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Аннотация
Предмет. По мнению многих исследователей, изменение характера течения хронического генерализованного 

пародонтита связано с изменениями иммунного статуса пациента. В результате снижается колонизационная устойчи-
вость, возрастает этиологическая роль условно-патогенных возбудителей, грибковых ассоциаций, которые воздействуют 
синергично пародонтопатогенными бактериями и способствуют развитию кандида-ассоциированного пародонтита.

В связи с тем, что данное заболевание имеет малоспецифическую симптоматику, рецидивирующее течение не под-
дается к стандартной терапии, характерные нарушения в иммунной системе могут служить как диагностическим 
критерием, так и критерием оценки эффективности проводимого лечения. Однако до настоящего времени данный 
вопрос не изучался с учетом степени количественной обсемененности пародонтальных карманов грибами рода Candida, 
что явилось предметом настоящего исследования.

Цель ― изучение состояния клеточного и гуморального звеньев иммунитета при обострении кандида-ассоцииро-
ванного пародонтита со средней и высокой степенью обсемененности пародонтальных карманов грибами рода Candida.

Методология. Проведено обследование клеточного и гуморального звеньев иммунитета 25 человек с интактным 
пародонтом и 60 пациентов с обострением кандида-ассоциированного пародонтита с учетом степени обсемененности 
пародонтальных карманов грибами рода Candida. Использованы современные и информативные иммунологические 
методы исследования, такие как Т- и В-лимфоциты и их субпопуляции, фагоцитарное звено, гуморальные факторы 
системного и местного иммунитета.

Результаты. Проведенное иммунологическое исследование выявило, что обострение кандида-ассоциированного 
пародонтита сопровождается изменениями клеточного и гуморального звеньев иммунитета. Выраженность и характер 
изменений зависят от степени обсемененности пародонтальных карманов грибами рода Candida.

Выводы. Полученные данные об изменении показателей клеточного и гуморального звеньев иммунитета могут 
служить диагностическим критерием и критерием оценки эффективности проводимого лечения.

Ключевые слова: клеточный и гуморальный иммунитет, ротовая жидкость, десневая жидкость, сывороточные 
иммуноглобулины, цитокины, лизоцим, фагоцитарная активность нейтрофилов

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов
The authors declare no conflict of interest

Адрес для переписки: Correspondence address:

Фания Зартдиновна МИРСАЕВА
450008., г. Уфа, ул. Ленина, д. 3
Тел.: 8-929-754-42-20
faniya-mirsaeva@mail.ru

Faniya Z. MIRSAEVA
450008., Russia, Ufa, Lenin str., 3
Phone: 8-929-754-42-20
faniya-mirsaeva@mail.ru

Образец цитирования: For citation:

Мирсаева Ф. З., Ханов Т. В.
СОСТОЯНИЕ КЛЕТОЧНОГО И ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНЬЕВ 
ИММУНИТЕТА ПРИ КАНДИДА-АССОЦИИРОВАННОМ ПАРОДОНТИТЕ 
СО СРЕДНЕЙ И ВЫСОКОЙ СТЕПЕНЬЮ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ 
ОБСЕМЕНЕННОСТИ ПАРОДОНТАЛЬНЫХ КАРМАНОВ
Проблемы стоматологии, 2019, т. 15, №  2, стр. 122—127
© Мирсаева Ф. З. и др. 2019
DOI: 10.18481/2077-7566-2019-15-2-122-127

Mirsaeva F. Z., Hanov T. V.
CONDITION OF CELLULAR AND HUMORAL RELATIONSHIPS 
OF IMMUNITY IN CANDIDA ASSOCIATED PARODONTITIS 
WITH MEDIUM AND HIGH DEGREE OF QUANTITATIVE 
REPLACEMENT OF PARADONTAL POCKETS
Actual problems in dentistry, 2019, vol. 15, №  2, pp. 122—127
© Mirsaeva F. Z. al. 2019
DOI: 10.18481/2077-7566-2019-15-2-122-127

122—127 122—127Пародонтология / Оригинальные исследования
Periodontic dentistry  / Original research papers



Проблемы стоматологии 
Actual problems in dentistry (Russia)

 123 123

Введение
Хронический генерализованный пародонтит 

(ХГП) является широко распространенным заболева-
нием, которое сопровождается разрушением связоч-
ного аппарата зуба, резорбцией костной ткани альвео-
лярного отростка и образованием пародонтальных 
и костных карманов, приводящих к патологической 
подвижности зубов, нарушению окклюзии, в итоге 
потере зубов и снижению качества жизни [1―6]. 
В связи с этим данная проблема становится не только 
медицинской, но и социальной. В настоящее время 
предложено множество методов ранней диагно-
стики, профилактики и лечения данного заболевания. 
Тем не менее частота встречаемости пародонтита 
не снижается. Растет количество таких форм забо-
левания, которые протекают с частыми обострениями 
и трудно поддаются лечению [7, 8]. 

На развитие и прогрессирование ХГП влияет 
множество факторов и среди них значительную 
роль играют вирулентность бактериальных пато-
генов, колонизационная устойчивость тканей паро-
донта и состояние ротовой полости [9―11]. Однако 
многие исследователи считают, что изменение харак-
тера течения пародонтита связано с изменением 
иммунного статуса пациента [12, 13]. При снижении 

иммунной реактивности организма снижается и коло-
низационная устойчивость тканей пародонта, также 
возрастает этиологическая роль условно-патогенных 
возбудителей, грибковых ассоциаций, которые воз-
действуют синергично пародонтопатогенными бак-
териями и способствуют развитию кандида-ассоци-
ированного пародонтита [14]. 

Кандида-ассоциированный пародонтит имеет 
малоспецифическую симптоматику, рецидивирующее 
течение, не поддается стандартной терапии [15―22]. 
Выявление характерных для кандида-ассоциирован-
ного пародонтита нарушений в иммунной системе 
может служить как диагностическим критерием, 
так и критерием оценки эффективности проводи-
мого лечения [23―25]. В связи с вышеизложенным 
изучение клеточного и гуморального звеньев имму-
нитета при кандида-ассоциированном пародонтите 
с учетом степени обсемененности пародонтальных 
карманов грибами рода Candida является актуальным.

Цель исследования ― изучение состояния кле-
точного и гуморального звеньев иммунитета при обо-
стрении кандида-ассоциированного пародонтита 
со средней и высокой степенью обсемененности 
пародонтальных карманов грибами рода Candida.
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Abstract
Subject. According to many researchers, the change in the course of chronic generalized periodontitis is associated with 

changes in the patient»s immune status. As a result, colonization resistance decreases, the etiological role of opportunistic 
pathogens, fungal associations, which act synergistically with periodontal pathogenic bacteria and contribute to the development 
of candida-associated periodontitis, increases.

Due to the fact that this disease has little specific symptoms, relapsing course and does not respond to standard therapy, 
characteristic disorders in the immune system can serve as a diagnostic criterion as well as a criterion for evaluating the 
effectiveness of the treatment. However, to date, this issue has not been studied, taking into account the degree of quantitative 
contamination of periodontal pockets with fungi of the genus Candida, which was the subject of this study.

The aim — is to study the state of cellular and humoral immunity during the exacerbation of candida - associated periodontitis 
with an average and high degree of dissemination of periodontal pockets by Candida fungi.

Methodology. A survey of cellular and humoral immunity units of 25 people with intact periodontal disease and 60 patients 
with exacerbation of candida-associated periodontitis, taking into account the degree of dissemination of periodontal pockets 
by Candida fungi. Modern and informative immunological methods of research have been used, such as T and B lymphocytes 
and their subpopulations, phagocytic unit, humoral factors of systemic and local immunity.

Results. An immunological study revealed that the exacerbation of candida-associated periodontitis is accompanied by 
changes in cellular and humoral immunity. The severity and nature of the changes depend on the degree of dissemination of 
periodontal pockets by Candida fungi.

Conclusions. The obtained data on changes in the indices of cellular and humoral immunity can serve as a diagnostic 
criterion and a criterion for evaluating the effectiveness of the treatment being carried out.

Keywords: cellular and humoral immunity, oral fluid, gingival fluid, serum immunoglobulins, cytokines, lysozyme, phagocytic 
activity of neutrophils
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Материал и методы
Обследовано 25 человек с интактным пародонтом 

(контрольная группа) и 60 пациентов с кандида-ассо-
циированным пародонтитом в стадии обострения 
в возрасте от 18 до 59 лет разного пола. Больных 
кандида-ассоциированным пародонтитом с учетом 
степени обсемененности пародонтальных карманов 
разделили на две группы: первую (I) составили 
30  человек со средней степенью обсемененности 
(>3<6 КОЕ / мл), вторую (II) ― 30 человек с высокой 
степенью обсемененности (>6 КОЕ / мл). У всех паци-
ентов I и II групп, а также у лиц с интактным паро-
донтом исследовали абсолютное и относительное 
количество лимфоцитов, Е-РОК, М-РОК, СД3+, СД4+, 
СД8+, ИРИ, НСТ, лизоцим, ФИ, ФЧ, сывороточные 
иммуноглобулины А, М, G, иммуноглобулины А, М, 
G ротовой жидкости (РЖ) и десневой жидкости (ДЖ), 
а также цитокины РЖ.

Изучение иммунологического фенотипа лимфо-
идных клеток с использованием панели монокло-
нальных антител (МКА) к антигенам различных 
кластеров дифференцировки проводили на люми-
несцентном микроскопе.

Активность Т-клеточного звена иммунитета 
оценивали по количеству Т-лимфоцитов, которые 
определяли с помощью реакции спонтанного розет-
кообразования (Е-РОК) с эритроцитами барана. Иден-
тификацию популяции зрелых Т-клеток проводили 
с использованием моноклональных антител к анти-
генам СД3, СД4, СД8 (Предприятие по производству 
бактериальных препаратов, г. Нижний Новгород) 
и серии ЛТ (Институт иммунологии Минздравмед-
прома РФ, г. Москва).

Активность В-гуморального звена иммунитета 
оценивали по количеству и функции В-лимфоцитов. 
Количество В-лимфоцитов определяли методом спон-
танного розеткообразования с эритроцитами мыши 
(М-РОК). Функциональное состояние В-лимфоцитов 
изучали по уровням иммуноглобулинов крови. Коли-
чество иммуноглобулинов определяли методом про-
стой радиальной иммунодиффузии в агаровом геле 
по Mancini с использованием моноспецифических 
стандартных антисывороток к человеческим IgA, 
IgM, IgG.

Фагоцитарный процесс изучали по методу 
П. Я. Серебрийского с тест-культурой белого стафи-
лококка (штамм 209) и оценивали по показателям 
фагоцитарного индекса (ФИ ― % фагоцитирующих 
клеток) и фагоцитарного числа (ФЧ ― среднее коли-
чество поглощенных частиц на один фагоцит).

Окислительно-восстановительный потенциал ней-
трофилов определяли в тесте восстановления нитро-
синего тетразолия (НСТ-тест). НСТ-тест основан 
на пиноцитозе нейтрофилами раствора нитроси-
него тетразолия и накоплении его в фагоцитарных 
вакуолях с последующим восстановлением и прев-

ращением растворимого бесцветного НСТ в нера-
створимый темно-синий формазан, который легко 
идентифицировать в нейтрофилах визуально. Каплю 
крови смешивали на предметном стекле с раствором 
НСТ, инкубирували при 37 оС в течение 30 минут, 
затем в предварительно окрашенном мазке просчиты-
вали количество нейтрофилов, содержащих гранулы 
формазана.

Состояние неспецифического иммунитета оцени-
вали по уровню лизоцима в сыворотках крови нефе-
лометрическим методом (по О. В. Бухарину) по спо-
собности его лизировать живую культуру лизогенного 
микрококка (Micrococcus lysodeycticus).

Для оценки естественной резистентности и специ-
фической иммунной защиты полости рта проводили 
исследование уровня лизоцима слюны, содержания 
в РЖ иммуноглобулинов классов А, М, G и уровня 
секреторного IgA.

Иммуноглобулины в РЖ определяли методом про-
стой радиальной иммунодиффузии в агаре. В реакции 
использовали моноспецифические стандартные анти-
сыворотки к человеческим IgA, IgM, IgG, SIgA. Коли-
чество иммуноглобулинов рассчитывали в г / л.

Определение концентрации интерлейкина-4 
(ИЛ- 4), интерлейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-12 
(ИЛ-12) и интерлейкина-17 (ИЛ-17) в РЖ проводили 
методом твердофазного иммуноферментного анализа 
с использованием наборов реактивов «Интерлейкин-
6-ИФА-БЕСТ», «Интерлейкин-4-ИФА-БЕСТ», 
«Интерлейкин-17-ИФА-БЕСТ» (ЗАО «Вектор-Бест», 
Россия) и «Интерлейкин-12+р40» (Life technologies, 
США). Количество выражали в пг / мл.

Количество иммуноглобулинов в ДЖ опреде-
ляли методом радиальной иммунодиффузии в агаре. 
Для получения смывов из десневого кармана 
в него вводили 1-2 капли раствора Хенкса (рН 7,4) 
при помощи шприц-тюбика с тупой иглой, затем 
отсасывали и впрыскивали смывы в центрифужную 
полиэтиленовую пробирку. Для каждого исследо-
вания промывали 5-6 карманов. После центрифу-
гирования собирали надосадочную жидкость, затем 
проводили определение уровня иммуноглобулинов.

Результаты всех исследований подвергались ста-
тистической обработке. Разницу считали достоверной 
при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
Результаты исследования показали, что при кан-

дида-ассоциированном пародонтите как средней, так 
и высокой степени количественной обсемененности 
пародонтальных карманов грибами рода Candida 
происходят изменения клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета. Так, при средней степени обсе-
мененности наблюдается достоверное повышение 
суммарных лимфоцитов. При этом относительное 
количество лимфоцитов составляет 37,54±1,21 %, 
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при контроле ― 27,9±0,21 %, а абсолютное коли-
чество ― 2,14±0,13, при контроле ― 1,59±0,12, 
то есть абсолютное количество лимфоцитов повы-
шается в 1,3 раза. Также отмечены повышение отно-
сительного и абсолютного количества В-лимфоцитов 
с М-рецепторами в 2 и 2,2 раза соответственно и сни-
жение относительного и абсолютного количества 
Е-РОК (35,08±1,73 %, при контроле ― 63,9±1,59 % 
и 0,59±0,03, при контроле ― 1,2±0,08 соответст-
венно). При высокой степени обсемененности коли-
чество В-лимфоцитов меняется идентично средней 
степени обсемененности. Также отмечены изме-
нения показателей СД3+, СД4+, СД8+ клеток и ИРИ. 
При средней и высокой степени количественной 
обсемененности пародонтальных карманов гри-
бами рода Candida относительное и абсолютное 
количество СД8+ клеток увеличивается, тогда 
как СД3+ и СД4+ клеток увеличивается только 
абсолютное количество, а относительное значи-
тельно уменьшается (р<0,05). Следовательно, 
уменьшается ИРИ.

Помимо иммунокомпетентных клеток Т- 
и В-лимфоцитов, активными участниками 
иммунных реакций являются фагоцитирующие 
клетки, особенно нейтрофилы. Передача инфор-
мации от фагоцитирующих клеток антиген-
реактивным является необходимым условием 
развертывания большинства реакций. При обо-
стрении кандида-ассоциированного пародонтита 
нами были выявлены существенные изменения 
в фагоцитарной активности нейтрофилов. Так, 
фагоцитарный индекс в контрольной группе 
составил 69,9±1,23, а у пациентов I и II групп 
снизился до 22,02±0,0 и 21,32±1,03 соответст-
венно. Следовательно, уменьшилось и фагоци-
тарное число (4,92±1,01 ― контроль; 3,21±0,002 
и 3,13±0,37 ― у пациентов I и II групп соответ-
ственно). Также снизилось относительное коли-
чество нейтрофилов, способных восстанавливать 
НСТ, как в I, так и во II группе. Интенсивность 
снижения была пропорциональна степени коли-
чественной обсемененности пародонтальных 
карманов. Снижение фагоцитарной активности 
нейтрофилов, их функциональная неполноцен-
ность способствуют инвазии Candida spp. и тяже-
лому течению микозов.

Значительно снизился также уровень лизо-
цима крови в обеих группах (р<0,05).

Высокой предрасположенностью к заболева-
ниям, вызванным Candida spp., обладают лица 
с дефицитом выработки иммуноглобулинов, 
в особенности класса А. Согласно нашим иссле-
дованиям, дефицит сывороточного IgA отмечался 
у обеих групп больных, в то время как концент-
рация IgG и IgM была повышена (табл. 1).

При обострении кандида-ассоциированного 
пародонтита также наблюдались изменения мест-
ного иммунитета. Так, в РЖ отмечалось снижение 
уровня лизоцима и концентрации иммуноглобулинов 
A и SIgA, повышение IgG у больных обеих групп, 
а в ДЖ ― появление IgM и IgG, в то же время отсут-
ствовал IgA и SIgA, тогда как в контроле отсутствуют 
иммуноглобулины всех классов.

Интересные данные получены при изучении цито-
кинов ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-12 и ИЛ-17. При средней 
степени количественной обсемененности пародон-
тальных карманов грибами рода Candida по срав-
нению с контролем выявлено значительное повы-
шение уровня провоспалительного цитокина ИЛ-6 

Таблица 1
Показатели системного иммунитета при кандида-ассоциированном 
пародонтите с различной степенью количественной обсемененности 

пародонтальных карманов грибами рода Candida (M±m)

Table 1
Indicators of systemic immunity in candida-associated 

periodontitis with varying degrees of quantitative seeding 
of periodontal pockets with fungi of the genus Candida

№ 
п / п Показатели Интактный 

пародонт I группа II группа

1 Лимфоциты
% 27,9±0,21 37,14±1,01* 39,8±0,02*

абс. 1,59±0,12 2,13±0,13* 2,48±0,01*

2 Е-РОК
% 63,9±1,59 35,01±1,73* 33,02±0,02*

абс. 1,2±0,08 0,59±0,02* 0,49±0,02*

3 М-РОК
% 10,2±4,5 23,4±1,6* 24,10±0,02*

абс. 0,21±0,03 0,46±0,01* 0,49±0,02*

4 СД3+
% 65,9±1,3 37,01±0,07* 36,3±0,01*

абс. 1,24±0,07 1,82±0,31* 1,93±0,01*

5 СД4+
% 40,5±1,1 28,79±0,09* 28,97±0,01*

абс. 0,79±0,04 0,92±0,01* 0,96±0,09*

6 СД8+
% 26,1±0,85 31,06±0,91* 33,20±0,01*

абс. 0,51±0,03 0,81±0,07* 0,84±0,02*

7 СД4+ / СД8+ 1,55±0,03 1,14±0,12* 1,14±0,01*

8 Фагоцитоз
ФИ 69,8±1,23 22,01±0,01* 21,31±0,03*

ФЧ 4,92±1,01 3,21±0,01* 3,12±0,07*

9 НСТ % 10,9±0,05 3,40±0,01* 3,36±1,17*

10 Лизоцим крови 
(мкг / мл белка) 8,75±0,53 5,01±0,002* 4,74±1,03*

11

IgA 3,1±0,3 2,5±0,003* 1,19±0,03*

IgM 1,2±0,3 4,91±0,01* 5,10±0,73*

IgG 13,9±0,8 19,09±0,01* 22,64±0,61*

Примечание: * ― достоверное различие по сравнению 
с интактным пародонтом (р<0,05).
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и противовоспалительного цитокина ИЛ-4, 
а уровень ИЛ-17 и ИЛ-12 был понижен. 
У больных же II группы отмечались досто-
верное повышение уровня ИЛ-17 и ИЛ-12 
и понижение уровня ИЛ-6 и ИЛ-4 (табл. 2).

Выводы
Таким образом, кандида-ассоциированный 

пародонтит в стадии обострения сопровожда-
ется выраженными изменениями клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета и характе-
ризуется повышением относительного и абсо-
лютного количества суммарных лимфоцитов, 
понижением относительного и абсолютного 
количества Т-лимфоцитов, повышением отно-
сительного и абсолютного количества В-лим-
фоцитов, образующих розетки с эритроцитами 
мыши, иммунноглобулинов М, G.

Также для него характерны дисбаланс 
субпопуляций Т-лимфоцитов клеток (СД4+, 
СД8+), снижение фагоцитарной активности 
нейтрофилов, ФЧ, относительного количества 
нейтрофилов, способных восстановить НСТ. 
Местный иммунитет также претерпевает изме-
нения и характеризуется дисбалансом цито-
кинов в РЖ, понижением уровня IgA и SIgA, 
снижением лизоцима, повышением IgG в РЖ 
и появлением в ДЖ иммуноглобулинов М 
и G. Полученные данные могут быть исполь-
зованы при диагностике кандидо-ассоцииро-
ванного пародонтита и для критерия оценки 
эффективности лечения.

Таблица 2
Показатели местного иммунитета при кандида-ассоциированном 

пародонтите с различной степенью количественной обсемененности 
пародонтальных карманов грибами рода Candida (M±m)

Table 2
Indices of local immunity in candida-associated periodontitis 
with varying degrees of quantitative seeding of periodontal 

pockets with fungi of the genus Candida

№ 
п / п Показатели Интактный 

пародонт I группа II группа

Иммуноглобулины 
РЖ
Ig A
IgM
IgG

S IgA

0,18±0,001
-

0,28±0,01
0,26±0,01

0,09±0,01
-

0,38±0,01
0,18±0,01

0,07±0,01
-

0,54±0,01
0,12±0,01

Цитокины РЖ
ИЛ-4
ИЛ-6
ИЛ-12
ИЛ-17

8,63±1,07
12,91±1,03
18,97±1,12
15,03±1,24

140,01±5,6
150,2±4,21*
8,38±0,91
5,91±0,89

4,22±0,02
8,12±0,001
58,12±0,09
47,02±0,01

Иммуноглобулины 
ДЖ
IgA
IgM
IgG
SIgA

-
-
-
-

-
0,41±0,02
3,01±0,01

-

-
0,53±0,03
5,1±0,03

-

Примечание: * ― достоверное различие по сравнению 
с интактным пародонтом (р<0,05).
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