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Аннотация 
Воспалительные заболевания пародонта входят в число наиболее распространенных 

стоматологических проблем наряду с кариесом. В современной концепции их развития клю-
чевую роль играет иммунная реакция организма на воздействие пародонтопатогенных микро-
организмов. Научные исследования обосновали концепцию цитокинового механизма воспали-
тельных процессов в пародонте. Анализ цитокинового профиля ротовой и десневой жидкостей 
позволяет определить степень активности и тяжести заболевания. Изучение иммунологиче-
ских и молекулярно-генетических механизмов, обусловленных влиянием цитокинов, откры-
вает возможности для оптимизации комплексного лечения, формирует подходы к персонали-
зированной терапии, повышает эффективность проводимого лечения и улучшает прогноз за-
болевания. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания пародонта, гингивит, пародонтит, дес-
невая борозда, десневая жидкость, микробиота, цитокиновый профиль, интерлейкины, пеп-
тида -кателицидина. 

Annotatsiya 
Parodont to’qimasining  yallig’lanish bilan kechadigon va kariyes  kasalliklari bilan  bir 

qatorda eng keng tarqalgan stomatologik muammolardan biri hisoblanadi. Ularning rivojlanishining 
zamonaviy konsepsiyasida organizmning parodontopatogen mikroorganizmlarga immun javobi aso-
siy rol o‘ynaydi. Ilmiy tadqiqotlar parodontdagi yallig‘lanish jarayonlarining sitokin mexanizmi kon-
sepsiyasini asoslab berdi. Og‘iz va milk suyuqliklarining sitokin profilini tahlil qilish kasallik faolligi 
va og’irlik darajasini aniqlash imkonini beradi. Sitokinlar ta’sirida yuzaga keladigan immunologik va 
molekulyar-genetik mexanizmlarni o’rganish kompleks davolashni optimallashtirish imkoniyatlarini 
ochadi. 

Kalit so‘zlar: parodont to’qimasini yallig’lanish kasalliklari, gingivit, parodontit, milk yo-
rig‘i, milk suyuqligi, mikrobiota, sitokin profili, interleykinlar, kateletsidin peptidlari. 

Annotation 
Inflammatory periodontal diseases are among the most common dental issues, alongside car-

ies. In the modern concept of their development, the immune response of the body to periodontal 
pathogenic microorganisms plays a key role. Scientific studies have substantiated the concept of the 
cytokine mechanism in inflammatory periodontal processes. Analyzing the cytokine profile of oral 
and gingival fluids allows for the assessment of disease activity and severity. The study of immuno-



 
 
 
 

7 
 

Central Asian Research Journal For Interdisciplinary Studies (CARJIS). ISSN (online): 2181-2454 
Volume 4 | Issue 1 | January, 2025 | SJIF: 5,965 | UIF: 7,6 | ISRA: JIF 1.947 | Google Scholar | 

https://journals.afu.uz/index.php/CARJIS 

e-mail: cajis@afu.uz 

logical and molecular-genetic mechanisms influenced by cytokines opens up opportunities for opti-
mizing comprehensive treatment, shaping approaches to personalized therapy, enhancing treatment 
effectiveness, and improving disease prognosis. 

Keywords: inflammatory periodontal diseases, gingivitis, periodontitis, gingival sulcus, gin-
gival fluid, microbiota, cytokine profile, interleukins, cathelicidin peptides. 

 
Пародонтит представляет собой 

хроническое заболевание, вызванное 
образованием биопленки в полости 
рта, приводящее к разрушению со-
единительной ткани вокруг зуба, и 
является одним из наиболее тяжелых 
инфекционных заболеваний во всем 
мире [21]. Пародонт, поддерживаю-
щий зубы, представляет собой слож-
ный орган, состоящий из зубных эпи-
телиально-мезенхимальных тканей 

[1] (рис. 1). Гомеостаз и регенерация 
пародонта важны для улучшения здо-
ровья полости рта и системных забо-
леваний [24]. Регенерация пародонта 
требует взаимодействия нескольких 
типов клеток, включая эпителиаль-
ные клетки, клетки периодонтальной 
связи (клетки PDL), цементные обла-
сти и костные клетки 

 
Рис.1. Регенерация и гомеостаз пародонта регулируют пролиферацию, ми-

грацию и дифференцировку клеток PDL. 
 



 
 
 
 

8 
 

Central Asian Research Journal For Interdisciplinary Studies (CARJIS). ISSN (online): 2181-2454 
Volume 4 | Issue 1 | January, 2025 | SJIF: 5,965 | UIF: 7,6 | ISRA: JIF 1.947 | Google Scholar | 

https://journals.afu.uz/index.php/CARJIS 

e-mail: cajis@afu.uz 

Клетка периодонтальной связки 
(PDL) человека, является мезенхи-
мальной фибробластоподобной клет-
кой с многофункциональными свой-
ствами. Она может вырабатывать 
коллаген, функциональное качество, 
типичное для фибробластов, но она 
также может трансформироваться в 
остеобластоподобную клетку со спо-
собностью формировать костеподоб-
ную минерализованную ткань, экс-
прессирующую костные маркерные 
белки, что предполагает, что клетки 
периодонтальной связки могут вли-
ять на регенерацию пародонта и вос-
становление тканей [25].  Интересно, 
что клетка PDL также обладает спо-
собностью вырабатывать провоспа-
лительные цитокины в ответ на сти-
муляцию бактериальными эндоток-
синами, такими как липополисаха-
рид, что указывает на то, что клетки 
периодонтальной связки играют 
ключевую роль в оральном врожден-
ном иммунитете [13]. Клетка перио-
донтальной связки вырабатывает 
важные провоспалительные цито-
кины и хемокины, которые опосре-
дуют привлечение лейкоцитов к вос-
палению/инфекции пародонта, что 
позволяет предположить, что это 
действительно важный тип клеток в 
реакции врожденного иммунитета 
пародонта. Нейтрофилы крови и мо-
ноциты/макрофаги также могут спо-
собствовать повышению уровня ци-
токинов при воспалении пародонта, 
но можно предположить, что клетки 
периодонтальной связки в основном 
отвечают за местное производство 

цитокинов/хемокинов в острой ран-
ней фазе воспаления/инфекции паро-
донта, поскольку сосудистый эндоте-
лий сначала должен стать проницае-
мым, чтобы обеспечить трансэндоте-
лиальный транспорт иммунных кле-
ток из крови в ткани пародонта, про-
цедура, которая, вероятно, занимает 
время. При воспалительных/инфек-
ционных состояниях нейтрофилы 
привлекаются в воспаленную ткань и 
высвобождают антимикробный пеп-
тид кателицид-LL-37. Следова-
тельно, LL-37, по-видимому, оказы-
вает противовоспалительное дей-
ствие через внутриклеточный меха-
низм действия в клетках периодон-
тальной связки. Хорошо известно, 
что механическая нагрузка может 
вызывать экспрессию цитокинов, 
связанных с воспалением, в культи-
вируемых клетках периодонтальной 
связки человека [3]. Клетки перио-
донтальной связки, подвергнутые 
воздействию механической силы, де-
монстрируют повышенную экспрес-
сию гена IL-6, IL-1, IL-8 [14]. По-
мимо этих действий, LL-37 непосред-
ственно воздействует на фибробла-
сты (клетки, больше всего в тканях 
пародонта) — обеспечивает их ми-
грацию к очагу клеток и стимулирует 
высвобождение IL-8, IL-6 и TIMP-1, 
а также бета- FGF, HGF и KGF, кото-
рые могут стимулировать регенера-
цию тканей пародонта и, как след-
ствие, ремиссию заболевания [16]. В 
целом, нарушение защитной роли 
LL-37 в поддержании стабильности 
здоровья полости рта за счет прямых 
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(например, ферментативной деграда-
ции бактериальных протеаз) и внеш-
них факторов, связанных с дисбиоти-
ческими состояниями. 

 
Рис 2 Кателицидин LL-37 как важнейший фактор поддержания гомеостаза 

полости рта. 
 

Совокупность цитируемых 
выше работ свидетельствует о том, 
что кателицидин человека LL-37 иг-
рает решающую роль в гомеостазе 
полости рта посредством модуляции 
содержания воспалительных цитоки-
нов и, следовательно, его клеточного 
воздействия на ткани зубов, обуслов-
ливая подходящую микросреду для 
васкуляризации, способствуя диффе-
ренциации и миграции мезенальных 
стволовых клеток, а также ограниче-
ние воздействия воспалительных 
факторов бактериального происхож-
дения благодаря их бактерицидной 
активности. Исходя из вышеизло-

женного, целью настоящего исследо-
вания явилось- изучение характер-
ные особенности уровня цитокинов- 
IL-1 IL-6, IL-10, IL-8 , IL-17, IL-18 и 
антимикробного пептида-LL-37 в 
десневой жидкости у пациентов хро-
ническим генерализованным паро-
донтитом различной степени тяже-
сти. 
Материал и методы исследования. 

Исследуемые пациенты c хрони-
ческим генерализованным пародон-
титом различной степени тяжести в 
количестве 54 были набраны из амбу-
латорного отделения стоматологиче-
ской поликлиники, средний возраст 
обследуемых пациентов находился 
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от 30 до 52 лет. Среди них женщин- 
28 лиц, мужчин-26 лиц. После клини-
ческого и рентгенологического об-
следования больных разделили на 
три группы следующим образом: 
здоровая группа (14 лиц- без патоло-
гии зубо-челюстной системы), 
группа хронический генерализован-
ный пародонтит легкой, средней и тя-
желой степени (по 18 в каждой 
группе) по критериям по критериям 
глубины ПК, индексов OHI-S (J.C. 
Green, J.R. Vermillion 1964), десне-
вого индекса GI (Loe, Silness 1963), 
ПИ (Rassel 1956), индекса десневого 
кровотечения mSBI (H.R., 
Muhlemann и Son 1971), ортопанто-
мограмм). Протокол исследования 
был одобрен Институциональным 
наблюдательным советом и Этиче-
ским комитетом учреждения, в кото-
ром проводилось исследование. Ин-
формированное согласие было под-
писано всеми лицами после описания 
необходимости проведения исследо-
вания.  Критерий исключения: бере-
менные, кормящими матерями, ку-
рильщики, те лица, которые прохо-
дили пародонтальную терапию в те-
чение последних 6 месяцев, прини-
мали любые лекарства в течение по-
следних 3 месяцев, имели любые си-
стемные заболевания, сахарный диа-
бет, рак и заболевания ЖКТ, ССС и 
щитовидной железы. Во время кли-
нического обследования оценива-
лись следующие параметры: индекс 
десневого кровотечения (mSBI) с ис-

пользованием критериев, использо-
ванием критериев H.R., Muhlemann и 
Son, стандартная глубина зондирова-
ния на каждом зубе от края десны до 
дна борозды/кармана с использова-
нием пародонтального зонда Уиль-
яма в 6 конкретных участках на зуб.  

Образцы десневой жидкости 
были получены с использованием 
микрокапиллярных пипеток. Время 
забора ДЖ составляло 2 минуты. 
Десна пациента промывается водой и 
высушивается с помощью воздуш-
ного шприца, чтобы избежать крово-
течения и загрязнения образца слю-
ной исследуемую область изолиро-
вали с помощью стандартных вали-
ков. Забор ДЖ производился в обла-
сти моляров верхней челюсти. При 
интактном пародонте и малой экс-
креции ДЖ забор ее производился 
области нескольких моляров верхней 
челюсти. Область десневой борозды 
осторожно высушивали сухой сал-
феткой. отбирали из каждого испыта-
тельного участка экстракревикуляр-
ным подходом с использованием 
объемных микрокапиллярных пипе-
ток. 

Собранный GCF немедленно пе-
ренесли в пробирки Эппендорфа, ве-
нозные частицы (2 мл) собрали из 
локтевой вены, перенесли в про-
бирку, покрытую активатором свер-
тывания, и центрифугировали при 
3000 g в течение 5 минут. Образцы 
GCF хранили при -70°C до момента 
анализа. Размораживание произво-
дили в день анализа. 
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Иллюстрация процесса отбора проб ЗКФ и применения устройства 

Periotron®. 
 

Содержание цитокинов (интер-
лейкин-1 (ИЛ-1 β), ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-
8, ИЛ-10, ИЛ-17, ИЛ-18, и антимик-
робный пептид кателицидин LL-37 в 
десневой жидкости определяли мето-

дом твердофазного иммунофермент-
ного анализа на автоматическом ана-
лизаторе «MINDRAY». Измерения 
проводились в течение 10–15 минут 
после завершения реакции. Для опре-
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деления уровня цитокинов использо-
вали реактивы производства компа-
нии «Вектор Бест» (Новосибирск). 

Статистическую обработку дан-
ных выполняли с использованием 
стандартных программных пакетов 
(Statistica 6.0, Excel 2003). Для 
оценки статистической значимости 
различий непрерывных показателей 
в зависимости от характера распреде-
ления применяли критерий Стью-
дента или критерий Манна-Уитни. 
Различия считались статистически 
значимыми при уровне значимости p 
<0,05. 

Результаты исследования. 
Как известно, зубная опора ис-

пользует полностью специализиро-
ванную соединительную ткань, назы-
ваемую периодонтальной связкой 
(PDL), которая соединяет корень 
зуба с альвеолярной костью [23].   Ге-
терогенные клетки (фибробласты, 
стволовые, прогениторные клетки 
PDL (PDLSC), остатки эпителиаль-
ных клеток Малассе и эндотелиаль-
ные клетки), кровеносные сосуды, 
нервы, волокна и внеклеточный мат-
рикс (ECM) образуют ткань PDL 
[2,17].  Выступая в качестве интер-
фейса между двумя компонентами 
твердой ткани, PDL играет ключевую 
роль не только в поддержке зубов, но 
и в обеспечении питания зубов, со-
хранении баланса тканей, содействии 
восстановлению поврежденных 
структур и восприятии механических 
сил. PDL состоит из различных попу-
ляций клеток, причем преобладаю-
щим типом являются фибробласты, 

отвечающие за формирование и под-
держание внеклеточный матрикс, бо-
гатого белками и гликозаминоглика-
нами. Этот разнообразный состав в 
сочетании с его высокой васкуляри-
зацией и наличием пучков коллаге-
новых волокон придает пародонталь-
ной системе уникальные свойства. 
Клетки PDL отвечают за местные им-
мунные реакции, вырабатывая раз-
личные цитокины и молекулы адге-
зии, которые действуют как биологи-
ческий барьер в координации с дру-
гими клетками в ткани пародонта. 
Фибробласты пародонтальной 
связки (PDLF) и фибробласты десны 
(GF) являются основными клетками 
мягкой соединительной ткани. В со-
четании с инфильтрирующими вос-
палительными клетками GF прини-
мают участие в воспалительном про-
цессе в пародонте и способствуют со-
хранению заболевания. После того, 
как микроорганизмы преодолевают 
эпителиальный барьер, эти клетки 
продуцируют цитокины и молекулы 
деградации.  Провоспалительные ци-
токины, такие как интерлейкин-6 
(ИЛ-6) и ИЛ-1β, считаются остеоли-
тическими факторами при пародон-
тите. В свою очередь, продукция ци-
токинов клетками PDL может как 
способствовать воспалительной ре-
акции, так и усиливать заживление и 
регенерацию тканей. Ил-1 играет 
также важную роль в метаболизме 
соединительной ткани. Как известно, 
к провоспалительным цитокинам от-
носятся IL-1β, фактор некроза опу-
холи (TNF)-α, IL-6 и IL-18, которые 
способствуют развитию воспаления 
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в пародонте и повреждению тканей. 
Вторая группа включает регулятор-
ные цитокины, такие как IL-10 [4]. 
IL-1β является мощным стимулято-
ром разрушения тканей пародонта. 
Этот цитокин синтезируется в виде 
пропротеина, который впоследствии 

активируется в результате протео-
лиза под действием каспазы-1. Неак-
тивная форма, про-IL-1β, образуется 
в ответ на молекулярные паттерны, 
связанные с патогенами (PAMP), та-
кие как липополисахарид. 

 

 
 

Рис. 1: Два сигнальных пути активации инфламмасомы NLRP3 при паро-
донтите. 

 
Как видно из представленных 

результатов исследования, у пациен-
тов ХГП легкой степени мы наблю-
даем достоверное повышение ИЛ-1 β 
на 26%. Соответственно с актива-
цией воспалительного процесса про-
исходить увеличение уровня ИЛ-1 в 

десневой жидкости, при средней сте-
пени заболевания в 2 раза и при тяже-
лой степени ХГП – в 3,2 раза относи-
тельно показателей групп здоровых 
лиц. 

 
 
 

Таблица 1 
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Содержание цитокинов в десневой жидкости у больных с воспалитель-
ными заболеваниями пародонта. 

 
    
  Показатель 

Здоровые 
лица n=14 

        Пациенты с ХГП   n=54 
Легкой сте-
пени n=18 

Средней сте-
пени n=18 

Тяжелой сте-
пени n=18 

ИЛ-1 β, пг/мл 4,21±0,45    5,31±0,39    8,59±0,77*   13,34±0,87* 
ИЛ-4 пг/мл 5,21±0,46 1,03±0,01    4,81±0,2*1 15,34±0,87* 
ИЛ-6, пг/мл 12,68±1,54  18,67±1,71    24,71±3,24*   76,34±5,45* 
ИЛ-8, пг/мл 2,87±0,25   4,58±0,39    10,36±0,87*   18,79±0,91* 
ИЛ-10, пг/мл 7,47±0,63   7,04±0,59     6,13±0,49    3,73±2,59* 
ИЛ-17, пг/мл 16,94±1,43  17,03±1,52    19,07±1,54   24,13±2,11*  
ИЛ-18, пг/мл 12,56±1,28  13,68±1,31    20,72±2,05*   29,47±3,29* 
Кателицидин  
(LL-37) нг/мл   

24,13±2,14  37,64±3,52*    21,34±2,12   12,16±1,17* 

      
Примечание: *— показатели значительно отличаются от значений, зафиксиро-
ванных в группе практически здоровых людей (p <0,05) 
 

У обследованных пациентов с 
патологией пародонта отмечается 
снижение уровня ИЛ-10 в десневой 
жидкости: на 6% при легкой степени 
хронического гингивита (ХГ), на 
18% при средней степени и в среднем 
в 2 раза при тяжелой форме. Необхо-
димо отметить, что ИЛ-10 является 
противовоспалительным регулятор-
ным цитокином, играет ключевую 
роль в регуляции иммунных меха-
низмов. ИЛ-6 — плейотропный цито-
кин, оказывающий не только имму-
нологический эффект, но и участву-
ющий в кроветворении, метаболизме 
костей и регенерации тканей. Как 
видно из представленных результа-
тов исследования, содержание ИЛ-6 
в десневой жидкости имело схожую 
динамику с уровнем провоспалитель-
ных цитокинов. Так. при легкой сте-

пени заболевания она превысила ис-
ходный показатель на 47%, при сред-
ней- в 2 раза и при тяжелой степени 
ХГП -в 6 раза относительно показате-
лей здоровых лиц.     Активность IL-
17 связана с индукцией экспрессии 
различных цитокинов, хемокинов, 
матриксных металлопротеиназ, анти-
микробных пептидов и молекул адге-
зии человеческими фибробластами, 
эпителиальными клетками дыхатель-
ных путей и эндотелиальными клет-
ками вен.  IL-17 считаются провоспа-
лительным цитокином и участвуют в 
нейтрофилии, ремоделировании тка-
ней, восстановлении тканей и выра-
ботке антимикробных продуктов. 
Анализ полученных результатов ис-
следования, представленной в таб-
лице показал, на достоверное повы-
шение содержания ИЛ-17 в десневой 
жидкости пациентов с хроническим 
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генерализованным пародонтитом 
различной степени тяжести. Высокие 
значения ИЛ-17 в десневой жидкости 
могут участвовать не только в воспа-
лительных реакциях, происходящих 
в тканях пародонта, но и вызвать вы-
свобождение других провоспали-
тельных цитокинов и главное активи-
ровать металлопротеиназ. ИЛ-18 яв-
ляется членом семейства провоспа-
лительных цитокинов ИЛ-1.  Этот 
провоспалительный цитокин высво-
бождается в местах хронического 
воспаления активными продуктами 
кислорода, такими как макрофаги и 
диеновые конъюгаты, и неиммун-
ными клетками, такими как эпители-
альные и остеобластические стро-
мальные клетки. IL-18 индуцирует 
продукцию цитокинов Th2, таких как 
IL-4, IL-5, IL-10 и IL-13, стимулируя 
аллергическое воспаление и вызывая 
продукцию простагландина.  Анализ 
полученных результатов исследова-
ния показал, на повышение уровня 
ИЛ-18 в десневой жидкости у паци-
ентов легкой степени тяжести забо-
левания -на 9%, при средней-на 65% 
и при тяжелой форме ХГП в 2,3 раза 
относительно показателей здоровых 
лиц без патологии пародонта. Чтобы 
соответствующим образом реагиро-
вать на качественные и многочислен-
ные изменения в составе микробиоты 
полости рта, эндогенные антимик-
робные пептиды (АМП), такие как 
кателицидины или дефенсины, по-
видимому, являются важными эле-
ментами этой стратегии. АМП могут 
действовать как естественные бу-

феры, нейтрализующие провоцирую-
щие стимулы, например, ЛПС или 
липотейхоевые кислоты, продуциру-
емые комменсальными бактериями, 
для поддержания баланса микробио-
тов и тканей полости рта. Убедитель-
ные доказательства показывают, что 
пептид LL-37 является одним из 
АМП, который, по-видимому, жиз-
ненно важен для поддержания эуби-
оза в полости рта. Анализ получен-
ных результатов исследования, пред-
ставленные в таблице1 показывают, 
что у пациентов в десневой жидкости 
антимикробный пептид- LL-37 имеет 
своеобразную динамику. Так при 
ХГП легкой степени мы наблюдаем 
достоверное повышение уровня ан-
тимикробного пептида       LL-37 1,6 
раз, тогда как при средней степени 
тяжести заболевания пародонта, изу-
чаемый показатель имеет динамику 
снижения в 1,13 раз относительно  
исходных величин, а при тяжелой 
степени ХГП, где его показатель 
находился ниже исходных величин в 
среднем в 2 раза. Низкие значения ан-
тимикробного пептида в десневой 
жидкости видимо обусловлено с де-
фицитом кислорода, таким как воспа-
лительная десна, где O 2 -зависимая 
бактерицидная активность фагоци-
тов снижается. Недавно сообщалось, 
что доступность O 2 определяет про-
тивомикробную активность LL-37. 

Обсуждение. 
Как провоспалительный цито-

кин, IL-1β играет ключевую роль в 
воспалении, иммунной регуляции и 
резорбции костной ткани при паро-
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донтите. Уровни IL-1β часто повы-
шены в слюне и десневой жидкости 
(GCF) у пациентов с пародонтитом 
по сравнению с контрольной группой 
здоровых людей [22]. У пациентов с 
более глубокими карманами и выра-
женным кровоточивостью при зон-
дировании (BOP) уровни IL-1β в GCF 
повышены [14]. Исследования пока-
зали, что полиморфизмы IL-1β могут 
влиять на восприимчивость к заболе-
ваниям пародонта и их прогрессиро-
вание. Более того, изменения в гене 
IL-1β могут быть связаны с более тя-
жёлым течением пародонтита [20]. 
IL-1β преимущественно синтезиру-
ется макрофагами и дендритными 
клетками. Однако фибробласты дё-
сен, клетки периодонтальной связки 
и остеобласты также способны секре-
тировать IL-1β [11]. Процесс его сек-
реции имеет уникальные особенно-
сти. В макрофагах, лейкоцитах и дес-
невых фибробластах Porphyromonas 
gingivalis (P. gingivalis) способна ак-
тивировать каспазу-1, IL-1β и IL-18. 
Как правило, IL-1β в очаге воспале-
ния отвечает за усиление местного 
кровотока, привлечение лейкоцитов 
и инфильтрацию нейтрофилов [12]. 
IL-1β усиливает выработку коллаге-
нолитических ферментов, таких как 
матриксные металлопротеиназы 
(ММП), которые способствуют раз-
рушению внеклеточного матрикса, 
что, в свою очередь, приводит к ре-
зорбции костной ткани и разруше-
нию тканей [10]. IL-6 — это цитокин, 
вырабатываемый Т- и В-клетками, 
моноцитами/макрофагами, эндотели-

альными клетками, GF, OB и клет-
ками периодонтальной связки. Он 
обладает множеством функций и сек-
ретируется в ответ на бактериальный 
ЛПС, а также на стимулы ИЛ-1β и 
ФНО-α. Рецептор связывания ИЛ-6 
(ИЛ-6Р) находится в мембране кле-
ток и при связывании с ИЛ-6 димери-
зуется с двумя субъединицами gp130. 
Также существует растворимая 
форма этого рецептора, и оба типа 
рецепторов могут вызывать биологи-
ческие эффекты в клетках при акти-
вации. ИЛ-6, участвуя в воспалении, 
может также регулировать разруше-
ние тканей. Этот цитокин стимули-
рует выработку ингибиторов ММП, 
снижает экспрессию IL-1β и TNF-α и 
активирует антагонист рецептора IL-
1 β [17]. Еще одним положительным 
эффектом ИЛ-6 является его способ-
ность стимулировать фибробласты к 
синтезу коллагена и гликозаминогли-
канов, что способствует уменьше-
нию. IL-6 играет важную роль в диф-
ференцировке В-клеток, пролифера-
ции Т-клеток и экспрессии белков 
острой фазы. Кроме того, IL-6, дей-
ствуя в синергии с TNF-α, может 
напрямую индуцировать дифферен-
цировку предшественников остео-
кластов или стимулировать стро-
мальные клетки к синтезу RANKL 
[7,19]. IL-10 является противовоспа-
лительным цитокином, который иг-
рает ключевую роль в регуляции им-
мунных механизмов. IL-10 выраба-
тывается моноцитами, макрофагами 
и Т-клетками и участвует в контроле 
уровня провоспалительных цитоки-
нов, таких как IL-1 β и TNF-α. При 
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потере костной массы IL-10 напря-
мую и косвенно коррелирует с подав-
лением образования остеокластов. 
Непосредственно IL-10 ингибирует 
предшественников остеокластов за 
счет эффекта, связанного с уменьше-
нием RANK-индуцированной акти-
вации ядерного фактора-kappaB и 
экспрессии NFATc1, c-Fos и c-Jun. 
Косвенно, за счет снижения RANKL 
и увеличения остеопротегерина в фо-
лиевых клетках зубов. IL-10 также 
играет защитную роль в отношении 
разрушения тканей пародонта, инги-
бируя ММП. Однако он оказывает 
стимулирующее действие на В-лим-
фоциты и может также стимулиро-
вать выработку аутоантител [9]. 
Многие исследования продемонстри-
ровали наличие IL-17 в тканях паро-
донта, десневой жидкости, слюне и 
плазме пациентов с заболеваниями 
пародонта. IL-17 способствует воспа-
лительной патологии костей и ре-
зорбции костей различными спосо-
бами: стимулируя выработку и экс-
прессию TNF-α и IL-1β макрофагами 
человека и IL-1β макрофагами OB; 
стимулирование секреции ИЛ-6, 
CXCL8/ИЛ-8 и ПГЕ2 фибробла-
стами, эпителиальными и эндотели-
альными клетками; увеличение экс-
прессии RANKL на OB; и стимули-
рует дифференциацию и активацию 
OC. В пародонтальной среде IL-17 
усиливает врожденный иммунный 
ответ, активируя макрофаги и 
нейтрофилы, а также повышая чув-
ствительность TLR в эпителиальных 
клетках десны. В сочетании с IFN-γ 
IL-17 может влиять на фибробласты 

(GF) при пародонтальных заболева-
ниях, стимулируя высвобождение 
других провоспалительных цитоки-
нов, металлопротеиназ и цитокинов, 
которые способствуют мобилизации 
нейтрофилов [8]. ИЛ-18 является 
членом семейства цитокинов ИЛ-1 и 
кодируется ИЛ18 Ген, расположен-
ный на хромосоме 11q22. IL-18 обла-
дает свойством стимулировать как 
ответы Th1/Th2, в зависимости от 
иммунологического контекста. Од-
ним из основных действий IL-18 в от-
вете Th1 является усиление высво-
бождения IFN-γ клетками TCD4 + и 
естественными киллерами (NK). INF-
γ действует как положительный регу-
лятор дифференцировки Th1 посред-
ством усиления транскрипции T-bet. 
Кроме того, провоспалительные 
свойства IL-18 обусловлены стиму-
лированием увеличения молекул кле-
точной адгезии, синтеза оксида азота 
и продукции хемокинов. IL-18 инду-
цирует продукцию цитокинов Th2, 
таких как IL-4, IL-5, IL-10 и IL-13, 
стимулируя аллергическое воспале-
ние и вызывая продукцию PGE 2 
[5,6]. Согласно исследованиям [15]. 
LL-37 встречается в слюне в раннем 
детстве, и его концентрация увеличи-
вается с возрастом, достигая равнове-
сия в зрелом возрасте. Кроме того, 
концентрация кателицидина в слюне 
зависит от потребления молока, ко-
личества зубов и различных механи-
ческих раздражителей [18]. Помимо 
этих действий, LL-37 непосред-
ственно воздействует на фибробла-
сты (клетки, больше всего в тканях 
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пародонта) — обеспечивает их ми-
грацию к очагу клеток и стимулирует 
высвобождение IL-8, IL-6 и TIMP-1, 
а также бета- FGF, HGF и KGF , ко-
торые могут стимулировать регене-
рацию тканей пародонта и, как след-
ствие, ремиссию заболевания. В це-
лом, нарушение защитной роли LL-
37 в поддержании стабильности здо-
ровья полости рта за счет прямых 
(например, ферментативной деграда-
ции бактериальных протеаз) и внеш-
них факторов, связанных с дисбиоти-
ческими состояниями. Кателицидин 
человека LL-37 играет решающую 
роль в гомеостазе полости рта по-
средством модуляции содержания 
воспалительных цитокинов и, следо-
вательно, его клеточного воздей-
ствия на ткани зубов, обусловливая 
подходящую микросреду для васку-
ляризации, способствуя дифферен-
циации и миграции мезенальных 
стволовых клеток, а также ограниче-
ние воздействия воспалительных 
факторов бактериального происхож-
дения благодаря их бактерицидной 
активности [20]. 

Выводы. 
Повышенная продукция провос-

палительных цитокинов, таких как 
IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-17 и IL-18, 
свидетельствует о активной воспали-
тельной реакции, которая способ-
ствует разрушению тканей паро-
донта. Снижение уровня противовос-
палительного цитокина IL-10 может 
ухудшить контроль над воспалением, 
что в свою очередь усугубляет про-
грессирование заболевания.  

Исследования в этой области 
могут привести к созданию новых 
препаратов, направленных на моду-
ляцию иммунного ответа. Например, 
использование антицитокиновой те-
рапии или средств, способствующих 
повышению уровня IL-10, может по-
мочь в снижении воспалительной ре-
акции и замедлении прогрессирова-
ния заболевания. Кроме того, пони-
мание взаимодействия между микро-
биотой полости рта и иммунным от-
ветом может также стать ключом к 
новым подходам в профилактике и 
лечении пародонтита. 
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