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Резюме. Причиной возникновения пародонтита являются функциональные нарушения в иммун-
ной системе, которые способствуют персистенции воспалительного инфильтрата в тканях пародонта, 
что приводит к хроническому воспалению. Важную роль в развитии пародонтита играют наруше-
ния как местного, так и системного иммунитета. Местная иммунореактивность связана с индукцией 
экспрессии провоспалительных цитокинов и привлечением провоспалительных клеток. Системные 
нарушения ассоциируются с изменениями субпопуляций Т-хелперов, а также CD3-CD8+ лимфоци-
тов. Степень выраженности воспалительного процесса и характер течения пародонтита определяет-
ся как качественным, так и количественным содержанием Т-хелперов, экспессирующих молекулы 
CD45RA и CD45RO. Субпопуляционный состав Т-лимфоцитов прямо коррелирует с цитокиновым 
профилем в сыворотке крови и жидкости десневого кармана. Возрастание концентрации IL-17, а так-
же повышение уровней IFNγ и IL-18 в сыворотке крови больных подтверждают наличие аутоиммун-
ной компоненты при пародонтите. В процессе возникновения и развития пародонтита важная роль 
принадлежит остеокластерным цитокинам sRANKL и OPG, а определение их соотношения в жидко-
сти десневого кармана целесообразно для прогнозирования течения пародонтита. 

Ключевые слова: проточная цитометрия, пародонтит, CD45R0, IL-17, sRANKL
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Abstract. Functional disorders of immune system are among potential reasons of periodontal disease, 
thus contributing to persistence of inflammatory infiltrate in periodontal tissues and resulting into chronic 
local inflammation. Disturbances of local and systemic immunity play an important role in the development 
of periodontitis. Local immunoreactivity is associated with the induced expression of pro-inflammatory 
cytokines and attraction of pro-inflammatory cells. Systemic disorders are associated with changes in T-helper 
cell subpopulations, as well as those of CD3-CD8+ lymphocytes. Severity of inflammatory events and clinical 
course of periodontal disease is determined by qualitative and quantitative content of the T-helper cells, that 
express CD45RA and CD45RO antigens. Composition of T cell subsets shows direct correlations with cytokine 
profile in blood serum and crevicular fluid from gingival pockets. A higher IL-17 concentration, as well as 
increased IFNγ and IL-18 levels in blood serum of the patients suggest a potential autoimmune mechanism 
in periodontitis. Upon emergence and development of periodontitis, an important role may be ascribed to 
‘osteocluster’ cytokines (sRANKL and OPG), and detecton of their relative contents in crevicular fluid may 
be proposed for testing, in order to predict clinical risks in periodontitis. (Med. Immunol., 2014, vol. 16, N 3, 
pp 257-264)

Keywords: periodontitis, flow cytometry, CD45R0, IL-17, sRANKL

Address for correspondence:
Khaidukov Sergey V.
PhD, MD, Head of Laboratory, Dmitry Rogachev 
Federal Research Clinical Center of Pediatric 
Hematology, Oncology and Immunology, Ministry 
of Health Care; Senior Research Associate, M.M. 
Shemyakin and Yu.A. Ovchinnikov Institute of Bio-
Organic Chemistry, Russian Academy of Sciences, 
Moscow
117997, Russian Federation, Moscow, GSP-7, 
Miklukho-Maklaya str., 16/10.
Phone: 7 (985) 923-41-62.
E-mail: khsergey54@mail.ru

Authors:
Tebloeva L.M., PhD (Medicine), Doctoral Candidate, 
Faculty of Postgraduate Education, Moscow 
A.I. Evdokimov University of Medical Dentistry, 
Moscow, Russian Federation 

Guseva O.A., PhD (Biology), Senior Research 
Associate, Laboratory of Cellular Immunology, Dmitry 
Rogachev Federal Research Clinical Center of Pediatric 
Hematology, Oncology and Immunology, Ministry of 
Health Care, Moscow, Russian Federation 

Khaidukov S.V., PhD, MD (Biology), Head of 
Laboratory, Dmitry Rogachev Federal Research 
Clinical Center of Pediatric Hematology, Oncology and 
Immunology, Ministry of Health Care; Senior Research 
Associate, M.M. Shemyakin and Yu.A. Ovchinnikov 
Institute of Bio-Organic Chemistry, Russian Academy 
of Sciences, Moscow, Russian Federation

Received 26.09.2013 
Revision received 14.10.2013 
Accepted 18.10.2013



259

Лимфоциты и цитокиновый профиль при пародонтите
Lymphocytes and cytokines in periodontitis2014, Vol. 16,  3

2014, Т. 16, № 3

Введение
Одно из ведущих мест в структуре воспали-

тельных заболеваний пародонта принадлежит 
пародонтиту [5, 9]. Причиной возникновения 
этого заболевания являются функциональные 
нарушения в иммунной системе, которые, в свою 
очередь, приводят к персистенции воспалитель-
ного инфильтрата в тканях пародонта, что спо-
собствует возникновению хронического вос-
паления [2, 4]. Значительное место в изучении 
патогенеза пародонтита занимают исследования 
состояния механизмов местной защиты полости 
рта, определяющие течение и степень тяжести 
данного заболевания. [1, 5, 13]. Местная имму-
нореактивность связана с индукцией продукции 
провоспалительных цитокинов, активацией хе-
моатрактантов и привлечением провоспалитель-
ных клеток [5, 6, 10, 11]. Однако данные о пато-
логических изменениях системного клеточного 
иммунитета носят единичный и противоречивый 
характер. Так, по мнению Takahashi K. et al., де-
фекты клеточного иммунитета при заболеваниях 
пародонта встречаются не чаще, чем у больных 
других категорий [11, 15]. Отечественные иссле-
дователи основное значение в иммунопатогенезе 
пародонтита придают местным факторам иммун-
ной защиты [1]. Данные о связи местного и си-
стемного клеточного иммунитета при пародон-
тите практически отсутствуют, и, таким образом, 
вопрос об иммунопатогенезе данного заболева-
ния остается недостаточно понятным. 

Целью настоящего исследования являлось опре-
деление субпопуляционного состава лимфоцитов 
и концентрации цитокинов как в сыворотке кро-
ви, так и в жидкости десневого кармана, а также 
в выявлении взаимосвязи клеточного иммунитета 
и цитокинового профиля при пародонтите. 

Материалы и методы
Исследование проводили у двух групп паци-

ентов: условно здоровых доноров (контрольная 
группа) и пациентов с пародонтитом. Группа 
условно здоровых доноров состояла из 20 лиц 
в возрасте от 28 до 40 лет. Группа пациентов с па-
родонтитом состояла из 43 лиц в возрасте от 34 
до 60 лет. Объектом исследования служили пери-
ферическая кровь, сыворотка крови и жидкость 
десневых карманов ротовой полости. Анализ аб-
солютного и относительного количества лимфо-
цитов периферической крови проводили на ге-
матологическом анализаторе UniCel® DxH™ 800 
(Beckman Coulter, США).

Для определения субпопуляционного со-
става лимфоцитов использовали следующие 
моноклональные антитела, конъюгированные 
с различными флуорохромами: CD45-FITC, 
CD4-PC7, CD4-PC5, CD45R0-ECD, CD45RA-
PE, CD25-PC5, CD127-PC7. Помимо этого 
применяли коктейли моноклональных анти-

тел с двуцветной комбинацией флуорохромов 
(FITC/ PE): СD3/CD19, CD3/CD4, CD3/CD8, 
CD3/CD16+56, CD3/HLA-DR (все Beckman 
Coulter, США). Окраску клеток периферической 
крови для многоцветного анализа проводили 
в соответствии с рекомендациями производителя 
по безотмывочной технологии. Лизис эритроци-
тов проводили с использованием станции про-
боподготовки TQ-Prep (Beckman Coulter, США). 
Протокол для цитофлуориметрической регистра-
ции с выбором зоны анализа для лимфоцитов 
по CD45 и морфологическим параметрам гото-
вили, как описано в [8]. Анализ окрашенных кле-
ток проводили на проточном цитофлуориметре 
Navios (Beckman Coulter, США). В каждой про-
бе анализировали не менее 5 × 104 лимфоцитов. 
Математическую обработку данных проводили 
при помощи программы Kaluza v. 1.2 (Beckman 
Coulter, США). Полученные результаты сравни-
вали со стандартизованными физиологическими 
нормами [7].

В сыворотке периферической крови и десне-
вой жидкости определяли следующие цитокины: 
TNFα, IFNγ, IL-17, IL-18, IL-4, IL-10, sRANKL 
и OPG. Исследования проводили методом твердо-
фазного ИФА с помощью соответствующих ком-
мерческих тест-систем («Вектор-Бест», Россия). 

Статистическую обработку всех полученных 
данных проводили с использованием программ-
ного обеспечения MS Excel 2007 и FoxPro 9.0.

Результаты
Субпопуляционный состав лимфоцитов пери-

ферической крови больных пародонтитом опре-
деляли пятицветным цитофлуориметрическим 
анализом, как описано в [7, 8]. Зону анализа 
лимфоцитов выделяли при помощи логических 
ограничений по CD45 и морфологическим пара-
метрам. Результаты представлены в таблице 1.

Из таблицы видно, что при пародонти-
те у больных определялся достаточно высокий 
уровень лейкоцитов в периферической крови, 
при этом относительное содержание лимфоци-
тов было умеренно сниженным по отношению 
к нормативным показателям. Это свидетельству-
ет в пользу того, что в данном случае имел ме-
сто нейтрофильный лейкоцитоз, что характерно 
для воспалительного процесса.

Практически у всех обследованных больных 
отмечался повышенный уровень Т-хелперов 
при сниженном содержании цитотоксических 
Т-лимфоцитов, что нашло отражение при рас-
чете соотношения Тх/Тц, которое почти у 40% 
больных значительно превышало нормативное 
значение.

У пациентов с пародонтитом наблюдалось не-
значительное повышение относительного уровня 
В-лимфоцитов, тогда как абсолютное содержа-
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ние этих клеток в 2-2,5 раза превышало физио-
логическую норму.

Полученные данные коррелировали с резуль-
татами исследования биоптата десны больных 
с пародонтитом [1, 6]. 

Показано, что при пародонтите происходит 
повышение относительного (20%) и абсолют-
ного (40%) содержания CD16+CD56+ клеток 
по сравнению с нормативными значениями. В то 
же время количество NK-клеток в биоптате дес-
ны достоверно снижалось [1]. Возможно, при 
воспалении пародонта клетки, обеспечивающие 
естественную цитотоксичность, накапливаясь 
в кровяном русле, не сразу достигают очага вос-
паления. 

Наиболее информативные данные были по-
лучены при исследовании малых субпопуляций 
лимфоцитов периферической крови. Выявлено, 
что протекание пародонтита сопровождается 
не столько повышением NK-клеток (количество 
лимфоцитов в субпопуляциях NK-клеток нахо-
дилось практически в пределах физиологической 
нормы, табл. 1), сколько увеличением киллерных 
клеток, принадлежащих к Т-клеточной популя-
ции (NKT-клетки). Кроме этого, следует отме-

тить высокий уровень CD3-CD8+ клеток, вдвое 
превышающий физиологическую норму 

В результате исследования субпопуляций лим-
фоцитов с регуляторной функцией достоверно 
значимых различий по сравнению с нормативны-
ми показателями выявлено не было. Как следует 
из таблицы 1, содержание клеток, экспрессирую-
щих CD25 (α-цепь рецептора IL-2), и количество 
естественных Тreg-лимфоцитов практически 
не отличались от установленных нормативных 
значений. Вместе с тем следует отметить, что 
у 30% больных пародонтитом были отмечены не-
которые изменения клеточного состава в рассма-
триваемых субпопуляциях. Так, у 10% больных 
отмечалось более выраженное повышение кле-
ток с фенотипом CD3+CD4+CD25+, тогда как у 
остальных повышалось количественное содержа-
ние клеток с фенотипом CD4+CD25brightCD127neg.

Распределение лимфоцитов в этих субпопуля-
ций представлено на рисунке 1, отражающем два 
типичных случая повышения уровня клеток с ре-
гуляторными функциями при пародонтите.

Из рисунка следует, что в некоторых слу-
чаях течения пародонтита в периферической 
крови больных повышается количество акти-
вированных Т-лимфоцитов (гистограмма А), 

ТАБЛИЦА 1. ОСНОВНЫЕ И МАЛЫЕ СУБПОПУЛЯЦИИ ЛИМФОЦИТОВ КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ПАРОДОНТИТОМ

Показатели 

Относительное количество 
позитивных клеток(%)

Абсолютное количество кл/л 
(× 106)

Нормативные 
значения, 

m±σ

Полученные 
данные, m±σ

Нормативные 
значения, 

m±σ

Полученные 
данные, m±σ

Лейкоциты 7000±2500 9900±4080
Лимфоциты 32,0±4,0 26,0±8,2 2085±725 2620±141
Т-клетки общие (CD3+CD19-) 73,0±12,0 70,3±7,7 1513±567 1900±1100
Т-хелперы (CD3+CD4+) 45,0±10,0 46,6±6,1 958±382 1200±600
Т-цитотоксические (CD3+CD8+) 27,0±8,0 23,1±6,6 673±301 700±400
В-клетки общие (CD3-CD19+) 12,0±5,0 12,5±3,4 250±150 700±300
NK-клетки (CD3-CD16+CD56+) 12,5±4,5 15,6±7,0 246±123 400±300
NK цитолитические (CD3-CD16+CD56dim) 11,9±4,1 15,1±6,7 234±114 280±170
NK цитокинпродуцирующие 
(CD3-CD16+CD56bright) 0,6±0,4 0,5±0,3 125±10 100±58

NK-клетки (CD3-C8+) 2,8±2,3 5,8±2,7 79±72 150±110
Т-активированные (CD3+CD25+) 3,3±2,8 3,4±1,6 86±79 100±80
Treg (CD4+CD25brightCD127neg) 1,9±1,3 2,8±2,0 44±35 80±70
NKT-клетки (CD3+CD16+CD56+) 3,3±2,8 4,0±2,2 86±79 96±67
Т-хелперы памяти 
(CD4+CD45R0+CD45RA-) 
от популяции CD4+

29,5±15,5 45,9±22,1 342±261 1030±660

Т-хелперы наивные 
(CD4+CD45RA+CD45R0-) 
от популяции CD4+

64,5±7,5 35,8±15,7 647±319 800±500

Т-активированные (CD3+HLA-DR+) 3,3±2,8 5,2±3,2 92±85 140±110
Расчетные показатели

Показатель Нормативные значения Полученные данные
Индекс соотношения (Тх/Тц) 2,05±0,55 2,2±0,8

Примечание. p < 0,05 относительно нормативных показателей.



261

Лимфоциты и цитокиновый профиль при пародонтите
Lymphocytes and cytokines in periodontitis2014, Vol. 16,  3

2014, Т. 16, № 3

обладающих, в том числе, регуляторными функ-
циями, и естественных Treg (гистограмма Б). 
Экспрессия CD25 в первом случае происходит 
на низком уровне (CD25low), во втором случае – 
на высоком уровне (CD25high).

Отмечено повышение в 1,5 раза уровня 
Т-клеток с поверхностным рецептором HLA-DR, 
что, вероятно, связано с персистенцией воспали-
тельной реакции при пародонтите.

Использование пятицветной проточной ци-
тофлюориметрии с дополнительным логическим 
ограничением по CD4+ Т-клеткам позволило 
проследить переход Т-хелперов из состояния 
наивных, неактивированных клеток (CD45RA+) 
в состояние Т-хелперов памяти (CD45R0+). 
Как видно из рисунка 2, течение пародонти-
та сопровождается как накоплением CD45R0-
положительных Т-хелперов, так и повышени-
ем плотности экспрессии CD45R0-рецептора 
на этих клетках. В то же время достаточно четко 
прослеживается как количественное уменьше-
ние CD45RA-положительных клеток (табл. 1), 
так и снижение плотности экспрессируемого 
на Т-хелперах CD45RA-рецептора.

Следующий этап исследования заключался 
в определении концентрации цитокинов в сыво-
ротке и жидкости из десневого кармана у боль-
ных пародонтитом. 

Результаты исследования представлены в та-
блице 2.

Как показано в таблице 2, наибольший уро-
вень продукции среди исследуемых цитокинов 
определялся у TNFα как в жидкости десневого 
кармана, так и в сыворотке крови больных па-
родонтитом, концентрация которого была выше 
в 7 и 10 раз (соответственно), чем у практически 
здоровых лиц. Кроме того, в сыворотке крови 
больных была выявлена высокая концентрация 
IL-17, превышающая в 8,5 раз таковую, опре-
деляемую у практически здоровых лиц. Также 

отмечено увеличение содержания IFNγ и IL-18 
в сыворотке крови (в 2 раза) и в жидкости десне-
вого кармана у больных при пародонтите (в 1,6 
и 2 раза соответственно). В ходе исследования 
было выявлено, что при пародонтите происходит 
достоверное снижение количества противовос-
палительных цитокинов IL-4 и IL-10 как в сыво-
ротке крови, так и в жидкости десневого кармана 
по сравнению с уровнем последних, характерным 
для практически здоровых лиц. Причем наиболее 
выраженное снижение уровня IL-4 и IL-10 отме-
чалось в жидкости десневого кармана (в 6,6 и 2 
раза соответственно – против 2,7 и 1,2 раза в сы-
воротке крови) (табл. 2). 

Помимо всего перечисленного выше, было 
выявлено значительное увеличение концентра-
ций sRANKL и OPG (цитокинов, непосредствен-
но участвующих в остеокластогенезе) в жидкости 
десневого кармана (в 4,8 и 2,3 раза соответствен-
но относительно уровня, определяемого у здо-
ровых лиц). При этом индекс соотношения 
sRANKL/ OPG составлял 2,02±1,8, что в 2 раза 
превосходило значение, отмеченное у здоро-
вых лиц (0,95±0,6). Незначительное повышение 
уровня этих цитокинов наблюдалось и в сыво-
ротке крови, что может быть связано с возраст-
ной неоднородностью группы обследованных 
больных. 

Обсуждение
Литературные данные свидетельствуют о том, 

что распространенность заболеваний пародонта 
достигает 98%, среди них ведущее место занима-
ет пародонтит. Несмотря на отсутствие единой 
точки зрения на этиологию и патогенез этого за-
болевания, общепризнанным является мнение 
о значительной роли микробного фактора в раз-
витии пародонтита [3]. Вместе с тем многие ав-
торы считают, что не менее важным фактором 

Рисунок 1. Гистограммы распределения клеток в зависимости от экспрессии CD4, CD25 и CD127 на Т-клетках
Примечание. (А) – экспрессия CD25- на CD4-позитивных Т-лимфоцитах. (Б) – коэкспрессия CD25 и CD127 исключительно на Т-хелперах.
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возникновения и течения пародонтита является 
состояние местных механизмов защиты ротовой 
полости. Установлено, что пародонтит протекает 
на фоне существенных изменений популяцион-
ного и субпопуляционного состава лимфоци-
тов периферической крови десны и возрастания 
концентрации цитокинов в слюне (IL-1β, IL-4, 
TNFα, IFNγ) [1, 2, 5, 6]. Однако, при его тяжелом 
течении поражается не только местный иммуни-
тет, но и обнаруживаются нарушения системной 
иммунореактивности организма [2, 4]. Сопо-
ставление результатов настоящего исследования 
с данными, представленными в литературе, вы-
явило наличие корреляции между иммунологи-
ческими показателями, определяемыми в пери-
ферической крови десны и вены, а также в слюне, 
сыворотке крови и жидкости десневого кармана 
у пациентов с пародонтитом. Так, выявлена пря-
мая корреляция между субпопуляционным со-
ставом лимфоцитов периферической венозной 
(табл. 1) и десенной крови [5]. 

Несмотря на существующий в настоящее вре-
мя ряд теорий патогенеза пародонтита [2, 4, 11, 
14, 15] и участия иммунных механизмов в ма-
нифестации и дальнейшем протекании данного 
заболевания, вопрос о роли иммунокомпетент-
ных клеток, отвечающих за развитие иммуно-
логических реакций при пародонтите, остается 
невыясненным. Использование многоцветного 
цитофлуориметрического анализа позволило вы-
явить и проанализировать малые субпопуляции 
лимфоцитов. В результате было показано, что ос-
новными лимфоидными клетками, участвующи-
ми в патогенезе пародонтита, являются клетки, 
принадлежащие к Т-лимфоцитарной популяции. 
В первую очередь это Т-хелперы и клетки, обла-
дающие цитотоксичностью (Т-цитотоксические 
лимфоциты, NKT-клетки).

В последние годы большой интерес у исследо-
вателей вызывают регуляторные Т-клетки (Treg), 
которые благодаря своей способности супрес-
сировать различные иммунные реакции регули-
руют Т-клеточный гомеостаз, предотвращают 
аутоиммунные заболевания, аллергии, гиперчув-
ствительность, реакцию трансплантата против 
хозяина, но при этом снижают противоинфек-
ционный иммунитет. Клетки этой субпопуляции 
характеризуются высокой экспрессией CD25 
(α-цепь рецептора IL-2) – CD25high и отсутстви-
ем экспрессии CD127 [8]. С другой стороны, сре-
ди популяции Т-лимфоцитов выявляют клетки 
и с низким уровнем экспрессии CD25 (CD25low) 
и фенотипом CD3+CD4+CD25low, которые рас-
сматривают в большей степени как активирован-
ные Т-лимфоциты. Регуляторная функция у этих 
клеток выражена слабее, чем у клеток с феноти-
пом CD4+CD25brightCD127neg. 

Настоящее исследование выявило, что в боль-
шинстве случаев при пародонтите и та, и дру-
гая субпопуляция лимфоцитов существенно 
не отличались от нормативных показателей. 
В тех случаях, когда происходит повышение 
активированных Т-лимфоцитов с фенотипом 
CD3+CD4+CD25+, вероятно, имеет место уси-

ТАБЛИЦА 2. СОДЕРЖАНИЕ ЦИТОКИНОВ В ЖИДКОСТИ ДЕСНЕВОГО КАРМАНА И СЫВОРОТКЕ БОЛЬНЫХ ПРИ 
ПАРОДОНТИТЕ

Цитокины, пкг/мл Жидкость десневого кармана Сыворотка крови
контроль пародонтит контроль пародонтит

TNFα 36,3±2,9 268,0±37,0 0,5±0,4 5,0±1,2
IFNγ 4,2±1,23 6,9±5,0 1,6±0,3 2,9±2,3
IL-17 0,7±0,3 1,42±1,0 2,0±3,7 17,1±2,3
IL-18 14,6±5,6 30,3±26,4 160,5±41,6 293,76±80,8
IL-4 12,7±3,2 1,9±1,3 2,7±1,7 1,0±0,9
IL-10 2,7±1,2 1,4±0,9 5,1±2,7 4,1±1,1
sRANKL 3,15±0,5 15, 2±2,3 2,1±1,5 3,2±0,9
OPG 3,3±0,8 7,5±1,3 2,5±1,2 3,5±0,7
sRANKL/OPG 0,95±0,6 2,02±1,8 0,84±1,3 0,91±1,3

Примечание. p < 0,05 относительно показателей контрольной группы.

Рисунок 2. Гистограмма распределения CD45RA 
и CD45R0 на Т-хелперах периферической крови 
больных пародонтитом. Результат одного из типичных 
анализов
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ление реактивности иммунной системы в ответ 
на агрессию со стороны инфекционного аген-
та, что в свою очередь приводит к активации 
Т-системы иммунитета. Повышение уровня кле-
ток с фенотипом CD4+CD25brightCD127neg в пе-
риферической крови больных пародонтитом, 
возможно, связано не столько с агрессивной ин-
фекцией, сколько с усилением степени выражен-
ности аутоиммунной компоненты, как правило, 
присутствующей при пародонтите. 

В качестве показателя степени выраженности 
иммуновоспалительной реакции при пародонти-
те можно рассматривать характер перехода высо-
комолекулярной изоформы CD45RA в низкомо-
лекулярную изоформу CD45R0. Количественное 
увеличение CD45R0+ клеток, сопровождаемое 
повышением плотности экспрессии этих рецеп-
торов, может свидетельствовать как об активно-
сти, так и о хронизации воспалительного про-
цесса (рис. 2). Показано, что в иммунопатогенезе 
пародонтита задействованы не только лимфоци-
ты, но и продуцируемые ими медиаторы. Изме-
нение субпопуляционного состава лимфоцитов 
периферической крови коррелирует с изменени-
ем цитокинового профиля как в сыворотке крови, 
так и в жидкости десневого кармана. Это пред-
положение согласуется с данными литературы 
по исследованию субпопуляций лимфоцитов пе-
риферической крови десны и концентрации про-
воспалительных и противовоспалительных цито-
кинов в слюне [1, 2, 5, 6]. В результате данного 
исследования была выявлена прямопропорцио-
нальная зависимость между уровнем Т-хелперов 
и продукцией провоспалительных цитокинов, 
а также количественным содержанием цито-
токсических Т-лимфоцитов и концентрацией 
противовоспалительных цитокинов (табл. 1, 2). 
Так, в 65% случаев повышение TNFα коррели-
рует с количественным увеличением Т-хелперов, 
а количество цитотоксических Т-лимфоцитов 
пропорционально концентрации IL-4 как в сыво-
ротке крови, так и в жидкости десневого кармана 
(70% случаев). Эти данные согласуются с резуль-
татами исследования, отражающими выражен-
ное снижение CD8-позитивных клеток в био-
птате десны и концентраций IL-4 и IL-10 в слюне 
[1, 6]. Было отмечено значительное увеличение 
концентрации IL-17, особенно в сыворотке кро-
ви. Поскольку продуцентами IL-17 в основном 

являются Th17-лимфоциты, повышение которых 
в периферической крови наблюдается, как пра-
вило, при аутоиммунных состояниях, можно 
предположить, что в нашем случае повышение 
уровня IL-17 в сыворотке крови обусловлено на-
личием аутоиммунной компоненты в патогенезе 
пародонтита. Косвенно об этом свидетельствует 
и увеличение количества Т-хелперов, экспресси-
рующих CD45R0, поскольку этот маркер являет-
ся неотемлемой частью фенотипа Th17-клеток. 
Все это свидетельствует в пользу существующей 
концепции об аутоиммунной природе пародон-
тита, отраженной в [11]. С другой стороны, уд-
военное повышение концентрации IFNγ и IL-18 
в сыворотке крови также может служить призна-
ком наличия аутоиммунной компоненты.

В литературе встречаются указания на то, 
что пародонтит характеризуется не столько вос-
палительной реакцией, сколько изменениями 
остеобластов и остеокластов, приводящими к ре-
зорбции костной ткани [15]. Поскольку дисба-
ланс между sRANKL и OPG приводит к разруше-
нию костной ткани, определение соотношения 
sRANKL/OPG при течении пародонтита пред-
ставляется важным моментом для контроля фор-
мирования, активации и дифференцировки осте-
окластов. Проведенные иследования выявили, 
что наиболее информативным для прогноза те-
чения пародонтита представляется определение 
этого показателя в жидкости десневого кармана, 
но не в сыворотке периферической крови.

Таким образом, полученные результаты на-
водят на мысль о том, что в основе иммунопа-
тогенеза пародонтита лежат патологические 
изменения, связанные с Т-клеточным звеном 
иммунитета. Одним из основных участников 
развития пародонтита являются Т-хелперы, 
а также субпопуляция лимфоцитов с фенотипом 
CD3-CD8+. О степени выраженности воспали-
тельного процесса, так же как и о характере тече-
ния пародонтита, целесообразно судить по рас-
пределению Т-хелперов по экспрессии молекул 
CD45RA и CD45R0. Выявлена прямая корреля-
ция между количественным составом субпопуля-
ций Т-лимфоцитов и состоянием цитокинового 
профиля при пародонтите, а соотношение остео-
кластерных цитокинов sRANKL/OPG может 
служить показателем прогноза течения данного 
заболевания.
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