хронического протезного стома-
тита клинические признаки воспаления слизи-
стой оболочки полости рта, располагающейся 
под базисами полных съемных зубных протезов, 
главным образом, застойную эритему и отек сли-
зистой оболочки неба, альвеолярного отростка 
верхней челюсти и альвеолярной части нижней 
челюсти, которые иногда сочетались с субъек-
тивными симптомами, такими как дисгевзия или 
ощущение жжения (2 чел.). 

Критерии исключения пациентов из исследо-
вания являлось наличие у них острых и хрони-
ческих воспалительных заболеваний, отличные 
от ПС, рецидивы опухолевых заболеваний или 
курсы химиотерапии, проводившиеся менее чем 
за 5 лет до включения в исследование, а также ис-
пользование антибиотиков менее чем за 4 недели 
или противовоспалительных препаратов (стерои-
дов и нестероидов) менее чем за 2 месяца до про-
ведения настоящего исследования. 

Таким образом, пациенты обеих групп не раз-
личались по возрасту, полу и времени ношения 
полных съемных акриловых протезов, которые 
были для обеих групп пациентов изготовлены по 
общепринятой технологии. 

Забор слюны проводили утром с 9:00 до 10:00. 
Перед сбором слюны пациент полоскал ротовую 
полость 100 мл теплого, бледно-розового рас-
твора марганцевого кислого калия. После это-
го в течение последующих 10-15 минут больной 
собирал слюну в сухую пробирку в количестве 
около 7 мл. Содержание в слюне ceкреторного 
иммуноглобулина A (sIgA) и провоспалитель-
ных (интерлейкина-1β (IL-1β), интерлейкина-6 
(IL-6), интерлейкина-8 (IL-8), фактора некро-
за опухоли-α (TNFα)) и противовоспалитель-
ных (рецепторного антагониста интерлейкина-1 
(RAIL), интерлейкина-4 (IL-4), интерлейнина-10 
(IL-10)) цитокинов определяли методом имму-
ноферментного анализа с использованием набо-
ров фирмы «Вектор Бест» (Россия). Оценка со-
держания в слюне противомикробных пептидов 
(кателицидина LL-37, лактоферрина и альфаде-
фензинов 1-3 (HNP1-3)) проводили с помощью 
ИФА-наборов фирмы Hycult Biotech (Нидер-
ланды).

Статистическую обработку проводили с при-
менением программы Statistica for Windows вер-
сии 7.0. Достоверность различий средних вели-
чин независимых выборок подвергали оценке 
при помощи непараметрического критерия Ман-
на–Уитни при отличии от нормального распре-

деления показателей. Проверку на нормальность 
распределения оценивали при помощи критерия 
Шапиро–Уилка. Для статистического сравнения 
долей с оценкой достоверности различий при-
меняли критерий Пирсона χ2 с учетом поправки 
Мантеля–Хэнзеля на правдоподобие. Для всех 
критериев и тестов критический уровень значи-
мости принимался равным 5%, различия счита-
лись достоверными при р < 0,05. 

Исследование полностью соответствовало 
этическим стандартам Комитета по эксперимен-
там на человеке Хельсинкской декларации 1975 г. 
и ее пересмотренного варианта 2000 г.

Результаты
Результаты исследования показали, что, не-

смотря на пользование полными акриловыми 
зубными съемными протезами, пациенты обе-
их групп существенно различались по показате-
лям секреторного иммунитета полости рта. Так, 
уровень секреторного IgA, играющего основную 
роль в местной иммунной защите слизистых 
оболочек ротовой полости в слюнной жидкости 
пациентов с протезным стоматитом (0,92 (0,80-
1,26) г/л) был достоверно (р < 0,05) ниже, чем у 
протезоносителей, не имевших протезного сто-
матита (1,71 (1,23-2,13) г/л). 

Развитие воспаления при Candida-ассоци-
ированном протезном стоматите ассоциировано 
с изменениями уровня цитокинов в слюне па-
циентов. Дисбаланс в системе цитокинов может 
привести к развитию неэффективного воспа-
ления и недостаточности регенеративных про-
цессов. Результаты исследования концентрации 
провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6, 
IL- 8, TNFα) в слюне пациентов приведены в та-
блице 1. 

IL-1β и TNFα являются главными медиато-
рами развития местной воспалительной реак-
ции и острофазового ответа в ответ на внедрение 
патогена. Однако мы наблюдали достоверное 
повышение только уровня IL-1β в группе с раз-
витием ПС по сравнению с другой группой при 
отсутствии различий в концентрации TNFα. IL-6 
в настоящее время считается одним из основных 
биомаркеров развития воспаления при различ-
ных заболеваниях (в том числе в стоматологии), 
при этом достоверных различий между группами 
исследуемых больных по уровню IL-6 отмечено 
не было. При этом мы наблюдали достоверное 
снижение концентрации IL-8 (р < 0,05) у паци-
ентов с развившимся протезным стоматитом по 
сравнению с группой без стоматита.

Содержание противовоспалительных цитоки-
нов (RAIL, IL-4, IL-10) приведены в таблице 2. 
Не было отмечено достоверной разницы между 
группами больных по содержанию в слюне ре-
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ТАБЛИЦА 1. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ В СЛЮНЕ У БОЛЬНЫХ С ПРОТЕЗНЫМ 
СТОМАТИТОМ
TABLE 1. CONCENTRATION OF PRO-INFLAMMATORY CYTOKINES IN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS

Группы
Groups

IL-1ββ (пг/мл)
IL-1β (pg/ml)

IL-6 (пг/мл)
IL-6 (pg/ml)

IL-8 (пг/мл)
IL-8 (pg/ml)

TNFαα (пг/мл)
TNFα (pg/ml)

С протезным стоматитом
With denture stomatitis
n = 24

26,9
(17,5-32,3)*

21,9
(12,5-29,4)

211
(150-316)*

21,8
(15,4-26,5)

Без протезного стоматита
Without denture stomatitis
n = 18

15,5
(10,5-20,1)

17,5
(11,5-24,5)

413
(190-526)

18,7
(14,3-22,8)

Примечание. * p < 0,05 – достоверность различий между группами пациентов по U-критерию Манна–Уитни.
Note. * p < 0.05, the significance of the difference between the groups of patients according to the Mann–Whitney U test.

ТАБЛИЦА 2. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ В СЛЮНЕ У БОЛЬНЫХ С ПРОТЕЗНЫМ 
СТОМАТИТОМ
TABLE 2. CONCENTRATION OF ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINES IN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS

Группы
Groups

RAIL (пг/мл)
RAIL (pg/ml)

IL-4 (пг/мл)
IL-4 (pg/ml)

IL-10 (пг/мл)
IL-10 (pg/ml)

С протезным стоматитом
With denture stomatitis
n = 24

2,9
(1,5-3,4)

8,9
(6,7-10,2)

35,2
(20,1-42,5)*

Без протезного стоматита
Without denture stomatitis
n = 18

2,5
(1,4-3,1)

7.5
(5,5-12,3)

15,6
(9,8-23,1)

Примечание. См. примечание к таблице 1.
Note. As for Table 1.

ТАБЛИЦА 3. КОНЦЕНТРАЦИЯ ПРОТИВОВОМИКРОБНЫХ ПЕПТИДОВ В СЛЮНЕ У БОЛЬНЫХ С ПРОТЕЗНЫМ 
СТОМАТИТОМ
TABLE 3. CONCENTRATION OF ANTIMICROBIAL PEPTIDES IN SALIVA IN PATIENTS WITH DENTURE STOMATITIS

Группы
Groups

Кателицидин LL-37 
(нг/мл)

Catalycidin LL-37  
(ng/ml)

Лактоферрин 
(нг/мл)

Lactoferrin
(ng/ml)

HNP 1-3 (нг/мл)
HNP 1-3 (ng/ml)

С протезным стоматитом
With denture stomatitis
n = 24

60,5*
(37,5-71,9)

42,4
(21,3-75,1)

21,2*
(10,2-33,4)

Без протезного стоматита
Without denture stomatitis
n = 18

31,5
(17,7-40,8)

40,9
(8,7-60,2)

30,7
(18,1-37,1)

Примечание. См. примечание к таблице 1.
Note. As for Table 1.

цепторного антагониста IL-1, а также IL-4. В то 
же время мы наблюдали достоверное повышение 
в слюне основного противовоспалительного ци-
токина IL-10 (р < 0,05) в группе больных с ПС. 

Для оценки антимикробного потенциала 
слюны у пожилых пациентов был выбран ряд 
противомикробных пептидов, которые обычно 

связаны с полостью рта (табл. 3). Уровни каждого 
ПМП в слюнной жидкости сравнивали в группах 
с наличием ПС и без него, и только кателицидин 
LL-37 показал значительно повышенные уровни 
у пациентов с ПС (в среднем в 2 раза) (p < 0,05). 
Концентрация лактоферрина не показала стати-
стически значимых различий между группами. 
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Важно отметить, что содержание альфа-дефензи-
нов 1-3 (HNP 1-3) в группе без протезного стома-
тита было достоверно выше, чем в группе с ПС. 

Обсуждение
Протезный стоматит (ПС) – это заболевание 

слизистой оболочки, поражающее некоторых 
пациентов, которые пользуются зубными про-
тезами, главным образом съемными акриловыми 
протезами [7]. Его возникновению и прогрес-
сированию способствует сочетание грибковых 
и бактериальных инфекций, однако именно 
C. albicans проявляет тенденцию к адгезии к зуб-
ным протезам с прогрессированием колонизации 
до 78% [17]. 

Наличие в полости рта различных видов 
Candida варьирует от 20% до 50% в здоровой по-
пуляции. Поскольку рост на поверхности явля-
ется естественной частью образа жизни грибов, 
можно ожидать, что Candida колонизирует зуб-
ные протезы. Существует множество доказа-
тельств того, что Candida может прикрепляться к 
протезам из акриловой смолы. Это первый шаг, 
который может привести к развитию инфекци-
онного процесса и в конечном итоге может при-
вести к стоматиту зубных протезов прилегающей 
слизистой различной степени. Candida прилипа-
ет непосредственно или через слой зубного на-
лета к основе протеза (полиметилметакрилат – 
PMMA) [12].

Роль слюны человека в процессе адгезии 
Candida остается спорным. Так, с одной стороны, 
слюна проявляет физический очищающий эф-
фект, а врожденные защитные молекулы, вклю-
чая лизоцим, гистатин, лактоферрин, кальпро-
тектин и IgA, взаимодействуют с видами Candida, 
тем самым уменьшая прилипание и колонизацию 
поверхностей полости рта [4]. C другой стороны, 
сообщалось, что другие компоненты цельной 
слюны, включая муцины и богатые пролином 
белки, адсорбируются на C. albicans, тем самым 
облегчая прилипание к акриловым смолам, по-
крытым слюной [4]. Однако исследования, ка-
сающиеся влияния цельной слюны на адгезию 
Candida, противоречат друг другу, и в литературе 
нет единого мнения.

Слюнный sIgA в большом количестве выра-
батывается слюнными железами, секретируется 
в слюнную жидкость и играет многостороннюю 
роль в иммунитете слизистой оболочки. В отли-
чие от других антител, когда бактерии опсонизи-
руются и выводятся за счет Fc-опосредованного 
иммуноглобулином поглощения макрофагами 
и нейтрофилами, sIgA функционирует посред-
ством иммунного исключения путем связывания 
и агрегации микроорганизмов в слюне, которые 
затем выводятся при глотании [19]. Кроме того, 

sIgA ингибирует адгезию C. albicans к полисти-
ролу, связывая маннопротеины клеточной стен-
ки грибов, и снижает адгезию C. albicans к эпи-
телиальным клеткам in vitro. Данная гипотеза 
подтверждается данными нашего исследования 
о резком снижении уровня sIgA у больных с про-
тезным стоматитом.

Распознавание Candida иммунокомпетент-
ными клетками приводит к активации профиля 
провоспалительного ответа. Для миелоидных 
клеток этот профиль включает высвобождение 
IL-12, IL-1α, IL-1β и TNFα вместе с другими 
провоспалительными цитокинами [14]. Основ-
ные провоспалительные цитокины (TNFα и 
IL-1β), продуцируемые клетками моноцитар-
но-макрофагального ряда, инициируют острую 
воспалительную реакцию хозяина, способству-
ют повышению экспрессии молекул адгезии на 
эндотелиальных клетках сосудов, стимулируют 
продукцию хемокиназ соединительной тканью 
и эндотелиальными клетками, а кроме того, 
способствуют разрушению тканей пародонта, 
активируя остеокласты, ответственные за ре-
зорбцию кости. В нашем исследовании мы от-
мечали повышение уровня IL-1β у больных с ПС 
при отсутствии различий в концентрации TNFα. 
В недавних исследованиях было показано, что 
противогрибковая активность нейтрофилов че-
ловека независимо усиливается иммунным IFNα 
и TNF. В присутствии субоптимальных уровней 
IFNα TNF действует синергетически, увеличи-
вая эффекторную функцию нейтрофилов. Гра-
нулоциты также могут убивать мицелиальные 
элементы Candida, а их способность связывать и 
генерировать микробицидные окислители уве-
личивается за счет опсонинов сыворотки [3]. 
IL-8 является основным хемоаттрактантом для 
нейтрофилов к очагу воспаления, впоследствии 
индуцируя нейтрофил-зависимую защиту сли-
зистой оболочки против C. albicans [6]. Однако в 
нашем исследовании уровни IL-8 у больных с ПС 
были достоверно ниже, чем в группе сравнения. 
Нейтрофилы считаются важными противогриб-
ковыми клетками; они рано попадают в очаги 
инфекции и способны уничтожить патоген как 
за счет фагоцитоза, так и за счет продукции ак-
тивных форм кислорода. Их роль в таких инфек-
циях очевидна, поскольку нейтропения связана с 
системным кандидозом. Учитывая этот контекст, 
количественные или качественные изменения 
нейтрофилов могут привести к более высокой 
восприимчивости к стоматиту зубных протезов. 
Более того, среди иммунологических изменений, 
наблюдаемых при старении, нейтрофилы стано-
вятся функционально неполноценными, особен-
но при заражении инфекционными агентами [6]. 
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Также в ходе настоящего исследования, у боль-
ных с протезным стоматитом мы обнаружили до-
стоверное повышение в слюне основного проти-
вовоспалительного цитокина – IL-10 (р < 0,05). 
IL-10 ингибирует синтез провоспалительных 
цитокинов и реактивных форм кислорода макро-
фагами и моноцитами, также снижая активность 
клеточного иммунитета, что может приводить к 
дисбалансу местного иммунного ответа.

Эпителий ротовой полости и слюна являют-
ся важнейшими защитными системами ротовой 
полости. Эти две системы защиты не действуют 
как механизмы пассивной защиты, но обе они 
содержат несколько типов антимикробных пеп-
тидов, включая гистатины, дефенсины и катели-
дицин [10].

Противомикробные пептиды – это небольшие 
катионные пептиды с широким спектром анти-
микробной активности. Сложная смесь из более 
чем 45 антимикробных белков и пептидов обна-
руживается в жидкостях ротовой полости; из них 
13 активируются при пародонтозе, а 11 – пода-
вляются. Дефенсины и кателидицин LL-37 отно-
сятся к ключевым компонентам антимикробной 
защиты слизистой оболочки. Дефенсины делятся 
на подсемейства α- и β-дефенсинов. Четыре типа 
α-дефенсинов [нейтрофильный пептид человека 
(HNP) 1-4] обнаруживаются преимущественно в 
нейтрофилах, тогда как β-дефенсины человека 
(hBD) в основном продуцируются эпителиаль-
ными клетками [5, 11]. Единственный челове-
ческий кателицидин, hCAP18/LL-37, был пер-
воначально идентифицирован в нейтрофилах, 
инфильтрирующих в ротовую полость, а потом 
найден в слюнных железах и эпителии десен [2].

Также было показано, что активность лак-
тоферрина (железосвязывающий белок, по-
всеместно присутствующий во всех экзокрин-
ных секрециях человека, также продуцируемый 
нейтрофилами в месте инфекции) способствует 
уменьшению роста грибков, задерживая важные 
питательные вещества из C. albicans [19].

Считается, что инфекция и воспаление па-
родонта влияют на экспрессию каждого анти-

микробного пептида [11]. В нашем исследовании 
мы отмечали повышение уровня кателицидина 
LL-37 в слюне больных с ПС. LL-37 действует 
как хемоаттрактант и вызывает приток нейтро-
филов, моноцитов и Т-клеток к месту воспале-
ния. Некоторые исследователи полагают, что 
он действует как «тревожный сигнал», а не как 
противомикробное средство, усиливая иммун-
ный ответ, приводящий к активации антиген-
презентирующих клеток [20]. При этом уровни 
альфа-дефензинов (HNP 1-3) у больных с про-
тезным стоматитом были достоверно ниже по-
казателей группы сравнения. HNP 1-3, являют-
ся уникальными для нейтрофилов и составляют 
около 99% от общего содержания дефензинов в 
этих клетках. Активация нейтрофилов приводит 
к быстрому высвобождению дефензинов. Таким 
образом, только один тип клеток, нейтрофилы, 
могут быть источником HNP1-3, измеряемого 
в плазме и других жидкостях организма. Таким 
образом, низкие уровни содержания альфа-де-
фензинов могут свидетельствовать о снижении 
функциональной активности нейтрофилов у по-
жилых людей с кандидозной инфекцией, что мо-
жет привести к более высокой восприимчивости 
к протезному стоматиту.

Заключение
Резюмируя вышеизложенное, можно заклю-

чить, что развитие воспаления при протезном 
стоматите, обусловленном пользованием съем-
ных акриловых зубных протезов, ассоцииро-
ванном с инфекцией Candida albicans, характе-
ризуется функциональной недостаточностью 
секреторного иммунитета слизистых ротовой по-
лости, связанной со снижением секреции секре-
торного иммуноглобулина А и противомикроб-
ных пептидов нейтрофильного происхождения, 
что необходимо учитывать при разработке мето-
дов первичной и вторичной профилактики про-
тезного стоматита у лиц, пользующихся съемны-
ми акриловыми зубными протезами.
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