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Актуальність
На теперішній час безсумнівним є той факт, що без

презентації та інтеграції фундаментальних досліджень
пояснення причин виникнення, механізмів розвитку
багатьох хронічних захворювань, включаючи і стомато-
логічні, неможливо здійснити профілактику, адекватне
лікування із пролонгацією у стійку та тривалу ремісію.

Червоний плоский лишай (ЧПЛ) є одним із серйоз-
них захворювань з достатньо складним, до кінця не вив-
ченим та й досі у значній мірі суперечливим механізмом
розвитку [1, 3], нерідко неефективним результатом ліку-
вання [4, 13], з нестійким, навіть коротким періодом ремі-
сії [3, 8] та високою вірогідністю малігнізації вогнищ ура-
ження, у першу чергу з порушенням цілісності слизової
оболонки порожнини рота (СОПР) [9]. Зазначимо, що
прискіпливий погляд дослідників на цю хворобу обумов-
лений ще і зростанням поширеності захворювання серед
осіб різних вікових груп [2], включаючи осіб молодого
віку [5], а також значною частотою його асоціацій із хро-
нічними захворюваннями внутрішніх органів і систем [1,
10]. Останні фактори, безперечно, маючи вплив на особ-
ливості перебігу ЧПЛ, обумовлюють пошуки інших
інтегрованих підходів до лікування. Низка дослідників
висувають припущення про можливий єдиний, спільний
механізм розвитку ЧПЛ і захворювання шлунково-киш-
кового тракту (ШКТ). У цьому контексті імунологічний
аспект виступає ключовою, фундаментальною ланкою та
формує окремий напрям досліджень розвитку ЧПЛ, асо-
ційованого з патологією ШКТ [5, 8, 9].

Слушно зазначити, що більшість наукових робіт
сконцентровано на вивченні загальної імунологічної
реактивності організму з акцентом на ролі гуморального
та клітинного імунітету в патогенезі ЧПЛ [7]. При цьому,

на наш погляд, поза увагою залишаються питання місця
та значущості неспецифічної резистентності у виникнен-
ні та розвитку ЧПЛ.

Відомо, що реактивність організму залежить не тільки
від здатності розвивати імунну відповідь, тобто високоспе-
ціалізовану реакцію, а й також визначається стійкістю
проникності нормальних шкірного та слизового покрову
для антигенної агресії, наявністю бактерицидних субстан-
цій, що присутні у крові та слині [8], ферментних систем,
включаючи лізоцим, активністю фагоцитів крові та тканин
[7, 10]. Важливо підкреслити, що хоча лізоцим являє
собою неспецифічний фактор захисту, він бере участь у
реалізації SIgA-імунної відповіді [6, 14], проявляє «заці-
кавленість» у відношенні Т-клітин, регулює баластну
трансформацію лімфоцитів [8], функціональну активність
елементів фагоцитозу, має відношення до процесів дифе-
ренціювання тканин та антитілогенезу [6, 11, 15].

Зазначимо, що особливе положення серед неспецифіч-
них факторів захисту посідають фагоцити, які циркулюють
у крові (мікрофагоцити) та тканинні макрофаги. Особли-
вість їх місця в системі імунітету полягає в тому, що, попри
специфічність самого фагоцитарного акту, фагоцити,
головним чином макрофаги, беруть участь у підготовці
антигенів і переробці їх в імуногенну форму. Окрім того,
вони беруть участь у кооперації Т- та В-лімфоцитів,
необхідної для ініціювання імунної відповіді. Таким чином,
фагоцити належать до неспецифічних форм реагування на
чужорідні субстанції. Вірогідно, що недостатня функція та
інконгруентність у роботі системи імунологічної реактив-
ності та неспецифічних факторів захисту може бути
ключовою ланкою, що потенціює утворення середньомоле-
кулярних пептидів, які є маркерами як мікробної, так і тка-
нинної ендогенної інтоксикації організму. Припускаємо,
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Метою дослідження було визначення компонентів неспецифічної резистентності в патогенезі червоного плоского
лишаю (ЧПЛ).
Методи дослідження. Було обстежено 59 пацієнтів із ЧПЛ у віці від 29 до 58-и років, які склали основну групу. Розподіл за
статтю – 48 жінок (81,36 %) та 11 чоловіків (18,64 %). Середня тривалість захворювання склала 3,28±0,26 роки. Стан неспе-
цифічної реактивності оцінювали за реакцією адсорбції мікроорганізмів (РАМ) клітинами епітелію ротової порожнини,
активністю факторів ротової рідини – лізоциму, кореляції функціональної активністю фагоцитів ротової рідини та перифе-
ричної крові, маркером ендогенної інтоксикації – рівнем середньомолекулярних пептидів.
Результати. Отримано дані про ствердження суттєвої ролі неспецифічних факторів захисту в патогенезі ЧПЛ. Установлено
достовірне зниження показників неспецифічної резистентності за даними рівня лізоциму та РАМ у ротовій рідині, кількість
яких прямо корелює із клінічними формами ЧПЛ, погіршуючись із розвитком ерозивних уражень і поширенням їх за межі
слизової оболонки ротової порожнини на червону облямівку губ. Виявлені ознаки ендогенної інтоксикації у хворих на еро-
зивну форму ЧПЛ, що підтверджено високими показниками середньомолекулярних пептидів ротової рідини.
Висновки. Отримані дані про пригнічення неспецифічної резистентності при ерозивній формі ЧПЛ з ізольованим уражен-
ням СОПР та із залученням до патологічного процесу червоної облямівки губ формують підґрунтя для введення в базисну
схему лікування ЧПЛ засобів із властивостями елімінації мікробних і тканинних антигенних детермінант.
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що ці процеси запускають патологічний процес, зокрема
ЧПЛ, погіршують перебіг захворювання, визначають
нестійкий результат лікування та короткий період ремісії.

Метою даного дослідження було визначення компо-
нентів неспецифічної резистентності в патогенезі ЧПЛ.

Відповідно були сформовані такі завдання:
1. Дослідити роль та місце лізоциму ротової рідини як

одного з важливих показників неспецифічної реак-
тивності організму в патогенезі ЧПЛ.

2. Визначити функціональну активність фагоцитів
ротової рідини та периферичної крові в системі іму-
нологічної кооперації у хворих на ЧПЛ.

3. З’ясувати роль середньомолекулярних пептидів ро -
тової рідини при ЧПЛ як маркерів ендогенної інток-
сикації.

Матеріал та методи дослідження
Були застосовані клінічні та імунологічні методи

дослідження.
Для досягнення поставлених завдань було проведено

низку відповідних досліджень щодо визначення репре-
зентативності основної та контрольної груп. У результаті
в цілому під нашим спостереженням знаходилися 59
пацієнтів із ЧПЛ віком від 29 до 58-и років, які склали
основну групу. Розподіл за статтю – 48 жінок (81,36 %) та
11 чоловіків (18,64 %). Середня тривалість захворювання
склала 3,28±0,26 роки.

Для постановки діагнозу використовували класифі-
кацію кафедри терапевтичної стоматології НМУ імені
О.О. Богомольця. В основній групі за ознаками: клінічна
форма ЧПЛ (гіперкератозна/типова чи ерозивна) та
локалізація елементів ураження (ізольовано СОПР та з
поєднанням ураження червоної облямівки губ) виділили
відповідні підгрупи: О1 – 13 осіб з ерозивною формою
ураження СОПР та червоної облямівки губ; О2 – 8 осіб з
ерозивною формою ураження тільки СОПР; О3 – 8 осіб
з гіперкератозною формою ураження СОПР і червоної
облямівки губ та О4, в яку увійшли 11 осіб із ЧПЛ, які
мали прояви гіперкератозної форми тільки на СОПР.

Контрольну групу склали 17 студентів стоматологіч-
ного факультету (вік 20–26 р.) (група К1) та 18 донорів
крові без захворювань внутрішніх органів і систем та ура-
жень СОПР (вік – 23–42 р.) (група К2). Співвідношення
за статтю співпадало з основною групо: 27 жінок
(77,14 %) та 8 чоловіків (22,86 %). Залучення студентів
для контрольних досліджень було проведено у зв’язку з
обмеженням контингенту донорів на теперішній час. При
відборі студентів в контрольну групу опирались на дані
обов’язкового медичного огляду, який проходять усі сту-
денти впродовж навчання в університеті. У процесі фор-
мування репрезентативних вибірок контрольних груп
проведено порівняння результатів досліджуваних показ-
ників у студентів і донорів і на підставі факту відсутності
достовірної різниці між двома контрольними групами
доведено коректність контролю в умовах даної роботи.

Середньомолекулярні пептиди в ротовій рідині ви -
значали шляхом їх осадження 10 %-розчином трихлоро-
цетової кислоти. Після знебарвлення розчин центрифугу-
вали впродовж 30 хв при 3000 об/хв., визначали щільність
досліджуваного розчину в порівняні з дистильованою во -
дою на спектрофотометрі СФ 46 за довжини хвилі 254 нм.

Реакцію абсорбції мікроорганізмів (РАМ) (за
М.Ф. Данилевським і Т.А. Беленчук, 1984) [12] проводи-
ли з метою визначення рівня фагоцитозу шляхом підра-
хування кількості клітин. Розрахунок проводили на 100
клітин. Клітини, які абсорбували не більше 25 мікроорга-
нізмів, відносили до РАМ-негативних, а клітини з понад
25–26 мікроорганізмами – до РАМ-позитивних.

Визначення титру лізоциму проводили за загально-
прийнятою методикою. Титром лізоциму вважали останнє

розведення, при якому відбувався повний лізис мікро-
бної суспензії. В якості субстрату використовували добо-
ву культуру Micrococcus lysodeicticus.

Реакцію фагоцитозу ставили за загальноприйнятою
методикою (Е.Ф. Черпушенко, Л.С. Когосова, 1978) з вико-
ристанням музейного штаму стафілококу № 209. Суспензію
тест-культури мікробу готували з добової культури за стан-
дартом та розводили до 400 млн мікробних тіл в 1 мл [13].

Результати дослідження 
та їх обговорення

У результаті нашого дослідження в цілому було вста-
новлено достовірне підвищення фагоцитарного числа та
фагоцитарного індексу у хворих на ЧПЛ у порівняні з
контрольною групою, а також прямий кореляційний
зв’язок різної сили між фагоцитарним числом і фагоци-
тарним індексом і різними клінічними формами ЧПЛ.

Так, якщо фагоцитарне число у хворих О4 з гіпрке-
ратозною формою ЧПЛ без залучення червоної облямів-
ки губ складало 64,03±1,24 (р < 0,05), а фагоцитарний
індекс дорівнював 6,74±1,41 (р < 0,05), то у пацієнтів
групи О3 ці показники були відповідно 72,22±0,81
(р < 0,05) и 6,61±1,13 (р < 0,05).

Фагоцитарне число при ерозивній формі ЧПЛ у
групі О2 з локалізацією уражень виключно на СОПР
складало 81,01±0,82 (р > 0,05), фагоцитарний індекс
дорівнював 6,8±1,1 (р > 0,05), у групі О1, де патологічні
елементи спостерігали й на червоній облямівці губ, ці
показники були достовірно вище та складали 93,03±1,42
(р < 0,01) та 7,33±1,31 (р < 0,05) відповідно. У контроль-
ній групі ці показники складали 52,02±1,02 та 3,54±1,13
(р < 0,05) відповідно.

Таким чином, установлене підвищення функціональ-
ної активності нейтрофільних гранулоцитів у периферич-
ній крові у хворих на ЧПЛ може свідчити про кращу мобі-
лізацію неспецифічного мікробного антигенного захисту
при ЧПЛ гіперкератозної клінічної форми з локалізацією
уражень тільки на СОПР. З іншого боку, цей факт прямо
вказує на більш виражену участь антигенного подразника в
патогенезі ЧПЛ ерозивної форми із залученням червоної
облямівки губ, оскільки найбільш високий рівень підйому
всіх показників відмічено у групі О1, де ерозивна форма
ЧПЛ інтегрувалася з ураженням червоної облямівки губ.

При оцінці РАМ у ротовій рідині стан неспецифічної
резистентності оцінювали за кількістю РАМ-позитивних
клітин, умовно визначаючи, що у випадку менш ніж 25 %
РАМ-позитивних клітин стан неспецифічної резистент-
ності відповідав низькому ступеню. За умови 26–69 %
РАМ-позитивних клітин – задовільному стану неспеци-
фічної резистентності, а у випадку понад 70 % РАМ-пози-
тивних клітин – доброму стану.

Було встановлено, що мінімальний відсоток РАМ-
позитивних клітин, який відповідав низькому стану
неспецифічної реактивності, зареєстровано у групі хво-
рих О2 (92 %). У той же час при ерозивній формі без ура-
ження червоної облямівки губ (група О1) низький рівень
неспецифічної реактивності визначено в меншої кілько-
сті осіб (63 %). Задовільний стан відмічено у 8 % обсте-
жених хворих у групі О2 та 37 % у групі О1.У жодному з
випадків при ерозивній формі в обох групах О1 та О2
з ерозивною формою ЧПЛ добрий стан неспецифічної
реактивності за показниками РАМ не виявлено.

Було встановлено, що при гіпперкератозній формі
ЧПЛ без ураження червоної облямівки губ (груп О4)
показники РАМ відповідали низькому ступеню реактив-
ності в 74 % осіб, а без залучення губ (група О4) – у 68 %.
Відмітимо, що в жодному випадку гіперкератозної форми
ЧПЛ, незалежно від залучення до патологічного процесу
червоної облямівки губ, показники доброго ступеня вста-
новлені не були.



У контрольній групі у 74,8 % осіб кількість РАМ-
позитивних клітин відповідала доброму ступеню неспе-
цифічної реактивності. У жодному випадку не спостері-
гали показників, які би свідчили про незадовільний стан
неспецифічної резистентності.

Таким чином, аналіз даних про стан неспецифічної
резистентності організму, за даними РАМ ротової рідини,
свідчило про її низький рівень у хворих на ЧПЛ – як при
гіперкератозній, так і при ерозивній формах.

Отримані різноспрямовані результати рівня неспе-
цифічної резистентності за даними РАМ ротової рідини
та показників фагоцитарної активності крові підтверд-
жують дані літератури і свідчать хоча й про відносну, але
автономність місцевого імунітету.

У результаті дослідження було встановлено в цілому
зниження показників неспецифічної резистентності за
даними лізоциму ротової рідини при ЧПЛ. Так, у групі
хворих О2 з ерозивною формою ураження СОПР титр
лізоциму становив 1/152±13,28, а у групі О1, де ерозив-
ні елементи спостерігалися ще й на червоній облямівці
губ, титр лізоциму дорівнював 1/138±12,56 (р < 0,05).
У контрольній групі рівень титру лізоциму був досте-
менно вище і становив 1/310±16,75 (р < 0,01).

Щодо гіперкератозної форми ЧПЛ, слід зазначити,
що при локалізації уражень тільки на СОПР титр лізоци-
му дорівнював 1/160±16,21, при поширенні на червону
облямівку губ – 1/170±14,49, що значно нижче, ніж конт-
рольні показники (1/310±14,23) (р < 0,01).

Таким чином, було встановлено зниження показни-
ків неспецифічної резистентності за даними лізоциму
слини, яке знаходиться ц прямій кореляційній залежно-
сті від форми ЧПЛ і залучення до патологічного процесу
червоної облямівки губ.

Дослідження показників середньомолекулярних
пептидів (СМП) у ротовій рідині показало, що найбільш
високі показники концентрації СПМ спостерігались у

групі О1 при локалізації ерозивних уражень не тільки на
СОПР, а й на червоній облямівці губ (0,848±0,109 у. о.).
У групі хворих ЧПЛ ерозивної форми О1 з ізольованим
ураженням СОПР цей показник був нижче і становив
0,707±0,011 у. о. Кількість СМП при гіперкератозній
формі ЧПЛ була достовірно нижче, ніж при ерозивній
формі, й дорівнювала 0,523±0,071 у. о. у групі О3 та була
найнижчою (0,511±0,082 у. о.) у групі О4, з локалізацією
папул лише на СОПР (р < 0,05). Контрольні показники
концентрації СМП склали 0,411±0,019 у. о.

Отримані дані свідчать про більш виражену ендоген-
ну інтоксикацію на тлі зниження показників неспецифіч-
ної резистентності організму у хворих з ерозивною фор-
мою ЧПЛ із залученням до патологічного процесу черво-
ної облямівки губ.

Висновки
Таким чином, у результаті проведеного дослідження

отримано дані про підтвердження суттєвої ролі неспеци-
фічних факторів захисту в патогенезі ЧПЛ.

Установлено достовірне зниження показників не -
специфічної резистентності за даними рівня лізоциму та
РАМ у ротовій рідині, кількість яких прямо корелює із
клінічними формами ЧПЛ, погіршуючись з розвитком
ерозивних уражень і поширенням їх за межі сли зової обо-
лонки ротової порожнини на червону облямівку губ.

Виявлено ознаки ендогенної інтоксикації у хворих на
ерозивну форму ЧПЛ, підтверджені високими показни-
ками середньомолекулярних пептидів ротової рідини.

Отримані дані про пригнічення неспецифічної рези-
стентності при ерозивній формі ЧПЛ з ізольованим ура-
женням СОПР та із залученням до патологічного проце-
су червоної облямівки губ формують підґрунтя для вве-
дення в базисну схему лікування ЧПЛ засобів із власти-
востями елімінації мікробних і тканинних антигенних
детермінант.
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ЛІТЕ РА ТУ РА

Интеграция неспецифических факторов защиты организма в патогенезе красного плоского лишая
слизистой оболочки полости рта

М.Ю. Антоненко, А.М. Парий, Н.А. Зелинская, Е.А. Значкова

Целью исследования было определить компоненты неспецифической резистентности в патогенезе красного плоского лишая (КПЛ).
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Методы исследования. Были обследованы 59 пациентов с КПЛ в возрасте от 29 до 58-и лет, которые составили основную группу. Распределение по
полу – 48 женщин (81,36 %) и 11 мужчин (18,64 %). Средняя продолжительность заболевания составила 3,28±0,26 года. Состояние неспецифической
реактивности оценивали по реакции адсорбции микроорганизмов (РАМ) клетками эпителия ротовой полости, активностью факторов ротовой жидкости –
лизоцима, корреляции функциональной активности фагоцитов ротовой жидкости и периферической крови, маркером эндогенной интоксикации – уровнем
среднемолекулярных пептидов.
Результаты. Получены данные о подтверждении существенной роли неспецифических факторов защиты в патогенезе КПЛ. Установлено достоверное
снижение показателей неспецифической резистентности по данным уровня лизоцима и РАМ в ротовой жидкости, количество которых прямо коррелирует
с клиническими формами КПЛ, ухудшаясь с развитием эрозивных поражений и распространением их за пределы слизистой оболочки ротовой полости на
красную кайму губ. Обнаружены признаки эндогенной интоксикации у больных эрозивной формой КПЛ, что подтверждено высокими показателями
среднемолекулярныех пептидов ротовой жидкости.
Выводы. Полученные данные об угнетении неспецифической резистентности при эрозивной форме КПЛ с изолированным поражением СОПР и с
вовлечением в патологический процесс красной каймы губ формируют основу для введения в базовую схему лечения КПЛ средств со свойствами
элиминации микробных и тканевых антигенных детерминант.
Ключевые слова: красный плоский лишай, эрозивная форма красного плоского лишая, гиперкератозна форма красного плоского лишая,
неспецифическая резистентность, активность фагоцитов ротовой жидкости и периферической крови, среднемолекулярные пептиды ротовой жидкости.

Integration of nonspecific factors of organism protection in pathogenesis of oral cavity lichen planus

M. Antonenko, A. Pariy, N. Zelinska, O. Znachkova

The aim of study was to determine the components of nonspecific resistance in the pathogenesis of lichen planus (LP).
Research methods. It were examined 59 patients with LP aged 29 to 58 years, who have made the main group. The distribution by gender was 48 women (81.36 %)
and 11 men (18.64 %).The average disease duration was 3,28±0,26 years. A state of non-specific reactivity was assessed by microorganisms adsorption reaction
(RAM) cells of epithelium of the oral cavity, by oral fluid activity factors – lysozyme, correlation of functional activity of oral fluid phagocytes and peripheral blood,
also by a marker of endogenous intoxication – the level of medium-molecular peptides.
Results. We received information about confirmation of significant role of non-specific protective factors in the LP pathogenesis. The authentic decrease of non-spe-
cific resistance was established according to the level of lysozyme and RAM in the oral fluid. The amount of them directly correlates with clinical forms of LP, wors-
ening with the development of erosive lesions and their spread beyond the oral mucosa to a red border of the lips. The signs of endogenous intoxication in patients
with erosive form of LP was establised that confirmed high levels of medium- molecular peptides of oral liquid.
Conclusions. The data were obtained regarding to the inhibition of non-specific resistance in erosive form of LP with isolated lesions of oral mucosa and with involve-
ment to the pathological process a red border of the lips form the basis for the introduction to the basic scheme of LP treatment medicines with microbial-elimina-
tion properties and tissue antigenic determinants.
Key words: lichen planus, erosive form of lichen planus, hyperkeratosis form of lichen planus, nonspecific resistance, the activity of phagocytes of oral fluid and
peripheral blood, medium- molecular peptides of oral fluid.
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НОВАЯ УМНАЯ ЗУБНАЯ ЩЕТКА 
ПРОИЗВОДСТВА PHILIPS SONICARE FLEXCARE PLATINUM CONNECTE

Всего за $200 ванная комната в квартире вашего пациента, да и у вас самих, вскоре может стать самым хай-
тековым местом. Компания «Philips Sonicare» запускает в производство новую «умную» зубную щетку, которая
через блютуз соединяется со специальным приложением.

В ручке новой щетки находится огромное количество сенсоров, которые, как врач-стоматолог, следят за дви-
жениями пациента во время чистки зубов. Через блютуз информация передается на приложение (доступно для
систем iOS и Android), позволяющее пациенту увидеть 3D-карту своей ротовой полости.

Таким образом, пациент видит, какие зубы он почистил, а какие области пропустил. Что еще важнее, щетка
укажет пациенту, насколько сильно он давит на зубы. Также в ней есть таймер, отсчитывающий время, необходи-
мое для чистки зубов.

Благодаря сенсорам пациент может максимально очищать самые труднодоступные места, при этом не причи-
няя вреда эмали, сильно надавливая на поверхность зубов.

Приложение предоставляет отчет о том, насколько успешно пациент почистил зубы. Эту информацию можно
даже отправить своему стоматологу.
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