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СТАН ЗАХИСНИХ МЕХАНІЗМІВ РОТОВОЇ РІДИНИ ЗА УМОВ ЗАХВОРЮВАНЬ 
ТКАНИН ПАРОДОНТА В ДІТЕЙ ВІКОМ 12–15 РОКІВ 

Вступ. Ротова рідина містить численні компоненти з антибактеріальною активністю, які протидіють мікробним агентам 
і, таким чином, підтримують стабільний мікробіоценоз ротової порожнини. Активність цих компонентів дозволяє прогнозувати 
стан місцевого захисту та оцінювати баланс між про- і антибактеріальними чинниками, що є вирішальним у розвитку запальних 
захворювань тканин пародонта. 

Метою роботи було вивчити місцеві захисні компоненти ротової рідини як ключового патогенетичного чинника розвитку 
захворювань тканин пародонта в дітей віком 12–15 років, які проживають у місті Чернівці. 

Для вирішення поставленої мети було обстежено 67 дітей віком 12–15 років, які проживають у місті Чернівці: 35 дітей 
стоматологічно здорових і 32 дитини з хронічним катаральним гінгівітом. Гендерний розподіл дітей у групах був однаковим. 
Визначали вміст sIgА, IgА, IgG методом простої радіальної дифузії в агарі за G. Manchini та активність лізоциму методом Г. Горіна 
у модифікації А.П. Левицького та О.О. Жигіної. Використані методи описової статистики.	

Проведені дослідження показали, що в дітей, які мали патологію тканин пародонта, спостерігалося зниження активності 
лізоциму на 31,52 % (р<0,05), концентрації sIgА – на 12,5 % на тлі підвищення рівня IgА на 5,0 % та IgG – на 6,7 % у ротовій рідині.

Висновки. Таким чином, у дітей віком 12–15 років, хворих на хронічний катаральний гінгівіт, спостерігається достовірне 
зниження рівня лізоциму в ротовій рідині порівняно з стоматологічно здоровими однолітками. Щодо вмісту імуноглобулінів, то 
прослідковувалася тенденція до зниження рівня sIgА та підвищення рівнів IgА й IgG.

Ключові слова: діти, хронічний катаральний гінгівіт, захисні механізми ротової рідини, лізоцим, імуноглобуліни sIgА, IgА й IgG.
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THE STATE OF PROTECTIVE MECHANISMS OF ORAL FLUID IN CONDITIONS  
OF PERIODONTAL TISSUE DISEASES IN CHILDREN AGED 12–15 YEARS

Introduction. Oral fluid contains numerous components with antibacterial activity that counteract microbial agents 
and thus maintain a stable oral microbiome. The activity of these components allows predicting the state of local 
protection and assessing the balance between pro- and antibacterial factors, which is crucial in the development of 
inflammatory diseases of periodontal tissues. 

The aim of the study was to investigate the local protective components of oral fluid as a key pathogenetic factor in 
the development of periodontal tissue diseases in children aged 12–15 years living in the city of Chernivtsi. 

To achieve this goal, 67 children aged 12–15 living in Chernivtsi were examined: 35 children with healthy teeth 
and 32 children with chronic catarrhal gingivitis. The gender distribution of children in the groups was the same. The 
content of sIgA, IgA, IgG was determined by the simple radial diffusion method in agar according to G. Manchini, and 
lysozyme activity was determined by the method of G. Gorin, modified by A.P. Levitsky and O.O. Zhigina. Descriptive 
statistics methods were used.

Studies have shown that children with periodontal tissue pathology had a 31.52% decrease in lysozyme activity 
(p<0.05) and a 12.5% decrease in sIgA concentration, accompanied by a 5.0% increase in IgA and a 6.7% increase in 
IgG in oral fluid.
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Conclusions. Thus, children aged 12–15 years with chronic catarrhal gingivitis had a significant decrease in lysozyme levels in oral fluid 
compared to their dentally healthy peers. Regarding immunoglobulin content, there was a tendency towards a decrease in sIgA levels and an 
increase in IgA and IgG levels.

Key words: children, chronic catarrhal gingivitis, protective mechanisms of oral fluid, lysozyme, immunoglobulins sIgA, IgA and IgG.

Вступ. Захворювання тканин пародонта є поши-
реною стоматологічною патологією серед дітей та 
підлітків і за частотою розвитку поступаються лише 
карієсу зубів. Поширеність та інтенсивність ураження 
тканин пародонта значно відрізняються в різних регі-
онах України, що пояснюється тим, що хвороби паро-
донта мають мультифакторну природу [1–3].

Загальновідомо, що запальні процеси в тканинах 
пародонта виникають через дисбаланс між патоген-
ними мікроорганізмами та захисними функціями 
ротової порожнини дитини [4–7]. Формування міс-
цевого захисту базується на взаємодії слизово-секре-
торної, фагоцитарно-клітинної, гуморальної та іму-
норегуляторної систем. До гуморальних чинників 
природного захисту ротової порожнини відноситься 
муколітичний фермент лізоцим, який здатний роз-
щеплювати специфічні поліцукриди клітинних стінок 
бактерій, а як катіонний білок володіє широким спек-
тром фізіологічної дії: бактеріолітичної, бактеріоста-
тичної, імуномодулюючої, регуляторної тощо. Функ-
цію специфічного гуморального імунітету в захисті 
від позаклітинних збудників здійснюють антигенспе-
цифічні антитіла, що синтезуються плазматичними 
клітинами та потрапляють у ротову порожнину через 
секрет слинних залоз та зубоясенне сполучення. Най-
більшим є вміст секреторного імуноглобуліну (sIgA), 
достатньо високими є також рівні IgA, IgG. Участь 
антитіл в імунному захисті реалізується за такими 
напрямами: нейтралізація збудника та його токсинів 
(реакція антитілозалежної цитотоксичності), актива-
ція комплементу й опсонізація. Головними ефекто-
рами виступають нейтрофіли, які забезпечують фаго-
цитоз мікроорганізмів [8–10].

Важливу роль у розвитку запальних процесів у тка-
нинах пародонта мають загальні чинники, які опосе-
редковано впливають і на стан захисних механізмів 
ротової порожнини дитини [11–16]. 

Метою нашої роботи було вивчити місцеві захисні 
компоненти ротової рідини як ключового патогенетич-
ного чинника розвитку захворювань тканин пародонта 
в дітей віком 12–15 років, які проживають у місті 
Чернівці. 

Методологія та методи дослідження.  Для вирі-
шення поставленої мети було обстежено 67 дітей 
віком 12–15 років, які проживають у місті Чернівці. 
Групи спостереження формувалися таким чином: 
І група – стоматологічно здорові діти (n=35); ІІ група – 
діти з хронічним катаральним гінгівітом (ХКГ) (n=32). 
Гендерний розподіл дітей у групах був однаковим.

Оцінку місцевих захисних механізмів здійсню-
вали шляхом визначення вмісту sIgА, IgА, IgG мето-
дом простої радіальної дифузії в агарі за G. Manchini 
(1963) із використанням моноспецифічних стандарт-
них атисироваток проти досліджуваних класів імуно-
глобулінів та активності лізоциму методом Г. Горіна 
(1971) у модифікації А.П. Левицького та О.О. Жигі-

ної. Ротову рідину збирали вранці після полоскання 
ротової порожнини дистильованою водою шляхом 
спльовування у пробірки. Зразки ротової рідини цен-
трифугували при 3000 об./хв упродовж 15 хв і вико-
ристовували надосадову рідину. 

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
за допомогою стандартних інструментів «Microsoft 
Office Excel». Для опису результатів було розраховано 
такі показники: середнє арифметичне значення (M), 
середнє квадратичне відхилення (σ) та стандартна 
похибка середнього (m). Вірогідність відмінностей 
(P) між групами визначали, використовуючи критерій 
Стьюдента (t).

Дослідження проведено відповідно до біоетичних 
норм, що стосуються клінічних досліджень відповідно 
до положень GСР, Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину (1997 р.), Гельсінської декла-
рації Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-
ципи проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини (1964-2013 рр.).

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Ротова рідина містить численні компоненти з анти-
бактеріальною активністю, які протидіють мікро-
бним агентам і, таким чином, підтримують стабільний 
мікробіоценоз ротової порожнини. Активність цих 
компонентів дозволяє прогнозувати стан місцевого 
захисту та оцінювати баланс між про- і антибактері-
альними чинниками, що є вирішальним у розвитку 
запальних захворювань тканин пародонта. У цьому 
дослідженні ми визначили активність лізоциму та 
вміст імуноглобулінів у ротовій рідині дітей як най-
більш ефективний маркер оцінки стану захисний реак-
цій ротової порожнини в дітей.

Ключовим елементом неспецифічного захисту 
ротової порожнини є гідролітичний фермент лізоцим. 
Цей фермент виконує руйнівну функцію щодо біль-
шості грампозитивних і грамнегативних бактерій, гри-
бів та вірусів. Активність цього антибактеріального 
чинника в ротовій рідині дітей, які перебували під 
спостереженням, представлена на (рис. 1).

Встановлено, що вищу активність фермент мав 
у дітей, які були стоматологічно здоровими, що вка-
зує на збереження достатнього ступеня захисту рото-
вої порожнини підлітків. Водночас у дітей, які мали 
ознаки ХКГ спостерігалося зниження активності лізо-
циму на 31,52 %, різниця між показниками обох груп 
мала вірогідну відмінність (р<0,05). 

Другим за значущістю компонентом захисної сис-
теми ротової порожнини є антитіла, склад яких є змін-
ним і безпосередньо залежить від локального анти-
генного навантаження. Найбільшу частку серед них 
становить секреторний імуноглобулін А. Незважаючи 
на варіабельність, концентрація sIgA у ротовій рідині 
обстежених груп дітей не мала вірогідних відміннос-
тей, що ілюструє рисунок 2. Зниження рівня sIgA від-
бувалося в межах 12,5 %.
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Рис. 1. Рівень активності лізоциму в дітей груп спостереження (Од/л), M±m.
Примітка. * – вірогідна відмінність від показників І групи, р<0,05.

Рис. 2. Рівень sIgA у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m

Рис. 3. Рівень IgA у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m

Вміст IgA також коливався в групах, але значно 
менше, а ніж sIgA, що ілюструє рисунок 3. Привертає 
увагу протилежна динаміка змін показників у дітей 
груп спостереження порівняно зі змінами sIgA, а саме: 
зростання рівня IgA у дітей, хворих на ХКГ, на 5,0  % 
відносно значень групи стоматологічно здорових дітей.

Концентрація в ротовій рідині дітей IgG коливалася 
в діапазоні 0,3-0,32 г/л. Встановлено зростання рівня 
антитіл цього класу у дітей ІІ групи на 6,67 % порів-
няно з даними групи І. Детальніше одержані резуль-
тати проілюстровано на (рис. 4).

Кореляційний аналіз досліджуваних показників 
показав залежність між активністю лізоциму та вміс-
том імуноглобулінів, а саме: sIgA у І групі – (r=0,35, 
р<0,05), у ІІ групі – (r=0,42, р<0,05); IgA у І групі – 
(r=-0,27, р<0,05), у ІІ групі – (r=-0,34, р<0,05) та 
IgG у І групі – (r=-0,35, р<0,05), у ІІ групі – (r=-0,29, 
р<0,05).

Висновки.  Таким чином, проведені дослідження 
показали, що у дітей віком 12–15 років, хворих на 
ХКГ, спостерігається достовірне зниження рівня лізо-
циму в ротовій рідині. Щодо вмісту імуноглобулінів, 

 
Рис. 3. Рівень IgA у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m. 
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Рис. 4. Рівень IgG у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m. 
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концентрація sIgA у ротовій рідині обстежених груп дітей не мала вірогідних 

відмінностей, що ілюструє рисунок 2. Зниження рівня sIgA відбувалося в 

межах 12,5 %. 

 

 
Рис. 2. Рівень sIgA у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m. 

 

 Вміст IgA також коливався в групах, але значно менше, а ніж  sIgA, що 

ілюструє рисунок 3. Привертає увагу протилежна динаміка змін показників у 

дітей груп спостереження порівняно зі змінами sIgA, а саме: зростання рівня 

IgA у дітей, хворих на ХКГ, на 5,0 % відносно значень групи стоматологічно 

здорових дітей. 
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Рис. 4. Рівень IgG у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m

 
Рис. 3. Рівень IgA у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m. 

 

 Концентрація в ротовій рідині дітей IgG коливалася в діапазоні 0,3-0,32 

г/л.  Встановлено зростання рівня антитіл цього класу у дітей ІІ групи на 6,67 

% порівняно з даними групи І. Детальніше одержані результати 

проілюстровано на (рис. 4). 

 

 
Рис. 4. Рівень IgG у ротовій рідині дітей груп спостереження (г/л), M±m. 

 

 Кореляційний аналіз досліджуваних показників показав залежність між 

активністю лізоциму та вмістом імуноглобулінів, а саме: sIgA у І групі – 

(r=0,35, р<0,05), у ІІ групі – (r=0,42, р<0,05); IgA у І групі – (r=-0,27, р<0,05), 
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то прослідковувалася тенденція до зниження рівня 
sIgА та підвищення рівнів IgА й IgG при погіршенні 
стоматологічного статусу дітей, що свідчить про вплив 
патології тканин пародонта на функціонування захис-
них механізмів ротової порожнини або навпаки.

Перспективою подальших досліджень є вивчення 
кореляційних залежностей між дослідженими показ-
никами та іншими пародонтопатогенними чинниками 
та оцінка їх впливу на формування запальних реакцій 
у тканинах пародота. 
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