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Резюме
Данная работа посвящена вопросу исследования цитокинового профиля при хроническом рецидивирующем афтозном сто
матите. Актуальность изучения иммунологических механизмов и их роль в развитии афтозного стоматита связана с увели
чением числа рецидивов, длительностью течения и сложностью лечения. В ходе исследования было установлено снижение 
концентрации гамма-интерферона, увеличение продукции TNF-«
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Sum m ary
This work is about research immunity at chronical relapsing aphtous stomatitis. Urgency of studying this problem is approved by 
increasing number of diseases and difficult treatment. The established changes of immunity of patients with CRAS let to prognose 
current of disease and develop methods of treatment including immunocorrection.
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Введение
Хронический рецидивирующий афтозный стома

тит одно их самых частых заболеваний слизистой обо
лочки полости рта. Этиология и патогенез афтозного 
стоматита окончательны не выяснены. Однако большин
ство исследователей склоняются к ведущей роли им
мунной системы в патогенезе этого заболевания. Осо
бое место отводится состоянию местного иммунитета. 
[1.5,7,8,9]

В настоящее время установлена важная роль про и 
противовоспалительных цитокинов в воспалении. К ци- 
токинам относят такие субстанции как интерфероны, 
фактор некроза опухоли (TNF-a), ряд интерлейкинов, ко- 
лониестимулирующий фактор и многие другие. Для раз
личных тканей характерен свой здоровый баланс провос- 
палительных и противовоспалительных цитокинов, кото
рый может нарушаться при развитии ряда воспалитель
ных и аутоимунных заболеваниях в том числе слизи
стой полости рта. [3,6]

TNF-a - это плеотропный провоспалительный ци- 
токин, который выполняет регуляторные и эффекторные 
функции в иммунном ответе и воспалении:
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• проявляет избирательную цитотоксичность в от
ношении некоторых опухолевых клеток;

• активирует гранулоциты. макрофаги, эндотели
альные клетки, гепатоциты (продукция белков острой 
фазы), остеокласты и хондроциты (резорбция костной и 
хрящевой ткани), транскрипцию других про воспалитель
ных цитокинов;

• стимулирует пролиферацию и дифференцнровку: 
нейтрофилов фибробластов, эндотелиальных клеток (ан- 
гиогенсз), гемопоэтических клеток, Т- и В-лимфоцитов;

• усиливает поступление нейтрофилов из костного 
мозга в кровь;

• обладает противоопухолевой и противовирусной 
активностью in vivo и in vitro.

А так же TNF-a участвует не только в защитных ре
акциях, но и в процессах деструкции и репарации, сопут
ствующих воспалению.

Гамма-ИНФ представляет собой гликопротсин, обла
дающий противовирусной и тумороцидной активностью; 
активирует моноциты и макрофаги NK-клетки пролифе
рацию и дифференцнровку T-cyt-лимфоцитов; стимулиру
ет созревание костномозговых клеток - предшественников 
моноцитов; подавляет опухолевый рост, размножение ви
русов в клетках, пролиферацию, продукцию и секрецию 
цитокинов Т-2-лимфоцитами (ПЛ-4, ПЛ-5, ПЛ-10 и др.), 
пролиферацию В-лимфоцитов п синтез lgE, пролифера
цию соматических клеток, секрецию IgGl, lgG3, эффект 
воздействия ПЛ-3, ПЛ-4 и альфа-ФНО в отношении кост
номозговых клеток; усиливает дифференцировку опухолс-



Таблица I. Ко м нин ам и  кптокинопого профиля poroitoii жилкости у пациентов 
с реиилппируюшич афтозным стоматитом
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вых клеток, np0TiiB0BifpycHyi0, протнвомикробную и атипарази- 
тарную pcjucTCimtocTU тумороцидную активность альфа-ФИО 
и прошвовирусную активность альфа-11НФ; презентацию анти
гена моноцитами, секрецию lgG2. I Lt—4- продуш фусгся гп. обр. 
Tli2. Он стимулирует дифференцировку ThO в Tli2, стимулиру
ет синтез иммуноглобулинов В-лимфошггамп, подавляет гене
рацию hiгшгоксичсских лнмфошггов. NK. а также продукцию 
ИФН-g и прашвоопухшсвуюактивностъ макролитов. [2,4]

На основании вышеперечисленного представляет
ся актуальным исследование роли цитокннов в развитии 
хронического рецидивирующего афтозного стоматита.

Цель исследования: установить патогенетическую 
роль цитокннов в развитии ХРАС.

Материалы и методы
Для оценки состояния цитокинового профиля опре

деляли концентрацию интерферона- у, интерлейкина 4 и 
TNF -а в ротовой жидкости.

Слюну собирали натощак, без стимуляции, строго 
в течение 10 минут в чистую сухую пробирку. (Методи
ческие рекомендации М3 РСФСР: 28.07.08). Всего было 
обследовано 60 человек из них 30 имели патологию сли
зистой , а 30 - составили контрольную группу.

TNF -а проводили методом НФА (твердофазный 
«сэндвич ») с использованием реактивов 000«Всктор - 
Бест» г. Новосибирск. Регистрацию результатов осущест
вляли на планшетно фотометре «Multiscan ЕХ» со встро
енным программным обеспечением.

Полученные данные подвергали статистической об
работке с применением пакета прикладных программ с вы
числением значений: среднеарифметической (М), средне
го квадратичного отклонения (а), стандартной ошибки (т ). 
Статистическая значимость полученных изменений при 
сравнении средних величин определялась по критерию (t) 
Стыодента, достоверно значимыми считали различия при 
уровне вероятности 95% (Р<0,05). При этом учитывались

существующие указания по статистической обработке дан
ных клинических и лабораторных исследований.

Результаты и обсуждение
Таблица №1. Компоненты цитокинового профиля 

ротовой жидкости у пациентов с рецидивирующим аф
тозным стоматитом

При исследовании компонентов цитокинового профиля 
ротовой жидкости у пациентов с хроническим рецидивиру
ющим афтознымм стоматитом (таб.1) было выявлено досто
верное повышение TNF-a в 15 раз по сравнению с контроль
ной группой, что является мощным иммунологическим фак
тором деструкции слизистой оболочки и подтверждает нали
чие бактериального компонента в развитии хронического ре
цидивирующего стоматита, т.к. основные продуценты TNF-a 
- моноциты и макрофаги, естественные киллеры, а главным 
индуктором являются компоненты микроорганизмов, в том 
числе бактериальный липополисахарид. Отмечена достовер
но низкая концентрация интерферона-гамма как фактора ри
ска присоединения вирусной инфекции, который участвует в 
подавлении вирусов в клетке и усиливает противовирусную 
и протнвомикробную активность TNF-a.

Кроме того определяется снижение содержания ин
терлейкина-4 в ротовой жидкости у больных с ХРАС по 
сравнению с контрольной группой, что приводит к нару
шению формирования гуморального иммунного ответа 
и способствует поддержанию хронического воспалення.

Выводы
1) У больных с ХРАС наблюдается выраженный вос

палительный процесс слизистой оболочки полости рта с 
деструкцией эпителия, о чем свидетельствует повышение 
концентрации противовоспалительных цитокннов TNF-a 
и снижение провоспалительных ИЛ-4.

2) Высокая концентрация TNF-a - подтверждает 
роль бактериального компонента в развитие ХРАС.а
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