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ВПЛИВ МІКС-ГЕРПЕСВІРУСНОЇ 
ІНФЕКЦІЇ НА ПЕРЕБІГ ХРОНІЧНОГО 
ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ

Мета дослідження. Вивчити особливості стану 
загального імунітету у хворих на генералізова-
ний пародонтит (ГП) хронічного перебігу з мікс-
герпесвірусною інфекцією як важливого чинника роз-
витку та прогресування захворювання. Матеріал 
і методи дослідження. Було обстежено 26 хворих 
(12 чоловіків та 14 жінок) на ГП ІІ ступеня тяжко-
сті з мікс-герпесвірусною інфекцією (ВПГ-1 + ВЕБ). 
Групою порівняння стали 40 хворих на ГП ІІ ступеня 
тяжкості без ГВІ. До контрольної групи ввійшли 
20 осіб (К-група), які не мали патології пародонту 
й інших хронічних захворювань і вважались практично 
здоровими. Вік обстежених становив 25–45 років. 
Стан загального імунітету у хворих на ГП оціню-
вали за популяційним і субпопуляційним складом лім-
фоцитів периферичної крові та їх проліферативної 
активності, рівнем основних класів імуноглобулінів 
у сироватці крові, вмісту ЦІК та активності комп-
лементу, фагоцитарної активності лейкоцитів та їх 
здатності продукувати активні форми кисню. Резуль-
тати досліджень. Було встановлено, що у пацієн-
тів на ГП з ГВІ на відміну від хворих без ГВІ захво-

рювання перебігає на тлі зниження в периферичній 
крові CD3+, CD4+ і CD16+-клітин, підвищення рівня 
CD8+, CD19+ і CD95+-клітин, зниження проліфера-
тивної здатності Т-лімфоцитів. У сироватці крові 
відбувається вірогідне підвищення рівня IgG і ЦІК. 
У порівнянні з хворими без ГВІ відмічалось вірогідне 
зниження поглинальної та біоцидної активності лей-
коцитів і зниження їх потенціалу в продукції активних 
форм кисню. Висновок. Генералізований пародонтит 
у хворих із герпесвірусною інфекцією, на відміну від 
пацієнтів без такої інфекції, розвивається на тлі іму-
нодефіцитного стану, що негативно позначається на 
клінічній картині захворювання.
Ключові слова: генералізований пародонтит хроніч-
ного перебігу, мікс-герпесвірусна інфекція, загальний 
імунітет.
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INFLUENCE OF MIXED HERPESVIRUS 
INFECTION ON THE COURSE 
OF CHRONIC GENERALIZED 

PERIODONTITIS

Research Objective. To study the features of general 
immunity status in patients with chronic generalized 
periodontitis (GP) and mixed herpesvirus infection, 
as an important factor influencing the course of the 
disease. Materials and Methods. A total of 26 patients 
(12 men and 14 women) with stage II GP and mixed 
herpesvirus infection (HSV-1 + EBV) were examined. 
The comparison group included 40 patients with stage 
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II GP without herpesvirus infection (HVI). The control 
group consisted of 20 individuals (C-group) without 
periodontal pathology or other chronic diseases and were 
considered practically healthy. The age of the subjects 
ranged from 25 to 45 years. The general immunity status 
in GP patients was assessed based on the population 
and subpopulation composition of peripheral blood 
lymphocytes and their proliferative activity, serum levels 
of main immunoglobulin classes, circulating immune 
complexes (CIC) and complement activity, as well as 
leukocyte phagocytic activity and their ability to produce 
reactive oxygen species. Research Results. It was found 
that in GP patients with HVI, unlike those without HVI, 
the disease progresses against a background of decreased 
levels of CD3+, CD4+, and CD16+ cells in peripheral 
blood, increased levels of CD8+, CD19+, and CD95+ 
cells, and reduced proliferative capacity of T-lymphocytes. 
A significant increase in IgG and CIC levels was observed 
in serum. Compared to patients without HVI, there was 
a notable decrease in leukocyte phagocytic and biocidal 
activity, as well as a reduced potential to produce reactive 
oxygen species. Conclusion. GP in patients with HVI, 
unlike those without HVI, occurs against the background 
of an immunodeficient state, which negatively affects the 
clinical course of the disease.
Key words: chronic generalized periodontitis, mixed 
herpesvirus infection, general immunity.

Вступ. З огляду на історію людства сучасну 
інфекційну медицину слід визнати однією з най-
успішніших галузей медицини. Це зумовлено 
можливістю встановлення етіології та патогенезу 
захворювань [2; 3], розроблення протиепідеміч-
них заходів [4], здійснення епідеміологічного 
прогнозування [5; 6] і проведення ефективного 
лікування [7; 8].

Однак мінливість мікроорганізмів, зокрема 
вірусів, призвела до трагічних наслідків протя-
гом останніх сорока років – зокрема, драматич-
них епідемій СНІДу та COVID-19 [9; 10], що під-
креслює їх соціальну значущість [11]. Особливо 
небезпечним для людини є одночасний перебіг 
захворювань вірусної етіології [12], а також їх 
поєднання із соматичною патологією, зокрема 
стоматологічною [13; 14].

За даними ВООЗ, у світі збільшується частота 
інфекційних захворювань, спричинених вірусами 
[15]. Різноплановий спектр дії вірусів на організм, 
здатних модулювати запалення, пригнічувати 
імунні механізми і негативно впливати на пере-
біг будь-якого захворювання, понукає дослідни-
ків до вивчення імунопатогенезу захворювань 
пародонту з вірусними інфекціями (ГВІ), зокрема 
з мікс-інфекціями. 

Захворювання пародонту широко розповсю-
джені у світі й здатні вражати людей будь-якого 
віку [16]. В останні роки зберігається тенденція до 
зростання частоти захворювання на генералізова-

ний пародонтит (ГП) хронічного перебігу. Незва-
жаючи на велику кількість досліджень з вивчення 
генералізованого пародонтиту, залишаються 
питання до його патогенезу, ролі й місцю імунних 
механізмів у виникненні, розвитку і клінічному 
перебігу захворювання. Натепер ГП залишається 
однією з нерозв’язаних проблем стоматологічної 
науки.

Мета дослідження – вивчити особливості 
стану загального імунітету у хворих на генера-
лізований пародонтит хронічної форми з мікс-
герпесвірусною інфекцією як можливого чинника 
прогресування захворювання.

Матеріали і методи досліджень. Дослі-
дження було виконано на кафедрі стоматології 
Харківського національного медичного універ-
ситету МОЗ України в рамках НДР «Оптимізація 
ранньої діагностики, профілактики та лікування 
стоматологічних захворювань на тлі зниження 
неспецифічної резистентності в осіб різного 
віку» (№ держреєстрації 0125U000936). 

Було обстежено 26 хворих (12 чоловіків та  
14 жінок) на ГП ІІ ступеня тяжкості хроніч-
ного перебігу з мікс-герпесвірусною інфекцією 
(ВПГ-1 + ВЕБ) (основна група). Групою порів-
няння стали 40 хворих на ГП ІІ ступеня тяжко-
сті хронічного перебігу без герпесвірусної інфек-
ції (далі – ГВІ). До контрольної групи ввійшли  
20 осіб (К-група), які не мали патології пародонту 
й інших хронічних захворювань і вважались 
практично здоровими. Вік обстежених становив 
25–45 років (середній вік 31±3,41 рік).

Включення пацієнтів до програми обстеження 
проводилось за такими критеріями, як:

– наявність клінічних проявів ГП;
– наявність клінічних проявів ГВІ, етіологічне 

підтвердження захворювання маркерами реплі-
кативної активності герпесвірусів: серологіч-
ними та/або молекулярно-генетичними методами 
дослідження сироватки крові та ротовій рідині; 

– інформована добровільна згода пацієнта на 
участь у дослідженні.

Критеріями виключення були хронічні захво-
рювання внутрішніх органів, серцево-судинної, 
нервової, ендокринної систем, нирок, аутоімунна 
патологія й алергічні захворювання.

Під час дослідження дотримувалися поло-
ження Гельсінської Декларації Всесвітньої 
Медичної академії, етичного кодексу лікаря 
України, інформування пацієнта про характер 
дослідження. 

Діагноз «генералізований пародонтит» ста-
вився згідно з рекомендаціями ВООЗ (1995), від-
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повідно до МКБ-10, верифікований з урахуванням 
патогномонічних клінічних проявів захворю-
вання і даних лабораторних та інструментальних 
методів дослідження відповідно до систематики 
хвороб пародонту за М. Ф. Данилевським.

Діагноз ВПГ-1 та ВЕБ виставлявся на тлі клі-
нічних проявів та підтвердження вірусної інфек-
ції за наявності специфічних антитіл та/або наяв-
ності ДНК вірусу методом ПЛР у сироватці крові 
або слині (МКХ-10, В00.1; В27.0).

Стан загального імунітету у хворих на ГП 
оцінювали за популяційним і субпопуляційним 
складом лімфоцитів периферичної крові та їх 
проліферативної активності, рівнем основних 
класів імуноглобулінів у сироватці крові, вмісту 
ЦІК та активності комплементу, фагоцитарної 
активності лейкоцитів і їх здатності продукувати 
активні форми кисню.

Популяційний і субопуляційний склад лімфо-
цитів периферичної крові вивчали за допомогою 
лазерної проточної цитометрії на апараті FACSC 
Calibur (США) з використанням моноклональ-
них антитіл eBioScience, Beckman Caulter, R&D 
System. Усі стадії підготовки проб для лазерної 
цитофлюорометрії проводили у відповідності 
з протоколами виробника.

Спонтанну і ФГА-індуковану проліферативну 
активність лімфоцитів вивчали в культурі клітин 
in vitro [17].

Інтенсивність проліферації клітин оцінювали 
морфологічно за відсотком формованих бласт-
них форм лімфоцитів. Клітини культивували 72 
години в повному середовищі RPMI-1640, що 
містили 20% ембріональної телячої сироватки, 
в атмосфері 5% СО2. ФГА додавали в культу-
ральне середовище в дозі 5 мг/мл. 

Рівень IgA, IgM, IgG у сироватці крові визна-
чали імунотубідиметрично з використанням реак-
тивів Dialab (Австрія).

Концентрацію циркулюючих імунних комп-
лексів (ЦІК) у сироватці крові визначали методом 
селективної преципітації ПЕГ-6000. Активність 
комплементу в сироватці крові визначали за СН50 
(50% гемолізу) [18]. 

Фагоцитарну активність нейтрофілів крові 
визначали за їх здатністю поглинати бактерії 
S.aureus (штам 209). Для цього змішували 1 мл 
суспензії клітин (107) і 1 мл суспензії бактерій 
(109) в розчині Хенкса. Суміш інкубували 30 хв 
за температури 370С з постійним помішуванням. 
Після закінчення процедури на склі готували 
мазки, які забарвлювали за Романовським-Гім-
зою. У препаратах підраховували 200 клітин, 

з них число клітин, які фагоцитували (ФІ), і число 
бактерій, які поглиналися однією клітиною (ФЧ).

Бактерицидну здатність (БЦ) фагоцитів оціню-
вали за методом S. Nielsen [19]. Після 30-хвилин-
ної інкубації лейкоцитів з S.aureus (1 мл лейкоци-
тів у концентрації 107 і 1 мл суспензії бактерій 109 
в розчині Хенкса) непоглинені бактерії відмивали 
центрифугуванням за 1500 об/хв. упродовж 10 хв. 
Число поглинених, але живих стафілококів визна-
чали після висіву лізату клітин за методом Гольда 
на чашки Петрі з м’ясопептонним агаром. Лізис 
лейкоцитів проводили шляхом додавання 3-крат-
ного об’єму води.

Кисеньзалежну метаболічну активність фаго-
цитів вивчали в спонтанному й індукованому 
замазаном НСТ-тесті.

Результати досліджень опрацьовували методом 
варіаційної та кореляційної статистики з викорис-
танням програми «Statistica 10.0 for Windows». 
Для кожного варіаційного ряду розраховували 
середню арифметичну (М), середнє квадратичне 
відхилення (σ), середню помилку середньої ариф-
метичної (m). Оцінювання вірогідності різниць 
середніх величин у групах (р) проводилося за 
допомогою критерія Стьюдента (t). Відмінності 
вважалися статистично значущими за p˂0,05.

Результати. Було встановлено, що у хворих на 
ГП хронічного перебігу в поєднані з ГВІ на від-
міну від хворих без ГВІ відбувається вірогідне 
зниження вмісту в периферичній крові CD3+-
клітин, CD4+– клітин і CD16+-клітин, підвищення 
рівня цитотоксичних Т-лімфоцитів (CD8+– клі-
тин) і В-лімфоцитів (CD19+– клітин). Привертає 
увагу, що у хворих з ГВІ у 2,79 раза підвищена 
кількість клітин (CD95+), спрямованих до апоп-
тозу, в порівнянні з хворими без ГВІ.

Також у хворих з ГВІ був вірогідно знижений 
проліферативний потенціал Т-лімфоцитів, про 
що свідчить зниження показників бласттрансфор-
муючої здатності Т-клітин (табл. 1).

Показник РБТЛ з ФГА був знижений у 2,03 
і 2,13 раза в порівнянні з хворими без ГВІ і контр-
ольною групою осіб.

Отримані дані свідчать, що у хворих на ГП 
хронічного перебігу з ГВІ на відміну від хворих 
без ГВІ порушений баланс між Т-лімфоцитами 
(СD3+-клітинами) і В-лімфоцитами (СD19+-
клітинами), СD4+– і СD8+-клітинами, що є важли-
вим для розвитку захисної імунної реакції.

Під час вивчення сироватки крові хворих на 
ГП хронічного перебігу з ГВІ було встановлено 
вірогідне підвищення рівня IgG і ЦІК у порів-
нянні з хворими на ГП без ГВІ (табл. 2).
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Отже, рівень IgG був вище у 1,36 раза, ЦІК – 
у 2,15 раза. Рівні IgА, IgМ і активність компле-
менту в основній і порівняльній групі вірогідно 
не відрізнялись (табл. 2). Підвищення рівня IgG 
і ЦІК у хворих з ГВІ, ймовірно, пов’язано з реак-
цією гуморальної ланки імунітету на вірусну 
інфекцію. Слід зауважити, що антитіла і ЦІК 
здатні нейтралізувати віруси, блокувати їх про-
никненню в клітини, створювати перепони для 
інфікування інтактних клітин. Антитіла, що виро-
бляються до вірусів, здатні перехресно реагувати 
зі схожими антигенними детермінантами орга-
нізму. Тобто антитіла, що продукуються проти 
вірусів і направлені на їх знешкодження, в разі 

взаємодії з власними тканинами здатні викликати 
запалення. Таку ж дію здатні індукувати і ЦІК.

У хворих на ГП з ГВІ і без ГВІ спостерігалось 
вірогідне зниження фагоцитарної активності лей-
коцитів крові (табл. 3). 

Такий показник, як ФІ (число клітин, які беруть 
участь у фагоцитозі), у хворих із ГВІ був нижчий 
у 1,27 раза, ФЧ (число мікроорганізмів поглинених 
однією клітиною – у 1,80 раза, а БЦ (число мікробів, 
що вижили після фагоцитозу) був вище у 1,80 раза 
по відношенню до хворих без ГВІ. Вивчення лейко-
цитів у НСТ-тесті засвідчило, що здатність клітин 
хворих із ГВІ продукувати активні форми кисню 
вірогідно нижча, ніж у хворих без ГВІ (табл. 4). 

Таблиця 1
Популяційний і субпопуляційний склад лімфоцитів периферичної крові хворих на ГП  

ІІ ступеня тяжкості хронічного перебігу в поєднанні з ГВІ

Показники Групи хворих
ГП з ГВІ, n=26 ГП, n=40 Здорові особи, n=20

Лімфоцити, х109/л 3,99±0,35*,** 2,01±0,21 1,86±0,17
СD3+-кл., % 42,7±3,62*,** 58,3±3,01 61,5±3,06
СD4+-кл., % 18,1±1,93*,** 34,5±1,82 38,6±1,91
СD8+-кл., % 26,9±1,76*,** 21,4±1,11 22,0±1,13

СD19+-кл., % 22,3±1,10*,** 18,2±0,95 17,9±0,93
СD16+-кл., % 7,1±0,41*,** 8,8±0,43 8,8±0,43
СD95+-кл., % 6,7±0,34*,** 2,4±0,22 2,3±0,21
РБТЛсп., % 18,7±1,53*,** 8,9±0,42 8,4±0,42

РБТЛ інд ФГА, % 23,9±2,27*,** 48,6±4,81 51,1±5,03
Примітки: * – р<0,05 між показниками хворих на ГП і здоровими особами;
** – р<0,05 між показниками хворих на ГП з ГВІ і без ГВІ.

Таблиця 2
Рівень mIgA, IgM, IgG, ЦІК і комплементу в сироватці крові хворих на ГП  

ІІ ступеня тяжкості хронічного перебігу в поєднанні з ГВІ

Показники Групи хворих
ГП з ГВІ, n=26 ГП, n=40 Здорові особи, n=20

mIgA, г/л 1,96±0,18 1,80±0,17 1,67±0,15
IgM, г/л 1,39±0,11 1,39±0,12 1,31±0,11
IgG, г/л 19,14±1,54*,** 14,03±1,28 12,47±1,03
ЦІК, г/л 3,12±0,28*,** 1,69±0,15 1,45±0,12

Комплемент, СН50 73,15±7,44 73,42±5,69 61,14±6,47
Примітки: * – р<0,05 між показниками хворих на ГП і здоровими особами;
** – р<0,05 між показниками хворих на ГП з ГВІ і без ГВІ.

Таблиця 3
Показники фагоцитарної активності нейтрофілів крові хворих на ГП  

ІІ ступеня тяжкості хронічного перебігу в поєднанні з ГВІ

Показники Групи хворих
ГП з ГВІ, n=26 ГП, n=40 Здорові особи, n=20

ФІ (фагоцитарний індекс), % 50,7±2,5*,** 64,8±3,1* 74,5±3,8
ФЧ (фагоцитарне число) 2,0±0,2*,** 3,6±0,3* 4,6±0,3
БЦ (біоцидність – відсоток бактерій, що 
вижили після фагоцитозу), % 14,6±1,2*,** 8,1±0,6* 5,0±0,3

Примітки: * – р<0,05 між показниками хворих на ГП і здоровими особами;
** – р<0,05 між показниками хворих на ГП з ГВІ і без ГВІ.
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Обговорення. Запалення (у тому числі інфек-
ційного походження) займає питому вагу серед 
патології щелепно-ліцевої області [20; 21]. 
Однією з умов успішного ведення таких хворих 
є своєчасна діагностика, в тому числі за допо-
могою досягнень цифрової медицини, штучного 
інтелекту [22; 23]. При цьому досягнення циф-
рової медицини залучаються навіть до лікуваль-
них заходів [24]. Проте все більш зрозумілим 
стає розуміння факту, що попередження розви-
тку запалення є більш ефективним, ніж корекція 
наявного стану [4]. Проте саме стан імунної сис-
теми є визначальним у появі, розвитку та пере-
бігу інфекційного та запального процесу [25]. 

Відомо, що значну роль у виникненні й роз-
витку ГП відіграють мікроорганізми, які здатні 
колонізувати пародонтальні кишені та руйну-
вати тканини зуба. Їх токсична дія стримується 
факторами місцевого та загального імунітету. 
Результати нашої роботи свідчать, що дисбаланс 
імунної системи, який формується за мікс-ГВІ, 
призводить до несприятливого перебігу ГП.

Зокрема, встановлено, що у хворих з ГВІ НСТ-
тест спонтанний і індукований були достовірно 
знижені в порівнянні з хворими без ГВІ і здоро-
вими особами. Натомість у хворих без ГВІ спон-
танний НСТ-тест був підвищений по відношенню 
до здорових осіб, а індукований – декілька зниже-
ний. Підвищення спонтанного НСТ-тесту у хво-
рих на ГП не інфікованих ГВІ можна пояснити 
постійною активацією бактеріальними збудни-
ками лейкоцитів, що і викликає підвищену про-
дукцію активних форм кисню. У хворих із ГВІ 
така активація теж присутня, але із-за пригні-
чення лейкоцитів герпесвірусами ми спостеріга-
ємо зниження їх функціональної активності. Слід 
зазначити, що одночасне зниження показників 
спонтанного і індукованого НСТ-тестів указує 
на глибоке ураження бактерицидних механізмів 
фагоцитів, що здатне призводити до підтримки 
токсичної дії бактерій і запалення в пародонті.

Слід зазначити, що одним з обмежень нашого 
дослідження було невраховування психосоматич-
ного статусу пацієнтів досліджуваних груп, при 

тому, що дослідження проводилося в прифронто-
вому місті з постійним впливом стресового фак-
тора на усіх мешканців [26] та його наслідків, що 
не завжди підлягає корекції [27; 28].

Мікробіота ротової порожнини людини дуже різ-
номанітна та має складну екологію, що включає бак-
терії, мікроеукаріоти, археї та віруси. Ці спільноти 
мають складну та високоструктуровану біогеогра-
фію, яка формує метаболічний обмін на локальному 
рівні та є результатом різноманітного мікросередо-
вища, присутнього в ротовій порожнині. Мікробі-
ота ротової порожнини також взаємодіє з імунною 
системою людини та відіграє важливу роль не лише 
у здоров’ї ротової порожнини, але й у системному 
здоров’ї [29]. У цій роботі ми показуємо вплив 
вірусної інфекції на імунну систему та погіршення 
прогнозу перебігу ГП. Останні досягнення вклю-
чають новітні розуміння біогеографії кількох ніш 
ротової порожнини та її чутливість до зовнішніх та 
внутрішніх факторів на видовому рівні, враховуючи 
мікробіом ротової порожнини [30; 31]. Слід зазна-
чити про важливість взаємозв’язку між мікробіотою 
ротової порожнини, патологією захворювань рото-
вої порожнини та системними захворюваннями. 
Сукупність сучасних наукових досягнень сприяє 
формуванню більш цілісного уявлення про мікро-
біоту ротової порожнини та її роль у підтриманні 
загального здоров’я, що своєю чергою відкриває 
нові можливості для розроблення профілактичних 
і терапевтичних стратегій [29].

Узагальнюючи можна констатувати, що ГВІ 
чинить супресуючу дію на імунну систему, спри-
чиняє дерегуляцію клітинних і гуморальних 
механізмів захисту організму, підсилює запа-
лення. У хворих із ГВІ спостерігаються розлади 
в Т– В– і фагоцитарній ланках імунітету. Як 
відомо, порушення імунних механізмів здатно 
негативно впливати на перебіг будь-якого захво-
рювання, придавати йому нові імунопатогене-
тичні риси. Особливістю перебігу ГП на тлі мікс-
герпесвірусної інфекції є те, що захворювання 
перебігає за умов імунодефіцитного стану.

Висновок. Генералізований пародонтит у хво-
рих із герпесвірусною інфекцією, на відміну від 

Таблиця 4
Показники НСТ-тесту хворих на ГП ІІ ступеня тяжкості хронічного перебігу в поєднанні з ГВІ

Показники Групи хворих
ГП з ГВІ, n=26 ГП, n=40 Здорові особи, n=20

НСТ-тест сп., % 6,7±0,60*,** 16,59±1,34* 11,3±1,01
НСТ-тест, інд., % 15,3±1,43*,** 22,5±2,03* 28,6±2,24

Індекс НСТінд/НСТсп. 2,2±0,19** 1,3±0,12 2,5±0,21
Примітки: * – р<0,05 між показниками хворих на ГП і здоровими особами;
** – р<0,05 між показниками хворих на ГП з ГВІ і без ГВІ.
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пацієнтів без такої інфекції, розвивається на тлі 
імунодефіцитного стану, що негативно познача-
ється на клінічній картині захворювання.
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