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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНА РОЛЬ АПОПТОЗУ В РОЗВИТКУ ЗАХВОРЮВАНЬ ПАРОДОНТУ
Проблема дослідження молекулярних механізмів запрограмованої загибелі клітини останнім часом є однією з актуальних проблем медичних наук. Незважаючи на велику кількість експериментальних робіт, дотепер залишаються недослідженими механізми цього явища, не до кінця з'ясована регуляція апоптозу окремих клітин в цілісному багатоклітинному організмі. Актуальність цієї проблеми визначається взаємозв'язком порушення регуляції процесу запрограмованої загибелі клітини з більшістю захворювань. Апоптотична загибель клітин спостерігається при різних патологічних станах. Виявлення конкретних механізмів порушення регуляції апоптозу при конкретних захворюваннях дасть змогу визначити етіологію та патогенез цих захворювань, отже, створить можливість коригувати порушення регуляції запрограмованої загибелі клітини.
Питання взаємини механізмів апоптозу й імунологічної реактивності при захворюваннях щелепно-лицевої ділянки досі залишаються недостатньо вивченими. 
Апоптоз (від грец. аpo — відсутність, заперечення чого-небудь, ptosis — падіння) являє генетично програмований процес припинення життєдіяльності та смерть клітини або групи клітин у живому організмі [3, с. 128–130.]. Частота його зростає в міру старіння організму. У самооновлючихся тканинах організму людини через запрограмований на генетичному рівні процес фізіологічної смерті (апоптоз) щодня гинуть 50–70 млрд клітин, звільняючи місце для нових та складаючи в своїй масі щорічно масу тіла людини Це нормальний процес підтримки гомеостазу за рахунок елімінації клітин, які вичерпали свій фізіологічний ресурс [4, с. 14].
Апоптоз у клітинах дорослого організму є повсюдним і постійно процесом [9, с. 1415–1430]. Це особливий вид загибелі клітини, що спостерігається в умовах як нормальної, так і патологічної життєдіяльності клітин усіх тканин організму, але на відміну від некрозу незмінно носить захисно-адаптивний характер [8, с. 121-123].
Дослідження, присвячені вивченню ролі апоптозу при запальних захворюваннях пародонту, переконливо свідчать про значні порушення в експресії генів, що індукують апоптоз у лімфоїдних клітинах власне слизової оболонки ясен, особливо при середньому та тяжкому ступенях пародонтиту. Встановлено, що при середньому та тяжкому ступенях хронічного пародонтиту найбільш низькі показники апоптозу в лімфоїдній популяції клітин (3 % і 2 % відповідно при 7 % в контролі). Індекс апоптозу при гінгівіті найбільш високий (8 %). Підвищення рівня апоптозу, зазначене при гінгівіті, відповідає найвищим абсолютним значенням клітин інфільтрату, що характеризує цей запальний процес у яснах як пов'язаний із антигенною активацією лімфоцитів слизової оболонки ясен, що супроводжується посиленою клітинною проліферацією [2, с. 28].
Доведено, що пародонтопатогени відіграють роль індукторів апоптозу при запальних захворюваннях пародонту [1, с. 91–93]. Так, токсин Аctinobacillus actinomycetemcomitans може індукувати апоптоз В-лімфоцитів периодонтальної тканини, а сам Аctinobacillus actinomycetemcomitans прискорює апоптоз макрофагів, які він інфікував [6, с. 476–99].
Деструкція тканин при хронічному пародонтиті може частково (кількість апоптозних клітин у біоптатах хворих на пародонтит становить менше 10 % від загальної кількості клітин) відбуватися за механізмом апоптозу [1, с. 91–93]. Апоптоз нейтрофілів у вогнищі запалення пародонту супроводжується зниженням адгезії та активності фагоцитозу.
Дослідження системного імунітету при хронічному генералізованому пародонтиті довели провідну роль плазматичних клітин у патогенезі запальних захворювань слизової оболонки ясен хворих на пародонтит. Збільшення вмісту в периферичній крові лімфоцитів, що експресують рецептори індукції апоптозу, може призводити до посилення апоптозу лімфоцитів і, можливо, стати причиною розвитку Т-клітинного дефіциту. При генералізованому пародонтиті, асоційованому з герпесвирусном і/або цитомегаловірусом, формується стан вторинного імунодефіциту з «низькою» реактивністю Т-системи імунітету, переважним порушенням процесів активації та апоптозу, незважаючи на різку антимікробну спрямованість клітинного та гуморального імунітету [7, с. 3–11].
Таким чином, загибель клітин має важливу роль у житті як здорового,  так і хворого організму, а знання сутності та проявів апоптозу допоможе у вирішенні певних завдань пародонтології. Так, використовуючи нові підходи, створювати більш ефективні комплекси лікарських засобів, які зможуть забезпечити протиішемічний захист і купірувати смерть клітин у різних тканинах. Перспективними напрямками дослідження може стати вивчення механізмів дії на апоптоз лікарських препаратів, що застосовуються в клінічній практиці. Більшість захворювань не характеризується загальним збільшенням чутливості або резистентності до апоптозу, що визначає відсутність універсальної дії препаратів, які односторонньо регулюють апоптоз в умовах всього організму. Разом з тим, включення медичного озону до комплексу медичних заходів при запальних захворюваннях щелепно-лицевої ділянки супроводжується достовірним скороченням термінів нормалізації більшості параметрів імунологічної реактивності, неспецифічного захисту й апоптозу, позитивно впливаючи на регуляцію Т-клітинних популяційних взаємин [5, с. 3–6].
Розуміння процесу вибору напрямку сигналізації у бік апоптозу клітини або її виживання створить можливість розробки нових підходів до лікування імунодефіцитів, аутоімунної патології та злоякісних новоутворень. У зв'язку з цим вивчення апоптозу набуває все більшого практичного значення для з'ясування механізмів різних патологічних станів.
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