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Воспалительные заболевания пародонта яв-
ляются общемедицинской проблемой, решение 
которой остается одной из наиболее актуальной 
в современной стоматологии. Патогенез данной 
патологии определяется многими факторами, 
включая патогенную микрофлору, наличие зуб-
ных отложений, особенности питания, травму 
пародонта, недостаточную функциональную на-
грузку зубочелюстной системы и др. [1, 2, 7, 13].

В настоящее время сформировалась концеп-
ция, согласно которой полость рта рассматривает-
ся как сбалансированная биологическая система, 

а воспалительные заболевания являются результа-
том нарушения равновесия между бактериальным 
симбиозом и тканями полости рта [8, 11, 15].

Основное депо патогенной микрофлоры 
находится в зубной бляшке, примыкающей 
к эпителию. К ним вырабатывается местная 
или органная толерантность (МТ). Механизм ее 
возникновения неизвестен, хотя ведущую роль 
отводят патернраспознающим рецепторам (PRR) 
эпителиальных клеток [4, 10].

С этих позиций нам импонирует новый аспект 
этиопатогенеза болезней пародонта при участии 
PRR, изложенной в ряде обзорных работ К.А. Ле-
бедева и соавторов [3, 4, 5, 6]. Согласно представ-
ленной концепции, воспаление в пародонте на-
чинается со снятия толерантности к нормальной 
микрофлоре полости рта в результате воздействия 
на неё неблагоприятных факторов (длитель-
ное применение антибиотиков, механическое 
или химическое воздействия и т.д.). В этих усло-
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виях резистентность микрофлоры к различным 
факторам защиты определяется белками тепло-
вого шока (БТШ). PRR воспринимают микро-
бы с этими новыми белками, как чужие, т.е. то-
лерантность к ним снимается [4]. Тоll-рецепторы 
передают сигнал эпителиальной клетке, которая, 
являясь антигенпрезентирующей,  выделяет хе-
мокины и запускает иммунные реакции с акти-
вацией клеток врожденного и приобретенного 
иммунитета. В результате этого формируется очаг 
воспаления, который при своевременной тера-
пии может быть ликвидирован, но чаще причина 
активации Т и В-лимфоцитов остается.

Одновременно выделяются ростовые фак-
торы, вызывающие пролиферацию эпителия 
[18, 19] и образование остеокластов, разрушаю-
щих межальвеолярные перегородки [14, 17]. Вос-
палительный процесс переходит в хроническое 
состояние с явлениями деструкции.

Такое представление о патогенезе болезней па-
родонта нам кажется перспективным и мы прове-
ли собственные исследования в этом направлении.

В нашем исследовании были поставлены 3 за-
дачи.

1. Оценить роль белков теплового шока в раз-
витии хронических заболеваний пародонта.

2. Определить уровень IL-8 (хемокина) в слюне 
у больных хроническим пародонтитом.

3. Исследовать динамику Ig (А, М, G и sIgA) 
в слюне и плазме крови у больных с хроническим 
пародонтитом.

Материалы и методы
Исследования проведены у 50 больных с хро-

ническим генерализованным пародонтитом в воз-
расте от 60 до 90 лет. Контрольную группу состави-
ли 15 здоровых людей без патологии в полости рта.

При оценке стоматологического статуса опре-
деляли уровень гигиены полости рта по упрощен-
ному индексу Greene–Vermillion, состояние зубов 
по индексу КПУ, тканей пародонта – по индексу 
РМА по С. Parma [20].

В крови и слюне определяли концентрацию 
IgА, М, G, sIgA («Вектор-бест», Новосибирск), 
а также уровень антител к БТШ-70 иммунофер-
ментным методом («Sigma», США). В слюне до-
полнительно исследовали содержание IL-8 ИФА 
(«Вектор-бест», Новосибирск).

Результаты и обсуждение
Изучение стоматологического статуса выяви-

ло низкий уровень гигиены полости рта у 82% 
больных. У всех больных обнаружен хрониче-
ский пародонтит, в 92% случаев – кариес и его 
осложнения (пульпит, периодонтит), потеря же-
вательной эффективности в среднем составила 
79%. В 100% наблюдений выявлена кровоточи-
вость десен, подвижность зубов 1-2 ст., наличие 
патологических зубодесневых карманов.

Полученные данные свидетельствовали о том, 
что в слюне здоровых людей без поражения тка-
ней пародонта антител к БТШ нет. Между тем, 
в крови антитела к БТШ встречались в различной 
концентрации, возможно, из-за наличия скрытой 
органной патологии, в результате которой стрес-
сированные клетки экспрессируют БТШ (табл. 1).

В связи с тем, что мы исследовали больных, дли-
тельно страдающих хроническим пародонтитом, 
источником БТШ могли быть не только микроор-
ганизмы, но и клетки поврежденного пародонта.

БТШ, действуя на Тoll-рецепторы эпители-
альных клеток, вызывают выброс хемокинов, 
привлекающих в данный регион клетки есте-
ственного иммунитета (нейтрофилы, эозинофи-
лы, базофилы, моноциты, тучные клетки) [21].

Для доказательства роли хемокинов в раз-
витии болезней пародонта, нами проведена се-
рия исследований, связанная с определением 
концентрации IL-8 при хроническом процес-
се (табл. 2). Полученные данные показали, что 
у больных с хроническим пародонтитом кон-
центрация IL-8 в слюне увеличивается в 9 раз 
(225,68±15,3 кг/мл) по сравнению со здоровыми 
(20,74±2,8 кг/мл).

После проведенного курса лечения хрони-
ческого пародонтита и сопутствующей патоло-
гии (гипертензия, стойкая стенокардия на фоне 
ИБС) содержание IL-8 существенно уменьши-
лось (116,78±18,7 кг/мл), но все же не достигло 
референтных значений.

Известно, что лимфоциты в области вос-
паленного пародонта, секретируют цитокины, 
плазмоциты, которые активируют клетки адап-
тивного иммунитета, находящиеся в пародонте 
продуцируют различные АТ, но преимуществен-
но ими является sIgA [9, 22].

Наши исследования показали, что в полости 
рта таких больных отмечено существенное уве-
личение всех классов изучаемых иммуноглобу-
линов, но особенно это отразилось на концен-
трации IgА (табл. 3).

Повышение уровня иммуноглобулинов в слю-
не является свидетельством высокой активности 
воспалительного процесса в полости рта. После 
проведенного курса терапии содержание sIgA 
и IgA в ротовой жидкости уменьшается, не дости-
гая референтных значений. Концентрация IgM 
не меняется, а уровень IgG продолжает нарастать.

Многие авторы связывают высокую продук-
цию иммуноглобулинов в слюне с гиперактивно-
стью В-лимфоцитов в воспаленных тканях десны 
[12], не исключая и их поступление из кровотока. 
Мы отметили их существенное нарастание в кро-
ви в период обострения. После проведенного 
стандартного лечения в уровень IgM и IgA не из-
менился, а концентрация IgG снизилась (табл. 4).

Среди являющихся иммуноглобулинов су-
ществуют разнообразные антитела (АТ) к анти-
генам (АГ) микроорганизмов тканям пародонта, 



423

Роль БТШ при пародонтите2010, Т. 12, № 4-5

Таблица 1. Уровень анТиТел к белкам Теплового шока в слюне и плазме крови У больных  
с хроническим пародонТиТом (м±m)

Показатели
Слюна Плазма крови

здоровые больные здоровые больные 
Количество антител к белкам тепло-
вого шока, пкг/мл  – 155,72±24 45±5,8 210,48±30

Таблица 2. содержание IL-8 в слюне больных хроническим пародонТиТом до и после лечения (м±m)

Показатели Здоровые 
Больные

до лечения после лечения 
IL-8, пкг/мл 20,74±2,8 225,7±15,3 116,8±18,7

р1 < 0,001 < 0,001
р2 < 0,001

примечание. р1 – достоверность различий в показателях больных и здоровых людей. р2 – достоверность различий до 
и после лечения.

Таблица 3. содержание иммУноглобУлинов в слюне больных хроническим пародонТиТом до 
и после лечения (м±m)

Показатели Статистические 
показатели Здоровые

Больные
до лечения после лечения

sIgA, мг/л
207,5±12,2 367±20,4 313,8±7,3

р1 < 0,001 < 0,001
р2 < 0,001

IgM, мг/л
20±1,2 32±2,3 40±2,7

р1 < 0,001 < 0,001
р2 < 0,001

IgA, мг/л
380±15,9 550±17,1 450±16,3

р1 < 0,001 < 0,001
р2 < 0,001

IgG, мг/л
60±1,5 75±2,3 89±3,3

р1 < 0,001 < 0,001
р2 < 0,001

примечание. р1 – достоверность различий в показателях больных и здоровых людей. р2 – достоверность различий до и 
после лечения.

Таблица 4. содержание иммУноглобУлинов в плазме крови больных хроническим пародонТиТом 
до и после лечения (м±m)

Показатели Статистические 
показатели Здоровые

Больные
до лечения после лечения

IgM, г/л

1,46±0,05 4,08±1 4,7±1,63
р1 < 0,001 < 0,001

р2 > 0,05 > 0,05

IgA, г/л

2,34±0,09 5,7±0,54 5,4±0,47
р1 < 0,001 < 0,001

р2 > 0,05

IgG,г/л

13,1±0,3 14,5±0,4 11,5±0,2
р1 < 0,05 < 0,001

р2 < 0,001

примечание. р1 – достоверность различий в показателях больных и здоровых людей. р2 – достоверность различий до 
и после лечения.
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к БТШ и в этом усматривается защитная роль 
системы иммунитета. Появившиеся АТ к БТШ 
нейтрализуют их и ограничивают раздражение 
Тoll-рецепторов иммунокомпетентных клеток. 
Это естественная защитная реакция, и она иссле-
дуется в экспериментальных моделях лечения па-
родонтита введением вакцины из БТШ или анти-
сыворотки к ним [16].

Таким образом, проведенные исследования 
являются подтверждением патогенетической 
роли иммунного ответа и БТШ в развитии за-
болеваний пародонта и хронизации этого про-
цесса. В настоящее время для лечения болезней 
пародонта применяют иммуномодуляторы, ко-
торые ограничивают гиперактивность иммуно-
компетентных клеток, чрезмерную выработку 
Ig, провоспалительных цитокинов и образование 
иммунных комплексов. Между тем, возможно, 
в будущем станет реальным блокировать Тoll-
рецепторы, путем использования АТ к БТШ, что 
значительно повысит эффективность лечения 
воспалительных заболеваний тканей пародонта.
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