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Busuena konnenrparis nposanaasaux mrokinis  (LIK) ®HI e, 11-18 v cupoBatiii KpoBi Ta IXHS IIPOAYKIIiS B KYABTYPax
MOHOHYKAEAPIB XBOPHX Ha XPOHIYHMIT reHepaaizoBaruil rrapoporTuT (XIT), sk miaasrarors AeHTaABHIN iMrtaarTaril (Al). [Tpn
IIPOBEACHHI IMYHOAOITIHIX AOCAIAZKeHD v xBopux Ha X1 T, siki miaasiraan ipoBeaenmro Al, GyAO BCTAHOBACHO ITABHUIIICHHS BMi-
cry npozanaabaux LK (OHI T« ta IL-18) y cupoariii kpoBi, a Takox piBHs criorTaHHO! HPOAYKI nux [IK B kyApTypax MoHO-
uykaeapis. [Ipwm saraabronpuitastomy AikyBanui xBopux Ha XIT), siki miaasraau mposeaernro Al 30epiraeTbes ImABUITICHUI Pi-
Benb 1posarrasbHux LK y kpoBi Ha TAl 3HIDKEHHS CTEIMYABOBaHOI IIPOAYKLIT LIK B KyABTYpax MOHOHYKACAPIB

KarouoBi cAoBa: XpOHIYHIIT TeHEPAAIZOBAHIE ITAPOAOHTHT, ACHTAABHA IMITAAHTAITif, IIPO3AIAABHI IIUTOKIHII, ITATOTCHES.

Myapaa B.M. Konnenrpamusa mposocrasureAbHEX nuTokuHoB (DHOq, 11-18) B cBIBOpOTKE KPOBH U KX ITPOAYK-
U B KYABTYPax MOHOHYKAEAPOB OOABHBEIX XPOHIYCCKUM ICHEPAAM3OBAHHBIM ITAPOAOHTUTOM, IIOAACKAIITUX ACHTAABHOMN
nmriaanTanuy // Vipainceknit Mopdoaoriunmii aabmanax. — 2011, — Tom 9, Ne 1. — C. 85-88.

M3yuena konnenrparus npoocnasnteAbHbx muTokuHOB (LIK) ®HOo, I1.-13 B cBIBOPOTKE KPOBH M MX IPOAYKLIUS
B KYABTYPaX MOHOHYKAEAPOB OOABHBIX XPOHUYECKUM IeHepaAn30BaHHBIM mapoAoHTUTOM (XIT), moasexammx AeHTaAD-
ot umriaanTaru (AU). [Tpu npoBeAeHIN NMMYHOAOTMYECKUX UCCACAOBAHMI ¥ 60ABHBIX X1 T, moaAeKammx npoBeae-
auro A1, GBIAO yCTaHOBAEHO HOBBIIIEHUE CoAeprKanus 11poBociaanTeAbHbIX LIK (PHOw u I11.-18) B chiBOpOTKE KpOBH, 2
TaKKe YPOBHS CHOHTAHHOM HpoAyKimH o1ux LIK B kyAbTypax MonoHykAeapos. [Ipu obmenpunsTom AedeHIH GOABHBIX
XIT, moasexarmmx poBeaernio AV, coxpaHseTcs MOBBIIICHHBINA YPOBEHD IIpoBociiaanTeAbHbx LK B kpoBu Ha hone

CHITKCHHUS CTUMYAHPOBAHHON IpOAyKimH LK B KyABTYypax MOHOHYKAEAPOB.
KaroueBble cAOBa: XPOHHYCCKUN I€HEPAAN3OBAHHBIN IIAPOAOHTHUT, ACHTAABHAS HMIIAAHTALNSA, [IPOBOCIIAAMTEAD-

HbIC TUTOKHHBI, ITATOTCHES.

Mudra V.M. The concentration of proinflammatory cytokines (TNFux, IL-18) in the serum and production in mono-
nucleares cultures at the patients with chronic parodontitis before dental implantation // Vkpaincekmit mopdoaoriaamit

anpmanax. — 2011, — Tom 9, Ne 1. — C. 85-88.

At the patients with chronic periodontitis (CP) before dental implantation (DI) the concentration of proinflamma-
tory cytokines CK (TNFao, IL-18) in the serum and production in mononucleares cultures. In the traditional treatment of
the patients with CP before DI, kept elevated levels of proinflammatory CK in blood on the reduction induced CC prod-

ucts in cultures of mononuclear cells.
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Hacporoasi maToAoris apoAOHTa, 30KpeMa — Xpo-
HIiYHMI reHepaaizoBanmii napoaontut (XITI), 3asm-
IITAETHCA BAKAUBOIO MEAHYHOIO IPOOAEMOIO [2, 6, 12,
26], 110 3yMOBAEHO BHCOKOIO PO3IIOBCIOAKEHICTIO 32-
XBOPIOBAHHS, IIOAICTIOAOIIYHICTIO, BAKKICTIO IIepebiry,
SHAYHUM HAPOCTAHHAM ACCTPYKTHBHHX (pOPM BiKe B
MOAOAOMY Billi, CKAAAHICTIO AIKYBAHHS Ta BCE 3pOCTAO-
YUMH COLIaABHO-eKOHOMIuHIMY 30mTKamu [10, 17, 21].
Biaomo, 1110 maToAOridHI IPOIIECH, IO PO3BUBAIOTHCA B
ITAPOAOHTAABHOMY KOMITIACKCI, € HAHYACTIIIIIMH IIPH-
YHHAME BHAAACHHA 3yOiB [2, 15]. Hafibiasmr mepcriek-
THBHIM METOAOM BIAHOBAGHHA 3yOHOTO PSIAY Y Temepi-
IIHII 9aC BBAKACTBCHA ACHTAABHA immaamTamis (Al) [4,
15]. OaHax, HesBazKaroun Ha AOCATHYTI yermixu Al, BeAb-
MH aKTYAABHUMH 3aAMIIAIOTECA IIPOOAEMH 3HILKEHHS
KIABKOCTI YCKAQAHEHBD ITICAA IIPOBEACHHSA IMIIAAHTALL T2
30IABIIICHHS TepMiHY (DYHKIIOHYBAHHA IMIAAHTATY [28].
BeabMu BasANBOIO OOCTABUHOIO, ITIO 3HAYHO OOMEKYE
mposeaernsa Al € BHCOKa CTyneHb pH3nKy AcsimTerpartii
IMITAQHTATY, AKA IIOB f3aHA 3 HAABHICTIO OCEPEAKY MICIIE-
BoI IHEKII B 3yOOIIEACIIHOI CHCTEMI, 2 CAME B IIAPOAO-
HT, IO OOYMOBACHO IIPUTHIYEHHAM IMyHHOI CHCTEMH
[5, 16, 23]. Tomy BuB4eHHs imyHOmaToremesy XITI y
XBOPUX, IIIO INAAATAIOTE MPOBEAeHHIO Al, IIpeAcTaBAsie
HE AMIIIE HAYKOBUIA IHTEpEC, aA€ Ma€ 1 KOHKPETHE IIPaK-
THYHE BUKOPUCTAHH.

Buxoasun 3 cy9acHHX HOAOKEHB KAIHIYHOI IMyHO-
Aorii, MOKHA BBXKATH, IO CaAME IIUTOKIHOBUN IPOMiAb
kposi (LITTK) mae cyrreBe 3HAUYEHHA AAS 3aTAABHOI Xapa-

proinflammatory cytokines, pathogenesis.

KTCPUCTUKHA IMyHOIIATOTEHE3y OIABIIIOCTI XPOHIYHHUX
XBOPOD, B TOMY HYHCAI CTOMATOAOLIYHOTO IpodiAfo [3,
9, 19, 24]. 3okpema, cydacHl AOCAIAKEHHSA AOBEAH BaK-
AuBe sHageHHA 1uTOKIHIB (LIK) y MbKKAITHHHOL B3aemMo-
All 1 B ITaTOTEHE3] XPOHIYHOIO 3AIIAACHHA TKAHIH I1apO-
AOHTA, i B AQHIIFOTY MCXaHI3MiB POSBHTKY iX AMCTPODId-
HO-3aIAABHUX YPKCHD I3 HACTYIIHIM OCTEOIIOPO3OM i
Pe30pOIIEr0 aABBEOAAPHO] KICTKH, HACAIAKOM H9OIO €
HOpyIIeH s PYHKILT 41 HaBiTh Brpata 3y6is [8, 13, 25].
Ipore, Ha AymMKy 1X aBTOPIB, MEXaHI3MI IMyHHIX pea-
K IIPH [IATOAOTI ITAPOAOHTA T2 POAB Y HUX HOKA3HH-
kiB LITIK saAnImaroTecst He AO KIHIIS BHCBITACHHUMI, IIIO
Ma€ HeaOHAKe 3HAYEHHS IIPU PO3POOII METOAIB AlaTHOC-
THKK Ta matoreHermyHol Teparmil [13]. Tomy BuBueHHA
pisas nposanasbaux LK (®HI e, 11-18) y cnposari
KPOBI Ta IXHIO IIPOAYKIIO B KYABTYPaX MOHOHYKA€ApiB
xBopux Ha XITI, fxi maadrarore Al MOxHA BBaKaTH
AKTYAABHIM Ta AOIIIABHIM.

3B’A30K poOOTH 3 HAYKOBUMU IIPOIrPaMaMU, Te-
MaMH: poOOTA BHKOHYBAAACH BIAIIOBIAHO 3 OCHOBHIM
maaroM HAP  Ayrancbkoro AepaBHOIO MEAHYMHOIO
yHIBepcHTeTy i ABAAE cOO0F0 pparmenT Temm: “Kainiko-
MTATOTCHETHYHI IHAXOAH AO OIITHMI3aril ACHTAABHOI IM-
IAQHTAIT y XBOPHX HA I€HEPAAISOBAHMI IIAPOAOHTUT
(Ne aepexpeectpartii 0105U002304).

Mera po0oTI: BUBYMTH KOHIICHTPAILFO IIPO3AITa-
Apnnx mprrokinis (@HI e, 11-18) y cuposarni kposi Ta
IXHIO IIPOAYKIIIO B KyABTYPaX MOHOHYKA€APIB XBOPHX
ma XITI, axi miaaararors Al
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Marepiaaun Ta meroam. Ilia mHarasaom Oyao 45
xpopux Ha XITI, mo y 3B’3Ky 3 HAfABHICTIO YaCTKOBOL
aacHTIl motpebysaan mposeaertio Al y Biri Bia 20 A0
59 poxis, 3 Hux 21 ocib goaosiuof crati (46,7%0) Ta 24 —
xirouoi (53,3%). TpuBaAicTh ITATOAOITYHOIO ITPOIIECY B
TKAHMHAX ITAPOAOHTA 32 AAHUMH AHAMHESY Ta AOCTYITHOL
MEAMYHOI AOKYMEHTaIli CTaHOBHAA BIA 2 AO 15 pokis,
o B cepeaHpoMy ckpapaso (5,91+0,23) poxis. Obcre-
aceni xBopl Ha XITI B xoal mposeaerna Al orprumysasn
ATITIE TPAAWIINHE AIKYBAHHA, IO CKAAAAAOCH 3 GA30BOL
MicrieBo!  (KOHCEpBATUBHOL) —Teparil, OpPTOIEAMYHUX
BIpy4anb  (PyHKIIOHAABHOIO —HPUIIAIHOBYBAHHA Ta
IIMHYBAHHS BOAOKHSHIMI apMATypamu) i Xipyprigaaoro
AIKyBaHHS IIAPOAOHTAABHUX KuilieHb [2, 10, 21]. B saxocri
MeAnkameHTO3HO! Teparii xsopi Ha XITI orpumysasn
IIPOTH3AIIAABH] IIPEIapaTy, BITAMIHOTEPAIIIO, IITOCEH-
cuOiaizyrodi 3acoou [5, 10, 14, 15]. MicueBe AlKyBaHHS
TAKOJK BKAFOYAAO KOHTPOAB IITNEHH POTOBOI IIOPO/KHI-
HI, ITOTIM BUKOHYBAAX IIPOdeciiiHy riricHiaHy 0OpOOKY,
BKAIOYAIOYN BHAAACHHSA 3YOHOIO HAABOTY Ta 3yOHOIO
KameHro [22]. VciM XBOPHM IIPOBOAUAN HABYAHHA ITPa-
BUAAM AOTAfIAY 32 HOPOKHMHOIO POTa Ha ACMOHCTPa-
HiiHil MOAEAL 3 OAHOYACHNM IAGOPOM 3acOGIB HAMBI-

AYaABHOTO AOTAfIAY (3yOHI mmitku, (pAOCH, HOPIIHKH,
IpuraTopH, 3yOHI ITACTH, OIIOAICKYBAadi) 3 HACTYIIHEIM
KOHTpOAeM eeKTUBHOCTI AOraday [22]. Ilarmierram pe-
KOMCHAYBAAH IIPOBOAUTH IIOAOCKAHHS —ITOPOKHIIHI
pora ABiui Ha AeHb mpotsarom 5-tu AHIB 0,05% posun-
HOM XAOPIEKCEAUHY OITAFOKOHATY.

AASl XapaKTEPUCTHKH CTAHY TKAHUH ITAPOAOHTA
IIPOBOAHAH ACTAABHHI OTAfA, BUSHAYAAU IIOIIUPCHICTD
Ta IHTEHCHBHICTb AHCTPO(IYHO-32ITAABHOIO IIPOLIECY,
HAABHICTH ITAPOAOHTAABHHUX KHITIEHD (HK) x rAH6HHy,
HASBHICTb Ta XapaKTep EKCYAATy, CTYHiHb periecii siceH,
HATOAOITIHY PYXOMICTh 3yOiB. I'AnOumy 3y6o SICCHHIX
KHUIIICHb BHMIPIOBAAU 32 AOIIOMOIOIO IPaAyHOBAHOIO
30HAA 3 YOTHPBOX CTOpiH 3yba. Kpim mpsmoro
BUMIPIOBAHHA TAUOMHHE BPAXOBYBAAHM TAKOMK OTOACHHSA
ITOBEPXHI KOPEHA 32 PAXYHOK PETPAKII, IO AAAO MOJK-
AHBICTD 332 AOIIOMOIOIO MATEMATHYHHX PO3PAXYHKIB
BCTAHOBHTH CIIPAB/KHIO TAMOMHY HAPOAOHTAABHUX KI-
IIIeHb HEIIPAMUM METOAOM. Pyxomicts 3y0iB BH3HAYaAN
3araABHOIIPUIHATIM METOAOM.

IIpu 1HTpaOcpasbHOMY OOCTEKEHHI XapaKTepU3yBa-
AW CTaH TBEPAMX TKAHHH 3yOiB: (DIKCYBAAM HAABHICTH
kapiosunx (K), maombosanux (1), Buaasennx (B) sybis;
KAMHOBHAHI A€DEKTH, CTUPAHHA, OLHIOBAAM CTAH MiK-
3yOHHX IPOMBKKIB i TAOMO. Biamigaam xapaxrep 1 KiAb-
KICTh 3yOHHX BIAKAAQACHD, 3BEPTAAH yBATy Ha q)yHKLrio—
HAABHY TIOBHOLIHHICTh OPTOICAMYHHX KOHCTPYKIII,
HAABHICTB TPABMATIYIHO! OKATO3IL.

AAst BUBUCHHS IOIIMPEHHSA TATOAOIIYHOIO IPOLIe-
Cy B TKAHMHAX ITAPOAOHTA 3aCTOCOBYBAAH PAA IHACKCIB.
3a IX pe3yAbTATAME OTPUMYBAAU KIABKICHY XapPaKTEPHC-
THKY KAIHIYHIX IIPOSABIB 3aXBOPIOBAHD TKAHHH IIAPOAO-
gra. CraH IireHy MOPOKHUHU POTA BU3HAYAAU, KOPHC-
TyrOuHCh cuporenumM inaekcom ririenn  (II) I'pin-
Bepniabiiona (1964) [6], sxuii AosBoAsie 3pobutu Bu-
CHOBOK IIPO ii AMHAMIKY ITiA BIIAMBOM CAMOOYHIIICHHS T4
y BHIIAAKY 3aCTOCYBAHHf PI3HOMAHITHHX 3aCOOIB, 4 Ta-
KO OIHUTH ePeKTUBHICTh IPOBEACHO! IpodeciiiHol
rirlenn nopoxHuHKE pota. Ilommpenns Ta iHTEHCHB-
HICTb 3aITAACHHS B SICHAX OIHIOBAAH 33 AOIIOMOIOIO
MarmAIpHO-MapriHaAbHO-aAbBeoAsdpHOro (ITMA) inaex-
cy (Parma, 1960) Ta 32 IHAEKCOM KPOBOTOYHBOCTI MIK3Y-
ormx sceannx cocoukis (IK) (Saxer & Muhlemann,
1975), mpo iHTCHCHBHICTD  3aIaABHO-ACCTPYKTUBHIX
3MIH IMapoAoHTA — 32 mapoAoHTaAbHuM (I1I) iHpAcKcOM
(Russel, 1950) [2].

AASL AOCAIAKEHHS KICTKOBOI TKAHHHI aABBEOAAPHO-

IO IIAPOCTKA 3aCTOCOBYBAAM BHYTPIIIHBOPOTOBY KOH-
TAaKTHy peHTreHorpadiro, opromanromorpadiro. Busma-
YAAM  3MIHH CIPYKTYpPH IICACH, 3MIHH BEpXiBOK
MDKAABBEOAPHHUX IIEPETUHOK, CTAH OOAfAMOBYIOYHX
KOPTHKAABHHUX ITAACTUHOK, HAABHICTb ACCTPYKTHBHIX
3MIH ITePHAIIIKAABHIX TKAHHH, XaPAKIeP MAAIOHKA IyO-
ugaroi kicrkum. BpaxoByBaam 4 crymeni  aAectpyxmif
KICTKOBO! TKAHMHU AABBCOASPHOI YACTHHU ITICACIIH:
ITOYATKOBHI — ITOPYIIEHHA IIAICHOCT] KOMITAKTHOI IIAa-
CTMHKHM BCPILIMHH MDK3y6HHx TIEPETHHOK, ii 0CTCOnOpos
6e3 icroTHO! BrpatH KicTkoBOI Macw; I-if cTymisb — aectT-
PYKIIif MIKAABBEOAPHHX IIEPETHHOK AO 1 /3; Il
cryrng AECTPYKIIA MDK3y6HI/IX IrepeTuHOK Ha | / 2; 1I1-
1 CTyHiHb — AECTPYKIIs OXOmARO€E Giabrie 1/2 MDKSy6HOl
neperunkd [15]. Busgaroun perrreHorpamu B AmHAMIII,
BU3HAYAAN CTYIIHb AKTHBHOCTI ACCTPYKTHBHHX 3MIH 32
XapaKTepOM KOHTYPIB 30H pe3opOIri, X 9iTKoCTi, HafiB-
HOCTI BOTHMII[ OCTEOIIOPO3y, THIIy pe30opOrii, craHy
KOPTHKAABHIX ITAACTHHOK T2 IIEPIOAOHTAABHO] IIIAMHIL.

Anst peaaisarii METH AOCAIAMKEHHSA B Y OOCTEKEHHX
xsopux Ha XITI, o maAAfraroTs IIPOBEACHHFO Al Bu-
BUAAM  piBeHD npoTH3armaAbHux murokinis [L-15 Ta
@OHI o Ta iXHIO TPOAYKIIiFO B cUCTeMI in vitro. MOHOHy—
KACAPH BUAIASAH 3 BEHO3HO! KPOBI IAIIEHTIB B TPaAl€HT
mmiApHOCTE piko-seporpadina (1,076-1,078), pereapno
BIAMHBAAM BIA cupoBatku B cepeaosuini 199. Iicas npo-
IO BIAMUTI MOHOHYKA€APH KPOBI XBOPHUX DPECYCIIEH3YBa-
AM B KyABTYpaAbHOMY cepeaosuri RPM /1640, korpe B
CBOEMY CKAaAl MICTHAO 3% eMOpPIOHAABHOI CHpPOBATKI
teadr 1 3% L-rayraminy 3 AOAaBaHHAM ICHTAMIIIMHY B
konmenTparii 40 Mrr/MA i 2-meprarrroeranoay. Inkyba-
il KAITHHHO! CycIteHsil MOHOHYKA€ApIB 3AICHIOBaAACH
upotsrom A0ou B CO2-irkybaropi rpu remmeparypi +30

°C y TOUHIN BIAIIOBIAHOCTI 3 PEKOMEHAAIAMU ITPOD.
I"M. Aparnixa i A.meaH. B.€. Apiarcerol. Aas iHKyOartil
BHUKOPHCTOBYBAAU CYCIIEH3l MOHOHYKA€ApiB Irepude-
pUdHOL KpOBI 3 KOHLEHTpariero Kaitua 1,5x100/MA ce-
peaosuma. [Tpu _BOMY IHKyOAITA KOMKHOI KyABTYPH MO-
HOHYKA€APiB 3AIICHIOBAAACSA B ABOX BapiaHTax: 0e3 cru-
MyAsmil (AAS BHSHAYCHHSA CIIOHTAHHOI IIPOAYKIII ITUTO-
KHHIB) 1 3 HagBHICTIO cTUMyAbOBaHOI PI'A 1mpoaywkii
LK. Busnauenna xonnentparti 11-18 ta ®HIIx y cu-
POBaTIIi KPOBi B HAAOCAAOBII PIAMHI KYABTYP MOHOHYK-
AcapiB mcAf i reHTpUdYIYBAHHA 3AINCHIOBAAI METO-
aom IDA ma imynodepmerraomy anaaizatopi PR2100
ipmu "Sanofi Diagnostic Pasteur" (Ppamriis) 3 Bukopu-
crauaM HaOopiB aad IPA Bupobumrrsa « IpoTeirHopunit
kouTyp» (Procon) [20], ceprudikoBanmx B YKpaimi.

Craructrany o6pOoOKy OTPUMAHKX PE3YABTATIB AO-
CAIAKCHHS 3AIFICHFOBAAK HA IEPCOHAABHOMY
xomm’rotepi Intel Pentium Core 2 Duo 2,33 GHz 3a
AOIIOMOIOIO OAHO- 1 6araTohakTopHOIO AUCIIEPCIHOIO
aHaAI3y (takertn AlreHsifaEx mmporpam Microsoft Office
2007, Microsoft Exel Stadia 6.1/prof Ta Statistica 6,0),
PH IIbOMY BPAXOBYBAAM OCHOBHI IIPHHITUIIA BUKOPHC-
TAHHS CTATUCTUYHIX METOAIB TIPH TIPOBEACHHI MEAMKO-
GioAoriaamx AocAiakens [11].

Ortpumani pesyabTaTs T2 iX o6rosopenss. lpu
IIPOBEACHHI IMyHOAOIIYHHUX AOCAIAKCHB AO IIOYATKY
mposeaerna Al y xsopux ma XITI 6Gyao BcranosacHo,
IO BMICT BHBUYeHHX IposanaspHux 1K y cuposarri
KPOBI OyB CYTTEBO ITABHUIIICHIM. HPI/I HOpPMi KOHIICHT-
pamii @HI T (39,612,1) nr/mA B meit mepioa obcrexen-
ua BMict mporo LIK y cuposarii ckAapas y XBOpHX Ha
XITI, mo IHAAATAFOTH IIPOBCACHHIO Al (216,416,4)
rr/Ma, T06TO GYB IABHIIECHHIT B cepeAHbOMy B 5,46
pasu crocosuo mHopmu (P<0,001). Pisens IL-13 y cupo-
Barwi kposi pu mopmi (18,8+1,3) rir/ma OyB miaBuIe-
ouit y xopux Ha XITI, Mo mAAAraroTh IIPOBEACHHIO
Al B cepearpoMy B 4,5 pasu CTOCOBHO HOPMAABHEX
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3HAYEHb T4 CKA2AaB TpH 1pomy (84,8+37) mr/ma
(P<0,001). Ilpn rpoBeACHH] IMYHOAOTTIHIX AOCAIAZKCHD
B TECTI IN VItro IPOAYKIIA BUBYCHHX ITpo3anaApHux 1K

- IL-18 1 ®HIa y xBopux ma XITI, mo maAArarors
poseAcHHIO Al, K CHOHTAHHA, TAK 1 CTUMyABOBAHZ,
OyAM MEHITIIMI, HIK Y 3AOPOBHX AOHOPIB (Ta0A. 1).

Tabauna 1. [Tpoaykuis LIK B kyapTypax Mononykaeapis nepudepiiinol kposi xsopux Ha XIT1, 1110 THAAATAFOTH TTPOBEACHHIO

Al in vitro A0 mouaTky Aikysarmsa (Mtm)

HarimenyBanus Xapaxre; Xsopi ma XITI, o miaasra-
1K npoAIy)'Kuii' E[K Hopwa (rir/wa) II())TI) nposeaenaro Al P
I1.-18, 11r/ma CITOHTAHHA 36,8%£0,8 217.5+53 <0,001
> CTHMYABOBAHA 106,1+35 278,448 <0,001
OHITa, 1r/ya CITOHTAHHA 48,614 137,141 <0,001
> CTUMYAbOBAHA 141,3+3.8 319,9+5.2 <0,001

TIpumirka: y taba. 1 1a 2 Py — BipOTAHICTS pi3HAII MiK ITOKa3HUKAMI XBOPHX T4 HOPMOFO.

Sk BiaOOpakeHo y Tabaut 1, CiOHTAHHA IIPOAYKITis
IL-13 xyAbTypaMu MOHOHVKAEAPIB Y XBOPHX Ha XITI,
IO IHAAATAFOTH ITpoBeAeHHIO Al OyAa MABHITIEHOIO B
CEPEAHbOMY B 5,9 pasu CTOCOBHO HOPMHU AAS AAHOTO
nokasamka  (P<0,001) Ta ckaapana  Tpu IOMY
(217,5125,3) nr/ma, npu crumyasti mpoaykil 11-1(3
piBerb Aanoro LIK B Haa0caaoBill piavHi 301ABIITYBABCA Y
xgopux Ha XITI, mo maasrarors mposeaeHnro Al B
cepeAbOoMY B 1,28 pasu B ITOPIBHAHHI 3 BUXIAHOFO KOH-
meurpanicto mporo LIK (P<0,05); mpu 1mbomy B mopis-
HSIHHI 3 TTOKA3HUKOM HOPMU AASl CTUMYABOBAHOI IIPOAY-
kit I1.-1B, mo ckaapae (106,113,5) rr/ma, smicr 11.-18
oys Burre Hopmu B 2,62 pasm (P<0,001). Ockiabkm y
MPAKTUYHO 3AOPOBUX KPATHICTH 3POCTAHHS ITPOAYKITT
11.-13 mononykaeapamu ripu crumyasiii @A ckaapae
2,8810,1 pasu, MOKHA BBAKATH, ITIO IIPU CYTTEBOMY ITA-
BHINEHH] BUXIAHOI cOHTAHHOI ITPOAYKIH mporo LK,
BIAITOBIAD HA CTHUMYVASITIFO MOHOHYVKAEAPIB XBOPHX Ha
XITI, mo miaasrarots mposeaerHro Al, Oyaa cyrreBo
3HIDKEHA — B cepeAHboMy B 2,2510,13 pasu (P<0,001).

AHaAOTiYHA TEHACHITIA OyA2 BUABAEHA TIPH BUBYCH-
Hi 3AI0HOCTI MO-HOHYKA€EAPIB TIepudepiliHol KPOBI XBO-
pux ma XITI, o miaasraroTe mposeaeHHro Al A0 cuH-
Te3y iHIIoro nposamasbHoro rmutokina - OHI . Pisens
crionTanHol IpoAykii aanoro LK B xBopux ma XITI,
o IHAAATarOTE TIpoBeAcHuro Al 6yB B 2,8 pasu Buiie
3a wopmy (P<0,001) Ta ckaapaB B CEPEAHBOMY
(137,1+4,1) rir/mA. KpaTHicTs BIAMIHHOCTEH MiX ITIME
HOKA3HUKaMH ckAaaaAa 1,5 pasu pu P<0,01.

IMpu cramyasmii mpoaykril @HI e piBers 1poro
LIK B HAAOCAAOBIlT piAMHI 30IABIIIYBABCSA Y XBOPHUX HA
XTI, mo miaasrarots nposeacaaro Al, B cepeAHpOMY B
2,33 pasu B HOPIBHAHHI 3 BUXIAHOIO KOHIICHTPAINEIO
(P<0,001). V nopiBHsAHHI 3 HOKA3HUKOM HOPMHU AAS
crumyAboBaol mipoaykiil @HITa, B xBopux ma XITI,
o maAAraroTh mpoBeAcHHIO Al piBers aamoro LK

ckAapaB B cepearbomy (319,9152) rir/ma, 1110 epesu-
1yBaAo Hopmy B 2,26 pasu (P<0,001). OckiAbku y mpak-
THYHO 3AOPOBHUX OCIO KPaTHICTH 3POCTAHHS ITPOAYKITT
OHITo mononykaeapamu 1ipu crumyasrii @PI'A ckaapae
2,910,12 pasu, cAia BIAMITHTH, 110 BUSABACHO CyITEBE
HABHUITIEHHS BUCXIAHOTO PIBHS CITOHTAHHOI ITPOAVKITI
mporo LK, o B3araai xapakrepHo AAst XBOpoO 3 BUpa-
JKEHHMM 3aIIaABHIM KoMmoueHToM |3, 24]. B Toii ke gac
BIAIIOBIAb HA CTHMYVASIIFO MOHOHVKACAPIB XBOPHX HA
XITI, o miaasararots npoBeAeHaro Al MOKHA BBAKATH
BIPOTIAHO 3HIIKEHOIO, OCKIABKH KPATHICTH 3POCTAHHS
smicty @HITx v BiatioBiap Ha crumyasitiro @A merrn
mopmu B 1,26 pasu (P<0,05).

[Tpm mpoBeAeHHI TTOBTOPHOIO IMYHOAOTTYHOTO AO-
caipkenns rmicas 3aseprirennsn Al i3 3acTrocyBaHHsAM 3ara-
ABHOIIPUMHSATAX 3aCO0IB OYAO BCTAHOBACHO KOHIICHT-
patiss @HI T 3aAmImasacs BIPOTIAHO IHABHIIIEHOKO CTO-
COBHO HOPMH Ta CKAapaaa B cepeambomy (560,412.1)
1/ Ma, 1110 6yAO B 3,7 pasy HIDKYE BUXIAHOTO TTOKA3HH-
ka (P<0,001), are BoaHOUac B 1,42 pasu BUILE BIAIIOBIA-
noro nokasunka Hopmu (P<0,05). Buicr inrmoro mpo3sa-
maapuoro 1K - II-1B y cmposarmi xBopux ma XITI
CKAAAAAA B TIeH Tepiop ODCTEKEHHS Y CEPEAHBOMY
(41,412.3) 1ir/ma, TOOTO 3HIKAAACA B XOAl AIKYBaHHSA B
2,0 pasu (P<0,01), oAHAK 32AHITIAACA BHINE HOPMU B
2,2 pasu (P<0,01).

Aocuts 11ikaBi AaHi OYAM TaKOK OTPUMAHI IIPYU BH-
BueHHI ocobAmBocTel mpoAykiii [IK B kyAbTypax mo-
HOHYKAEAPIB in Vitro TricAs 3aBepIrieHHs AlkyBaHHS. Sk
BiaOOpakeno y Tabamti 2, y xBopux ma X1 T1, 1110 rmiaas-
rarots npoBeaennro Al cromranma npoaykris 11-183
3MEHITTHAACS B XOAl AIKYBAHHS Y IIOPIBHAHHI 3 BUXIAHUM
piBHEM B 3,7 pasu Ta CKAAAAAA IIPU IIbOMY B CEPEAHBOMY
(58,7+1,4) rir/mMA, 1110, OAHAK, GYAO OIABITIE 32 BIAIIOBI-
AHUI TIOKA3HUK V TPAKTHYHO 3AOPOBHX AOHODIB B Ce-

peansomy B 1,6 pasu (P<0,05).

Tabaura 2. [TpOAYKILA NUTOKIHIB B KyABTYPaX MOHOHYKAEAPIB repudepiiinoi kposi xsopux Ha XTI, mo maasrarors mpose-
AcHHFO AL in vitro mcAf 3aBepIIEHHS 3araABHOIPUIHATOTO AikyBarmsa (MEm)

Xapakrep

XBopi ma XITI, o maAAraroTs

HaiimenyBauus
: poaykiii [TK Hopaa (1mr/ma) nposeacHHIO Al P
T1-18, 1ir/a CIIOHTAHHA 36,8+0,8 58,7+1.4 <0,01
’ CTHMYAbBOBaHA 106,1+3,5 849%19 <0,01
®HI T, 11r/na CIIOHTAHHA 48,614 64,5121 <0,05
i CTUMYAbOBAHA 141,3+3.8 88,3124 <0,01

CrumyaboBana mpoaykris 11.-13 y xsopux ma XITI,
IO THAAATAFOTH ITPOBEACHHTO Al Ha MOMEHT 3aBepITIeH-
HA AIKYBAHHA CKA2A2A2 B cepeAHBbOMY (84,911.9) r/ma,
mo 6yAO B 3,3 pasu HIDKYE BUXIAHOIO 3HAYEHHS AAHOTO
TMOKA3HUKA Ta B TOM ke vac B 1,25 pasu Menre Hopmu
(P<0,05).

AHaAOTIYHA TEHAEHTIIA BiAMIYE€H2 i CTOCOBHO iHITIO-
ro mposarmaspaoro [IK — ®HITe. Ha moment 3aBep-
mreHasa AlkyBauus v xBopux Ha XTI, mo rmaasrarors
npoBeacHHro Al, piBeHb CITOHTAHHOI IIPOAYKIII ITHOrO
LIK aopiBuroBas (64,5+2,1) rr/ma Ta 6yao B 1,33 pasu
Burrie piBas cnoHTaHHO! TpoAyKITi @HI o y mpakTirmo
3popoBux AoHOPiB (P<0,05). CrumyaboBaHa IIPOAYKIIiA

OHI T y oci6 3 XI'TI, mo miaAsararots mmpoBeaetmro Al
HA MOMEHT 32BEPITIEHHS AIKYBAHHA CKA2AAAA B CEPEA-
meoMy (88,312.4) rir/mMa, 1110 GyAO B 3,62 pasu HIKYE
BUCXIAHOTO 3HAYeHHA Ta B 1,0 pasu BHINE HOPMH
(P<0,01).

TakuM YHHOM, OTPUMAHI AAHI CBIAYATD, ITIO 3aCTO-
CYBAHHS AUIIIC 3aTAABHOITPUIHATOIO AIKYBAHHS PIBHI 5K
CITOHTAHHOI, Tak 1 crmMyAboBanoi PI'A mpoAykmii mpo-
samaspaux LK (I1.- lB Ta OHI Tot)iimx LK, a rakox ixus
CIIOHTAaHHA IIPOAYKIISL B KYABTYPAaX MOHOHYKACAPIB 3a-
AHITIAECTHCS BIPOTIAHO BHITIE HOPMH, TOAI K CTHMYASIIIIST
mpoaykiil 3a acoromororo PI'A me 3abesredye HOpMA-
AbHOTO 3pocramus BmmeBkasanmx LK. Omxe, Oyao
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BCTAHOBACHO, IIIO TIPH 3aCTOCYBAHHI AWIIIE 3araAbHO-
OPUHHATOTO AIKyBaHHSA XBOpmX Ha XI T, 1110 mmiaasra-
10Tb 1TpoBeAcHHIO Al He BIAMIYa€THCA ITOBHOT HOPMAAI-
3aMii ITOKA3HMKIB ITUTOKIHOBOTO ITPOMIAIO CHPOBATKH
KPOBI T4 IIPOAYKIIi 11po3amasbuux LIK moHOHYKACAPA-
Mu. [le cBIAYMTD TIPO HEOOXIAHICTD IIPOBEACHHS CITEITiA-
ABHUX AOCAIAKEHB B ITAAHI MOKAHMBOI e(DEKTHBHOCTI
CYYACHHUX IMYHOAKTUBHUX MIPEITAPATIB, CIIPIMOBAHIX HA
HOPMaAizariro piBas mposarmasbanx LK vy cuposarii
kpoBi xBopux Ha XI T, axi miaasrarors Al

BucHoBku:

1. Ilpu 1poBeAeHH] IMYHOAOTIYHIX AOCAIAKECHB
xBopux Ha X1 T, sixi miaasTarors Al, A0 TTOUaTKY XHBOTO
AIKYBAaHHS 13 3ACTOCYBAHHAM 3ATAABHOIIPUAHATHX ITAXO-
AiB, OYAO BCTAHOBAEHO ITABHITICHHS BMICTY ITPO3AITAAB-
aux LIK v cuposarii kposi: ®HIIx — B 5,27 pasu BiaHO-
cuo mopmu; I1-13 —B cepearbomy B 4,6 pasu, CTOCOBHO
mopmu. [le CBIAYKTD IIPO AKTHBAINIO CHHTE32 TTPO3AITA-
apapX [IK MoHOHYKACApaME xBOpux HA XTI, 110 TriA-
AATAFOTH TIpoBeAeHHro Al

2. 'V xBopux Ha XTI, 1110 THAASTAFOTH ITPOBEACHHEO
Al AO TOYATKy AIKYBaHHA BUABACHO CHOHTAHHA ITPOAY-
kiig IL-13  KyABTYpaMum MOHOHVKAEAPIB y XBOPHX Ha
XITI, mo miaasrarots mpoBeacHuro Al GyAa miaBmie-
HOFO B CEPEAHBOMY B 5,9 pasu CTOCOBHO HOPMH, CTUMY-
ABOBaHA -B 2,02 pasW IIPH IbOMY KPATHICTH 3POCTAHHS
npoaykil 11.-13 moronykaeapamu ipu crimyasrti @I'A
Oyaa smmwxena B cepeamboMmy B 2,2510,13 pasm
(P<0,001). PiBeus criorrannoi mpoaykmii @HITx 6y B
2,8 pasu BHIIIE 32 HOPMY, CTUMYABOBAHOT - B 2,26 pasu, B
TOW K€ 4Yac KpaTHicTh 3pocrands Impoaykrii OHITx
MoHOHYKAeapamu 1ipu crumyasarii PT'A Oyaa merrn
nopmu B 1,26 pasu (P<0,05).

3. Hpm IPOBEACHHI  ITOBTOPHOIO  IMyHOAOITMHOIO
AOCAiaKeHHsT TricAs 3aBeprienns Al i3 3acrocyBanmsam
3araABHOIIPUIHATAX 3aCODIB OYAO BCTAHOBAEHO, ITIO
kourterTpartis @HI o y cupoBatiii KpoBi 3aAMIIIAAACS
BIPOTIAHO TMABHITIEHOIO CTOCOBHO HOpMHU B 1,42 pasm,
Bmict [1.-183 xBopux - B 2,2 pasu. CrioHTAHHA IPOAYKITis
11.-1B Gyaa Giabme wOpMu B cepearboMy B 1,6 pasu
CrmmyaboBana npoaykits 11-13 y xsopux ma XITI, o
MAAATAFOTE IPOBeAcHHIO Al Ha MOMEHT 3aBepIIICHHs
AIKYBAHHSA CKA2AAAA B cepeAHBOMY (84,911,9) 1r/MaA, 1o
OyAO B 3,3 pasum HIWKYE BUXIAHOTO 3HAYEHHHA AAHOTO
TTOKA3HUKA TAa B TOM ke 4Jac B 1,25 pasu meHre Hopmu
(P<0,05). Pisenns cnorrannoi mpoayxkmii ®HITx 6ys B
1,33 pasu BuUIlle HOPMH, CTUMYABOBAHA ITPOAVKIIIS
OHI T 6yaa B 1,6 pasu mrwkae nopmu (P<0,01).

4. TakiM IMHOM, IPU 3aCTOCYBAHHI AMIIIC 3araABHO-
TIPHIHSATOrO AIKVBQ.HHH XITI, 110 mmAASITaroTs IIPOBEACH-
uaro Al, He BiamisacTbest HOPMAAIZaIi MOKASHHKIB I TOKi-
HOBOTO IPOIiATO T2 pOAyKIl mposamabanx [IK mo-
HOHVKA€APAMU. BUXOAMYM 3 115OT0, MOYKHA BBAKATH TIEP-
CITEKTUBOFO TTOAAABITINX AOCAIAKCHD BUBYCHHA e(DEKTUB-
HOCTI CYyYaCHUX IMYHOAKTUBHUX ITPEIAPATIB B TECTAX in
VItftO B ITAQHI MOAYASII TIPOAYKIL ITUTOKIHIB Makpoda-
TaMM, IO MOJKE MATH 3HAYEHHS B TIAAHI ITATOTEHETHIHO-
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xBopux Ha XI T, 1110 miaasrarots mpoBeacHHro Al
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КОНЦЕНТРАЦІЯ ПРОЗАПАЛЬНИХ ЦИТОКІНІВ (ФНПα, IL-1β) у СИ​РО​ВАТЦІ КРОВІ ТА ЇХНЯ ПРОДУКЦІЯ В КУЛЬТУРАХ МОНОНУКЛЕ​АРІВ ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕНЕРАЛІ​ЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ, ЯКІ ПІДЛЯГАЮТЬ ДЕНТАЛЬ​НІЙ ІМПЛАНТАЦІЇ


Мудра В.М.


ДЗ «Луганський державний медичний університет»


Мудра В.М. Концентрація прозапальних цитокінів (ФНПα, IL-1β) у сироватці крові та їхня продукція в культурах мононукле​арів хворих на хронічний генералізований пародонтит, які підлягають дентальній імплантації // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9,  № 1. – С. 85-88.


Вивчена концентрація прозапальних цитокінів  (ЦК) ФНПα, IL-1β у сироватці крові та їхня продукція в культурах мононукле​арів хворих на хронічний генералізований пародонтит (ХГГ), які підлягають дентальній імплантації (ДІ). При проведенні імунологічних досліджень у хворих на ХГГ, які підлягали проведенню ДІ, було встановлено підвищення вмісту прозапальних ЦК (ФНПα та IL-1β) у сироватці крові, а також рівня спонтанної продукції цих ЦК в культурах мононуклеарів.  При загальноприйнятому лікуванні хворих на ХГГ, які підлягали проведенню ДІ, зберігається підвищений рівень прозапальних  ЦК у крові на тлі зниження стимульованої продукції ЦК в культурах мононуклеарів

Ключові слова: хронічний генералі​зований пародонтит, денталь​на імплантація, прозапальні цитокіни, патогенез.  


Мудрая В.М. Концентрация провоспалительных цитокинов (ФНОα, IL-1β) в сыворотке крови и их продукция в культурах мононуклеаров больных хроническим генерализованным пародонтитом, подлежащих дентальной имплантации // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9,  № 1. – С. 85-88.


Изучена концентрация провоспалительных цитокинов (ЦК) ФНОα, IL-1β в сыворотке крови и их продукция в культурах мононуклеаров больных хроническим генерализованным пародонтитом (ХГГ), подлежащих дентальной имплантации (ДИ). При проведении иммунологических исследований у больных ХГГ, подлежащих проведению ДИ, было установлено повышение содержания провоспалительных ЦК (ФНОα и IL-1β) в сыворотке крови, а также уровня спонтанной продукции этих ЦК в культурах мононуклеаров. При общепринятом лечении больных ХГГ, подлежащих проведению ДИ, сохраняется повышенный уровень провоспалительных ЦК в крови на фоне снижения стимулированной продукции ЦК в культурах мононуклеаров.


Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, дентальная  имплантация, провоспалительные цитокины, патогенез.

Mudra V.M. The concentration of proinflammatory cytokines (TNFα, IL-1β) in the serum and production in mononucleares cultures at the patients with chronic parodontitis before dental implantation  // Український морфологічний альманах. – 2011. – Том 9,  № 1. – С. 85-88.

At the patients with chronic periodontitis (CP) before dental implantation  (DI) the concentration of proinflammatory cytokines CK (TNFα, IL-1β) in the serum and production in mononucleares cultures. In the traditional treatment of the patients with CP before DI, kept elevated levels of proinflammatory CK in blood on the reduction induced CC products in cultures of mononuclear cells.


Key words: chronic parodontitis, dental implantation,  proinflammatory cytokines, pathogenesis.

Насьогодні патологія пародонта, зокрема – хронічний генералізований пародонтит (ХГП), залишається важливою медичною проблемою [2, 6, 12, 26], що зумовлено високою розповсюдженістю захворювання, поліетіологічністю, важкістю перебігу, значним наростанням деструктивних форм вже в молодому віці, складністю лікування та все зростаючими соціально-економічними збитками [10, 17, 21]. Відомо, що патологічні процеси, що розвиваються в пародонтальному ком​плексі, є найчастішими причинами видалення зубів [2, 15]. Найбільш перспективним методом відновлення зубного ряду у теперішній час вважається дентальна імплантація (ДІ) [4, 15]. Однак, незважаючи на досягнуті успіхи ДІ, вельми актуальними залишаються проблеми зниження кількості ускладнень після проведення імплантації та збільшення терміну функціонування імплантату [28]. Вельми важливою обставиною, що значно обмежує проведення ДІ є висока ступень ризику дезінтеграції імплантату, яка пов’язана з наявністю осередку місцевої інфекції в зубощелепної системі, а саме в пародонті, що обумовлено пригніченням імунної системи [5, 16, 23]. Тому вивчення імунопа​тогенезу ХГП у хворих, що підлягають проведенню ДІ, представляє не лише науковий інтерес, але має і конкретне практичне використання.

Виходячи з сучасних положень клінічної імунології, можна вважати, що саме цитокіновий профіль крові (ЦПК) має суттєве значення для загальної характеристики імунопатогенезу більшості хронічних хвороб, в тому числі стоматологічного профілю [3, 9, 19, 24]. Зокрема, сучасні дослідження довели важливе значення цитокінів (ЦК) у міжклітинної взаємодії і в патогенезі хронічного запалення тканин пародонта, і в ланцюгу механізмів розвитку їх дистрофічно-запальних уражень із наступним остеопорозом і резорбцією альвеолярної кістки, наслідком чого є порушення функції чи навіть втрата зубів [8, 13, 25]. Проте, на думку цих авторів, механізми імунних реакцій при патології пародонта та роль у них показників ЦПК залишаються не до кінця висвітленими, що має неабияке значення при розробці методів діагностики та патогенетичної терапії [13]. Тому вивчення рівня прозапальних ЦК (ФНПα, IL-1β) у си​ро​ватці крові та їхню продукцію в культурах мононук​ле​арів хворих на ХГП, які підлягають ДІ можна вважати актуальним та доцільним.


Зв’язок роботи з науковими програмами, темами: робота виконувалась відповідно з основним планом НДР Луганського державного медичного університету і являє собою фрагмент теми: “Клініко-патогенетичні підходи до оптимізації дентальної імплантації у хворих на генералізований пародонтит” (№ держреєстрації 0105U002304). 


Мета роботи: вивчити концентрацію прозапальних цитокінів (ФНПα, IL-1β) у си​ро​ватці крові та їхню продукцію в культурах мононук​ле​арів хворих на ХГП, які підлягають ДІ. 


Матеріали та методи. Під наглядом було 45 хворих на ХГП, що у зв’язку з наявністю часткової адентії потребували проведенню ДІ, у віці від 20 до 59 років, з них 21 осіб чоловічої статі (46,7%) та 24 – жіночої (53,3%). Тривалість патологічного процесу в тканинах пародонта за даними анамнезу та доступної медичної документації становила від 2 до 15 років, що в середньому скрадало (5,91±0,23) років. Обстежені хворі на ХГП в ході проведення ДІ отримували лише традиційне лікування, що складалося з базової місцевої (консервативної) терапії, ортопедичних втручань (функціонального пришліфовування та шинування волокняними арматурами) і хірургічного лікування пародонтальних кишень [2, 10, 21]. В якості медикаментозної терапії хворі на ХГП отримували протизапальні препарати, вітамінотерапію, гіпосенсибілі​зуючі засоби [5, 10, 14, 15]. Місцеве лікування також включало контроль гігієни ротової порожнини, потім виконували професійну гігієнічну обробку, включаючи видалення зубного нальоту та зубного каменю [22].  Усім хворим проводили навчання правилам догляду за порожниною рота на демонстраційній моделі з одночасним підбором засобів індивідуального догляду (зубні щітки, флоси, йоршики, іригатори, зубні пасти, ополіскувачі) з наступним контролем ефективності догляду [22]. Пацієнтам рекомендували проводити полоскання порожнини рота двічі на день протягом 5-ти днів 0,05% розчином хлоргекседину біглюконату.


Для характеристики стану тканин пародонта проводили детальний огляд, визначали поширеність та інтенсивність дистрофічно-запального процесу, наявність пародонтальних кишень (ПК), їх глибину, наявність та характер ексудату, ступінь рецесії ясен, патологічну рухомість зубів. Глибину зубо-ясенних кишень вимірювали за допомогою градуйованого зонда з чотирьох сторін зуба. Крім прямого вимірювання глибини враховували також оголення поверхні кореня за рахунок ретракції, що дало можливість за допомогою математичних розрахунків встановити справжню глибину пародонтальних кишень непрямим методом. Рухомість зубів визначали загальноприйнятим методом.


При інтраоральному обстеженні характеризували стан твердих тканин зубів: фіксували наявність каріозних (К), пломбованих (П), видалених (В) зубів; клиновидні дефекти, стирання, оцінювали стан міжзубних проміжків і пломб. Відмічали характер і кількість зубних відкладень, звертали увагу на функціональну повноцінність ортопедичних конструкцій, наявність травматичної оклюзії. 


Для вивчення поширення патологічного процесу в тканинах пародонта застосовували ряд індексів. За їх результатами отримували кількісну характеристику клінічних проявів захворювань тканин пародонта. Стан гігієни порожнини рота визначали, користуючись спрощеним індексом гігієни (ІГ) Грін-Вермільйона (1964) [6], який дозволяє зробити висновок про її динаміку під впливом самоочищення та у випадку застосування різноманітних засобів, а також оцінити ефективність проведеної професійної гігієни порожнини рота. Поширення та інтенсивність запалення в яснах оцінювали за допомогою папілярно-маргінально-альвеолярного (ПМА) індексу (Parma, 1960) та за індексом кровоточивості міжзубних ясенних сосочків (ІК) (Saxer & Muhlemann, 1975), про інтенсивність запально-деструктивних змін пародонта – за пародонтальним (ПІ) індексом (Russel, 1956) [2].


Для дослідження кісткової тканини альвеолярного паростка застосовували внутрішньо​ротову контактну рентгенографію, ортопантомографію. Визначали зміни структури щелеп, зміни верхівок міжальвеолярних перетинок, стан облямовуючих кортикальних пластинок, наявність деструктивних змін периапікальних тканин, характер малюнка губчатої кістки. Враховували 4 ступені деструкції кісткової тканини альвеолярної частини щелепи: початковий – порушення цілісності компактної пластинки вершини міжзубних перетинок, її остеопороз без істотної втрати кісткової маси; І-й ступінь – деструкція міжальвеолярних перетинок до 1/3; ІІ-й ступінь – деструкція міжзубних перетинок на 1/2; ІІІ-й ступінь – деструкція охоплює більше 1/2 міжзубної перетинки [15]. Вивчаючи рентгенограми в динаміці, визначали ступінь активності деструктивних змін за характером контурів зон резорбції, їх чіткості, наявності вогнищ остеопорозу, типу резорбції, стану кортикальних пластинок та періодонтальної щілини.

Для реалізації мети дослідження в у обстежених хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, вивчали рівень протизапальних цитокінів IL-1β та ФНПα та їхню продукцію в системі in vitro. Мононуклеари виділяли з венозної крові пацієнтів в градієнті щільності фікол-верографіна (1,076-1,078), ретельно відмивали від сироватки в середовищі 199. Після цього відмиті мононуклеари крові хворих ресуспензували в культуральному середовищі RPM/1640, котре в своєму складі містило 3% ембріональної сироватки телят і 3% L-глутаміну з додаванням гентаміцину в концентрації 40 мкг/мл і 2-меркаптоетанолу. Інкубація клітинної суспензії мононуклеарів здійснювалася протягом доби в СО2-інкубаторі при температурі +30 ˚С у точній відповідності з рекомендаціями проф. Г.М. Дранніка і д.мед.н. В.Є. Дріянської. Для інкубації використовували суспензії мононуклеарів периферичної крові з концентрацією клітин 1,5x106/мл середовища. При цьому інкубація кожної культури мононуклеарів здійснювалася в двох варіантах: без стимуляції (для визначення спонтанної продукції цитокинів) і з наявністю стимульованої ФГА продукції ЦК. Визначення концентрації IL-1β  та ФНПα у сироватці крові в надосадовій рідині культур мононуклеарів після її центрифугування здійснювали методом ІФА на імуноферментному аналізаторі PR2100 фірми "Sanofi Diagnostic Pasteur" (Франція) з використанням наборів для ІФА виробництва «Протеїновий контур» (Рrocon) [20], сертифікованих в Україні.

Статистичну обробку отриманих результатів дослідження здійснювали на персональному комп’ютері Intel Pentium Core 2 Duo 2,33 GHz за допомогою одно- і багатофакторного дисперсійного аналізу (пакети ліцензійних програм Microsoft Office 2007, Microsoft Exel Stadia 6.1/prof та Statistica 6,0), при цьому враховували основні принципи використання статистичних методів при  проведенні медико-біологічних досліджень  [11].


Отримані результати та їх обговорення. При проведенні імунологічних досліджень до початку проведення ДІ у хворих на ХГП було встановлено, що вміст вивчених прозапальних ЦК у сироватці крові був суттєво підвищеним. При нормі концентрації ФНПα (39,6±2,1) пг/мл в цей період обстеження вміст цього ЦК у сироватці складав у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, (216,4±6,4) пг/мл, тобто був підвищений в середньому в 5,46 рази стосовно норми (Р<0,001). Рівень IL-1β  у сироватці крові при нормі (18,8±1,3) пг/мл був підвищений у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ,  в середньому в 4,5 рази стосовно нормальних значень та складав при цьому (84,8±3,7) пг/мл (Р<0,001). При проведенні імунологічних досліджень в тесті in vitro продукція вивчених прозапальних ЦК - IL-1β і ФНПα у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ,  як спонтанна, так і стимульована, були меншими, ніж у здорових донорів (табл. 1).  


Таблиця 1. Продукція ЦК в культурах мононуклеарів периферійної крові хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, in vitro до початку лікування (М±m)


		Найменування


ЦК

		Характер

продукції ЦК

		Норма (пг/мл)

		Хворі на ХГП, що підлягають проведенню ДІ

		Р



		IL-1β, пг/мл

		спонтанна

		36,8±0,8

		217,5±5,3

		<0,001



		

		стимульована 

		106,1±3,5

		278,4±4,8

		<0,001



		ФНПα, пг/мл

		спонтанна

		48,6±1,4

		137,1±4,1

		<0,001



		

		стимульована 

		141,3±3,8

		319,9±5,2 

		<0,001





Примітка: у табл. 1 та 2  P1 – вірогідність різниці між показниками хворих та нормою. 


Як відображено у таблиці 1, спонтанна продукція IL-1β  культурами мононуклеарів у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, була підвищеною в середньому в 5,9 рази стосовно норми для даного показника (Р<0,001) та складала при цьому (217,5±5,3) пг/мл, при стимуляції продукції IL-1β рівень даного ЦК в надосадовій рідині збільшувався у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, в середньому в 1,28 рази в порівнянні з вихідною концентрацією цього ЦК (Р<0,05); при цьому в порівнянні з показником норми для стимульованої продукції IL-1β, що складає (106,1±3,5) пг/мл, вміст IL-1β був вище норми в 2,62 рази (Р<0,001). Оскільки у практично здорових кратність зростання продукції IL-1β мононуклеарами при стимуляції ФГА складає 2,88±0,1 рази, можна вважати, що при суттєвому підвищенні вихідної спонтанної продукції цього ЦК, відповідь на стимуляцію мононуклеарів хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, була суттєво знижена – в середньому в 2,25±0,13 рази (Р<0,001).


Аналогічна тенденція була виявлена при вивченні здібності мо-нонуклеарів периферійної крові хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, до синтезу іншого прозапального цитокіна -  ФНПα. Рівень спонтанної продукції даного ЦК в хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, був в 2,8 рази вище за норму (Р<0,001) та складав в середньому (137,1±4,1) пг/мл. Кратність відмінностей між цими показниками складала 1,5 рази при Р<0,01.

При стимуляції продукції ФНПα рівень цього ЦК в надосадовій рідині збільшувався у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, в середньому в 2,33 рази в порівнянні з вихідною концентрацією (Р<0,001). У порівнянні з показником норми для стимульованої продукції ФНПα, в хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, рівень даного ЦК складав в середньому (319,9±5,2) пг/мл, що перевищувало норму в 2,26 рази (Р<0,001). Оскільки у практично здорових осіб кратність зростання продукції ФНПα мононуклеарами при стимуляції ФГА складає 2,9±0,12 рази, слід відмітити, що виявлено суттєве підвищення висхідного рівня спонтанної продукції цього ЦК, що взагалі характерно для хвороб з вираженим запальним компонентом [3, 24]. В той же час відповідь на стимуляцію мононуклеарів хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, можна вважати вірогідно зниженою, оскільки кратність зростання вмісту ФНПα у відповідь на стимуляцію ФГА менш норми в 1,26 рази (Р<0,05).


При проведенні повторного імунологічного дослідження після завершення ДІ із застосуванням загальноприйнятих засобів було встановлено концентрація ФНПα залишалася вірогідно підвищеною стосовно норми та складала в середньому (56,4±2,1) пг/мл, що було в 3,7 рази нижче вихідного показника (Р<0,001), але водночас в 1,42 рази вище відповідного показника норми (Р<0,05). Вміст іншого прозапального ЦК - IL-1β у сироватці хворих на ХГП  складала в цей період обстеження у середньому (41,4±2,3) пг/мл, тобто знижалася в ході лікування в 2,0 рази (Р<0,01), однак залишилася вище норми в 2,2 рази (Р<0,01). 


Досить цікаві дані були також отримані при вивченні особливостей продукції ЦК в культурах мононуклеарів in vitro після завершення лікування. Як відображено у таблиці 2, у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ,  спонтанна продукція IL-1β зменшилася в ході лікування у порівнянні з вихідним рівнем в 3,7 рази та складала при цьому в середньому (58,7±1,4) пг/мл, що, однак, було більше  за відповідний показник у практично здорових донорів в середньому в 1,6 рази (Р<0,05).


Таблиця 2. Продукція цитокінів в культурах мононуклеарів периферійної крові хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, in vitro після завершення загальноприйнятого лікування (М±m)


		Найменування


ЦК

		Характер

продукції ЦК

		Норма (пг/мл)

		Хворі на ХГП, що підлягають проведенню ДІ

		Р



		IL-1β, пг/мл

		спонтанна

		36,8±0,8

		58,7±1,4

		<0,01



		

		стимульована 

		106,1±3,5

		84,9±1,9

		<0,01



		ФНПα, пг/мл

		спонтанна

		48,6±1,4

		64,5±2,1

		<0,05



		

		стимульована 

		141,3±3,8

		88,3±2,4 

		<0,01





Стимульована продукція IL-1β у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ,на момент завершення лікування складала в середньому (84,9±1,9) пг/мл, що було в 3,3 рази нижче вихідного значення даного показника та в той же час в 1,25 рази менше норми (Р<0,05). 


Аналогічна тенденція відмічена й стосовно іншого прозапального ЦК – ФНПα. На момент завершення лікування у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, рівень спонтанної продукції цього ЦК дорівнював (64,5±2,1) пг/мл та було в 1,33 рази вище рівня спонтанної продукції ФНПα у практично здорових донорів (Р<0,05). Стимульована продукція ФНПα у осіб з ХГП, що підлягають проведенню ДІ, на момент завершення лікування складала в середньому (88,3±2,4) пг/мл, що було в 3,62 рази нижче  висхідного значення та в 1,6 рази вище норми (Р<0,01). 


Таким чином, отримані дані свідчать, що застосування лише загальноприйнятого лікування рівні як спонтанної, так і стимульованої ФГА продукції прозапальних ЦК (IL-1β та ФНПα)цих ЦК, а також їхня спонтанна продукція в культурах мононуклеарів залишається вірогідно вище норми, тоді як стимуляція продукції за допомогою ФГА не забезпечує нормального зростання вищевказаних ЦК. Отже, було встановлено, що при застосуванні лише загальноприйнятого лікування хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, не відмічається повної нормалізації показників цитокінового профілю сироватки крові та продукції  прозапальних ЦК  мононуклеарами. Це свідчить про необхідність проведення спеціальних досліджень в плані можливої ефективності сучасних імуноактивних препаратів, спрямованих на нормалізацію рівня прозапальних ЦК у сироватці крові хворих на ХГГ, які підлягають ДІ. 


Висновки:


1. При проведенні імунологічних досліджень хворих на ХГГ, які підлягають ДІ, до початку їхнього лікування із застосуванням загальноприйнятих підходів, було встановлено підвищення вмісту прозапальних ЦК у сироватці крові: ФНПα – в 5,27 рази відносно норми; IL-1β –в середньому в 4,6 рази, стосовно норми. Це свідчить про активацію синтеза прозапальних ЦК мононуклеарами хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ. 


2. У хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, до початку лікування виявлено спонтанна продукція IL-1β  культурами мононуклеарів у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, була підвищеною в середньому в 5,9 рази стосовно норми, стимульована -в 2,62 рази при цьому кратність зростання продукції IL-1β мононуклеарами при стимуляції ФГА була знижена в середньому в 2,25±0,13 рази (Р<0,001). Рівень спонтанної продукції ФНПα був в 2,8 рази вище за норму, стимульованої - в 2,26 рази, в той же час  кратність зростання продукції ФНПα мононуклеарами при стимуляції ФГА була менш норми в 1,26 рази (Р<0,05).


3. При проведенні повторного імунологічного дослідження після завершення ДІ із застосуванням загальноприйнятих засобів було встановлено, що концентрація ФНПα у сироватці крові залишалася вірогідно підвищеною стосовно норми в 1,42 рази, вміст IL-1β хворих - в 2,2 рази. Спонтанна продукція IL-1β була більше  норми в середньому в 1,6 рази Стимульована продукція IL-1β у хворих на ХГП, що підлягають проведенню ДІ, на момент завершення лікування складала в середньому (84,9±1,9) пг/мл, що було в 3,3 рази нижче вихідного значення даного показника та в той же час в 1,25 рази менше норми (Р<0,05). Рівень спонтанної продукції ФНПα був в 1,33 рази вище норми, стимульована продукція ФНПα була в 1,6 рази нижче норми (Р<0,01).

4. Таким чином, при застосуванні лише загальноприйнятого лікування ХГП, що підлягають проведенню ДІ, не відмічається нормалізації показників цитокінового профілю та продукції  прозапальних ЦК  мононуклеарами. Виходячи з цього, можна вважати перспективою подальших досліджень вивчення ефективності сучасних імуноактивних препаратів в тестах in vitro  в плані модуляції продукції цитокінів макрофагами, що може мати значення в плані патогенетичного обґрунтування імунокорекції та імунореабілітації хворих на ХГГ, що підлягають проведенню ДІ.
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