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РЕЗЮМЕ. Виходячи із аналізу співвідношення між захисним і пошкоджувальним характером відповідних 
реакцій організму та їх направленістю, які визначають тяжкість грипу та інших респіраторних вірусних захворювань, 
нами запроповано схему патогенезу грипозних укладнень. Основною патогенетичною ланкою клінічних 
проявів гострих респіраторних інфекцій в ротовій порожнині є інфекційне запалення слизових оболонок, яке 
супроводжується імунобіологічними порушеннями в ротовій порожнині на фоні гіпосалівації, обумовлюючи 
недостатність захисних механізмів, а з іншої сторони, гострий вірусний сіаладеніт, спричинений вірусом грипу, 
іншими респіраторними вірусами, впливає на екзокринну функцію слинних залоз, приводячи до зниження їх 
функціональної активності. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ротова порожнина, імунобіологічні порушення, слинні залози, респіраторні вірусні 
захворювання.

Вступ. Щорічно в країнах світу реєструєть
ся від 10 до 130 млн випадків захворювання на 
грип та ГРВІ [6]. В структурі дитячих інфекцій ГРВІ 
посідає перше рангове місце, майже 90 % дітей 
хворіють на ГРВІ щороку [14]. IX Всеукраїнська 
науковопрактична конференція з актуальних пи
тань алергології, клінічної та лабораторної імуно
логії наголосила на необхідності удосконалювати 
роботу, спрямовану на імунопрофілактику грипу, 
а також на необхідності продовження науково
практичних заходів щодо вивчення імунопатоге
незу захворювань і можливостей використання 
імунотропних методів лікування [11].

Зміни в організмі хворих дітей, обумовлені 
інтеграцією морфологічних, функціональних по
рушень, мають виражений негативний вплив на 
стан органів ротової порожнини [3, 17]. Ротова 
порожнина, як найбільш відкритий відділ трав
ного тракту та дихальних шляхів, зазнає постійної 
контамінації, формуючи мікроекологію СОПР та 
нижче розташованих відділів [9–12, 16]. Слизова 
порожнини рота є захисним бар’єром, через який 
антигени, найчастіше мікроорганізми, проходять 
лише при великому бактеріальному чи вірусному 
навантаженні та за умови недостатності імунної 
системи. 

На забезпечення умов, що сприяють підтри
манню нормального функціонального стану ор
ганів порожнини рота, спрямоване насамперед 
рефлекторно регульоване постачання порожни
ни рота необхідною кількістю рідини, яка містить 
біологічно активні речовини [1–3, 8, 20]. Нормаль
на аутофлора порожнини рота, викликаючи сти
мулююче антигенне подразнення слизових обо
лонок, потенціює дозрівання механізмів загаль
ного та локального імунітету [15, 16, 13].

В той же час встановлено, що зниження за
гальної імунологічної резистентності організму 
людини призводить до зростання частоти виник
нення запальних захворювань ротової порожни
ни, слинних залоз [1, 8, 17]. Існує думка про те, що 
провідна роль у розвитку багатьох патологічних 
станів належить вірусам, проте продовжується 
пошук доказів характеру їх участі – або в ролі етіо
логічного фактора, або тригера. 

Результати нечисленних повідомлень по
казують, що етіологічними факторами, які ви
кликають різні форми сіаладеніту, можуть бути 
як бактеріальні, так і вірусні інфекції, фоном для 
розвитку яких є зниження рівня неспецифічного 
захисту організму [1, 7]. Проте досі залишаються 
остаточно невирішеними питання інфікування 
органів порожнини рота, слинних залоз респіра
торними вірусами, які можуть розглядатись як 
етіологічні, патогенетичні фактори при розвитку 
захворювання на ГРВІ. В цій ситуації викладене 
вище обгрунтовує актуальність та доцільність 
проведення даного дослідження.

Мета дослідження – оцінити імунобіологічні 
особливості ротової рідини, екскреторну функцію 
та функціональну здатність слинних залоз, стан 
мікробіоценозу порожнини рота у дітей з про
явами грипу та гострих респіраторних вірусних 
інфекцій в ротовій порожнині. 

Матеріал і методи дослідження. Нами про
ведено обстеження 318 дітей, хворих на ГРВІ, ві
ком від 3 місяців до 12 років, які мали ураження 
тканин порожнини рота. Контрольну групу скла
ли діти відповідних вікових груп, хворі на ГРВІ без 
ознак ураження органів порожнини рота (65 чол.). 
Динамічне клінічне спостереження дало змо
гу визначити тяжкість захворювання, наявність 
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проявів у порожнині рота, втягнення в інфекцій
ний процес слинних залоз, наявність елементів 
ураження слизової оболонки порожнини рота 
(СОПР). 

З метою вивчення показників гомеостазу ро
тової порожнини визначали активність лізоциму 
змішаної слини фотонефелометричним мето
дом В. Г. Дорофейчук [5]. Оцінку стану місцевого 
імунітету порожнини рота проводили шляхом 
визначення рівня лізоциму в ротовій рідині. Зва
жаючи на те, що протеолітичний деструктивний 
фермент еластаза є одним із маркерів запалення 
тканин ротової порожнини, проводили визна
чення його активності. Рівень s Ig A визначали 
ІФА за допомогою тестсистем ЗАТ «ВекторБест» 
(м. Новосибірськ). 

Цитологічне дослідження мазківвідбитків 
із слизової порожнини рота проводили із обчис
ленням відносної кількості кожного виду клітин. 
Визначення індексу колонізації букального епіте
лію (ІКБЕ) проводили за методикою А. Н. Маян
ського [10]. Бактеріологічне дослідження мазків 
із ротоглотки проводили із використанням тех
ніки аеробного та анаеробного культивування. 
Ідентифікацію культури бактерій здійснювали за 
комплексом морфологічних, культуральних і біо
хімічних ознак. 

Визначення функціональної активності ма
лих слинних залоз – сіалометрію – проводили за 
методом Л. М. Гаубеншток та співавт. [2]. Рівень 
слиновиділення визначали за об’ємом виділеної 
слини за одиницю часу (мл/хв). Якісний аналіз 
секрету – колір, прозорість, наявність видимих 
включень проводили візуально. В’язкість визна
чали на капілярному віскозиметрі Освальда, рН 
змішаної слини – за допомогою рНметра, ви
значення ємності буфера проводили за методом 
Krasse [4]. Вивчення рисунка ротової рідини про
водили згідно з методикою В. Н. Шабаліна [18].

Результати й обговорення. Оцінка стану міс
цевого імунітету порожнини рота при ГРВІ про
демонструвала наступне. Вивчення показників 
активності лізоциму ротової рідини при грипоз
ному стоматиті різної форми тяжкості показало, 
що у дітей молодшого віку (1–3 роки) при легкій 
формі грипозного стоматиту активність лізоциму 
незначно знижувалась (21,6±0,2) %, порівняно з 
контролем, у дітей 4–7 років спостерігалось не
значне її зростання (26,6±0,2) %. Стосовно серед
ньотяжкого та тяжкого перебігу ГРВІ слід зазна
чити, що для всіх обстежених дітей незалежно 
від віку була характерна тенденція до збільшення 
значення цього показника, особливо вираженого 
при тяжкій формі перебігу грипозного стомати
ту у дітей молодшого віку. Так, у дітей віком 1–3 
роки активність лізоциму при середньотяжкій 

та тяжкій формах перебігу захворювання ста
новила (27,7±0,6) % та (31,6±0,2) %, у віковій гру
пі 4–7 років – (29,2±0,2) % та (32,2±0,4) % відпо
відно, що свідчить про неспроможність факторів 
локального імунітету, локалізованих на слизовій 
порожнини рота, послаблення імунологічного 
контролю, і унеможливлює повну елімінацію 
вірусів.

При вивченні кількісного вмісту секреторних 
Ig A у хворих на грипозний стоматит нами вста
новлено зниження їх концентрації, що вказує на 
послаблення місцевих імунних механізмів, зни
ження рівня антивірусного та антибактеріально
го захисту. Особливо вираженим було зниження 
концентрації s Ig A в змішаній слині при тяжкому 
перебігу грипозного стоматиту, значення якого в 
2,48 раза нижче від аналогічного показника дітей 
контрольної групи.

За результатами проведених нами дослі
джень встановлено, що у дітей, хворих на ГРВІ з 
проявами в ротовій порожнині, показники актив
ності протеолітичного деструктивного ферменту 
еластази були високі та коливалися в межах від 
(6,28±0,05) мккат/л до (13,95±0,08) мккат/л за
лежно від тяжкості перебігу захворювання. Так, 
при легкій формі перебігу ГРВІ з проявами за
хворювання на СОПР активність еластази стано
вила (6,28±0,05) мккат/л, що значно більше, ніж 
аналогічний показник дітей контрольної групи 
(5,33±0,06 мккат/л). Отримані нами дані свідчать 
про високу нейтрофільну активність в ротовій по
рожнині та підтверджують наявність значного об
сіменіння слизової порожнини рота патогенною 
та умовнопатогенною мікрофлорою.

Визначення ІКБЕ – неспецифічного індика
тора здоров’я – показало істотні його зміни. Під
рахований нами індекс колонізації букального 
епітелію у дітей з легким перебігом грипозного 
стоматиту був нижчим ((1,54±0,09) ум. од.), ніж 
аналогічний показник дітей контрольної групи 
((1,69±0,03) ум. од.)). У дітей із середньотяжкою 
формою грипозного стоматиту відмічалось його 
статистично достовірне (Р<0,01) зниження до 
(1,23±0,01) ум. од. При тяжкому перебігу захво
рювання ІКБЕ був у 2 рази нижчим, ніж аналогіч
ний показник хворих дітей без ураження СОПР і 
становив (0,97±0,03) ум. од. Таким чином, резуль
тати досліджень свідчать про активну реакцію на 
інфекційний процес неспецифічного ланцюга міс
цевого імунітету порожнини рота.

Встановлені нами функціональні зміни бу
кального епітелію відображають інтенсивність 
заселення аутохтонними мікроорганізмами за
лежно від тяжкості патологічного процесу. Спів
відношення між ступенем колонізації бактері
альної флори та реактивністю організму дитини 
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безпосередньо відображається на характері клі
нічного перебігу ГРВІ.

Отже, колонізаційна резистентність СОПР за
вдяки наявності потужних специфічних і неспе
цифічних факторів місцевого імунітету запобігає 
бактеріальному заселенню СОПР патогенними 
мікроорганізмами і відіграє протекторну роль у 
виникненні запальних процесів. Однак, із збіль
шенням тяжкості ГРВІ неспецифічні фактори міс
цевого імунітету не запобігають виникненню ка
тарального запалення СОПР.

При перебігу ГРВІ у формі середньої тяжкості 
змінюється також характер бактеріального засе
лення СОПР. Серед груп епітеліоцитів спостеріга
ється значна кількість мікроорганізмів кокоподіб
ного походження. Проте, поряд із стрептококами, 
стафілококами з’являються паличкоподібні бак
терії. У дітей із тяжким перебігом ГРВІ в кожному 
полі зору мазкавідбитка спостерігається 1–2 гру
пи епітеліоцитів по 20–30 клітин в кожному плас
ті. Цитоплазма цих клітин інтенсивно забарвле
на, ядро великих розмірів овальної або округлої 
форми, з рівними контурами і ніжнозернистим 
хроматином. Серед окремих клітин і на поверхні 
більшості з них розташовується значна кількість 
бактеріальних клітин самої різноманітної форми 
колоній, спостерігається підвищена кількість мі
кроорганізмів паличкоподібної форми.

Виявлення значної кількості мікроорганізмів, 
прикріплених до поверхні епітеліоцитів, може 
свідчити про пригнічення активності нормальних 
механізмів очищення слизової оболонки і висо
ку ймовірність розвитку запального процесу, при 
якому мікроорганізми порушують цілісність епі
телію та нижчерозміщених тканин, проникаючи в 
них або діючи своїми токсинами.

Вивчення стану факторів природної резис
тентності СОПР, яке полягало у визначенні щіль
ності бактеріального заселення, показало відхи
лення у складі мікробної флори. Що стосується ін
тенсивності заселення слизової порожнини рота 
резидентними мікроорганізмами, то слід сказати, 
що при середньотяжкій формі ГРВІ з проявами на 
СОПР відбуваються кількісні та якісні зміни мі
крофлори, порівняно із дітьми контрольної групи 
та хворими на легку форму ГРВІ. Вони поляга
ють у статистично достовірному (Р<0,005) збіль
шенні кількості нетипових для здорової СОПР у 
дитячому віці патогенних і умовнопатогенних 
мікроорганізмів.

Щільність бактеріального заселення СОПР 
у дітей при перебігу ГРВІ у формі середньої тяж
кості з ураженням порожнини рота показала, 
що в складі мікробної флори відбуваються знач
ні відхилення. При бактеріальному досліджен
ні матеріалу, взятого від хворих дітей цієї групи, 

аутохтонна мікрофлора (мікрококи, лактобацили 
тощо) висівалась у 64,43 % випадків, як правило 
в асоціації з патогенними і умовнопатогенними 
мікроорганізмами – золотистим стафілококом, 
βгемолітичним стрептококом, піогенним стреп
тококом чи грибами Candida.

Характерною особливістю мікрофлори, ви
діленої з поверхні СОПР при тяжкому перебігу 
грипозного стоматиту, є також наявність асоці
ацій патогенних мікроорганізмів – золотистого 
стафілокока з βгемолітичним стрептококом (у 
4,47 % випадків), золотистого стафілокока чи 
βгемолітичного стрептокока з грибами Candida 
(у 10,47 % досліджуваних проб). При цьому час
то виділяються стафілококи, які мають більш ви
ражені патогенні властивості, ніж у стафілококів 
дітей контрольної групи, що може служити про
гностичним тестом обтяження перебігу грипоз
ного стоматиту. Ці штами мали гемолітичні влас
тивості, продукували гіалуронідазу, виробляли 
плазмокоагулазу та виділяли некротоксин.

Отже, порушення в мікроекології СОПР при 
середньотяжкій формі ГРВІ з ураженням СОПР, 
розвиток дисбактеріозу І–ІІ ступенів є ознакою 
істотного зниження захисних бар’єрних власти
востей слизової рота. У хворих з тяжкою формою 
грипозного стоматиту нами виявлені ознаки дис
бактеріозу ІІ–ІІІ, а при наявності асоціації патоген
них мікроорганізмів з грибами Candida – ІV сту
пенів. Значні зрушення в мікроекології СОПР 
при ГРВІ, розвиток дисбактеріозу ІІІ–ІV ступенів є 
ознаками істотного зниження захисних бар’єрних 
властивостей СОПР.

Порушення природного біоценозу порожни
ни рота при ГРВІ, зумовлені активацією умовно
патогенної флори, що належить до резидентної, 
призводять до розвитку запальних процесів у 
порожнині рота, вираженість яких визначається 
ступенем зниження захисних бар’єрних власти
востей СОПР при різних формах тяжкості пере
бігу ГРВІ. Отже, результати досліджень свідчать 
про напруженість реакції на інфекційний процес 
неспецифічного ланцюга місцевого імунітету сли
зової порожнини рота.

Оцінка функції слинних залоз методом стиму
льованої сіалометрії показала зниження швидко
сті слиновиділення у дітей, хворих на ГРВІ, ступінь 
зниження якого був найбільш вираженим при 
тяжкій формі перебігу інфекції ((0,23±0,01) мл/
хв проти (0,73±0,02) мл/хв в контрольній групі). 
Підрахунок кількості функціонуючих малих слин
них залоз слизової оболонки нижньої губи пока
зав, що із збільшенням тяжкості захворювання 
кількість функціонуючих слинних залоз зменшу
ється і при тяжкій формі гострого вірусного сто
матиту, спричиненого вірусом грипу, становить 
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(11,46±0,14) (проти (18,17±0,18) в контрольній 
групі). Отримані дані пояснюють виникнення гі
посалівації, внаслідок чого порушується гомео
стаз ротової порожнини. 

Визначенні в’язкості (V) секрету слинних за
лоз та якісний його аналіз показали збільшення 
в’язкості секрету та наявність видимих включень. 
При дослідженні в’язкості слини хворих на ГРВІ 
дітей встановлено, що вже при легкій формі за
хворювання вона дещо підвищена і становить 
(1,53±0,06) сп. (проти (1,37±0,02) сп. в контролі). 
Із збільшенням тяжкості захворювання значення 
показника V зростає – до (2,21±0,03) сп. при се
редньотяжкому перебігу і до (3,19±0,04) сп. при 
тяжкому перебігу гострого вірусного стоматиту, 
спричиненого вірусом грипу.

Визначення рівня та стабільності рН ротової 
рідини у дітей, хворих на ГРВІ, показало, що вели
чина їх змінюється залежно від тяжкості захворю
вання. Якщо при легкій формі гострого вірусного 
стоматиту, спричиненого вірусом грипу, суттєвих 
відмінностей у значеннях цього показника по
рівняно із дітьми контрольної групи не виявле
но ((6,32±0,01) та (6,38±0,01) відповідно), то при 
перебігу захворювання у середньотяжкій, і осо
бливо у тяжкій формах значення його становило 
(5,52±0,02) та (4,92±0,0) відповідно, що, очевидно, 
свідчить про зниження рівня функціональних ре
зервів порожнини рота, які відповідають за ста
лість його середовища. 

Визначення буферної ємності слини показа
ло, що вона прямо залежить від кількості виді
леної за одиницю часу слини та значення рН. Так, 
при легкій формі перебігу захворювання буферна 
ємність слини практично не відрізнялась від по
казника дітей контрольної групи та оцінювалась 
як висока, при середнотяжкій та тяжкій формах 
ГРВІ – відповідно як нормальна та низька. Між 
зниженням рівня салівації та зміщенням рН в кис
лу сторону існує взаємозв’язок. Зниження рівня 
салівації призводить до зсуву активної реакції ро
тової рідини в сторону збільшення кислотності, 
що, в свою чергу, визначає склад мікробіоценозу 
ротової порожнини.

Патологічні процеси, які відбуваються в орга
нізмі, проявляються змінами архітектоніки рідин
них структур, що підтверджується характерними 
їх текстурними ознаками. Аналіз зразків ротової 
рідини у хворих дітей без ураження СОПР при ви
користанні кристалографічного методу дозволив 
виявити чіткі кристалічні структури, які мали пев
ну морфологію, що характеризувалась високим 
ступенем симетричності, наявністю крайової, 
проміжної і центральної зон із чіткими границя
ми поділу. Мікроскопічна картина кристалограми 
ротової рідини дітей, хворих на грипозний сто

матит, характеризувалась збільшенням кількості 
центрів кристалізації, особливо вираженими при 
середньотяжкій та тяжкій формах захворювання, 
що склали в середньому по групі (9,8±0,2). Пра
вильна геометрична форма кристалів втрачалась, 
з’являлись вторинні та третинні промені, втрача
лась проміжна зона, в результаті чого структури 
характеризувались порушенням побудови цен
тральної зони із зміщенням геометричного цен
тру. Промені кристалів розміщувались хаотично, 
переривались, зустрічались їх поломки. 

Встановленому нами порушенню кристало
утворення, розпаду кристалів, вираженим полом
кам кристалів сприяє, очевидно, поява в ротовій 
рідині хворих дітей надмірної кількості продуктів 
незавершеного метаболізму, елементів деграда
ції тканин, імунних комплексів тощо. 

Висновки. Патогенез ГРВІ хоч і відрізняється 
своєрідністю залежно від етіології, проте існує 
ряд загальних ознак, властивих усім нозологічним 
формам. Так, для всіх ГРВІ характерні ураження 
слизових оболонок дихальних шляхів, зниження 
місцевого імунітету і ослаблення неспецифічних 
факторів захисту, що зумовлює часте нашаруван
ня бактеріальної інфекції внаслідок активізації 
аутофлори та екзогенного бактеріального інфіку
вання [9–12]. 

В умовах патологічного процесу слинні за
лози нерідко є зонами первинних уражень. Іму
нобіологічні порушення в ротовій порожнині, 
що виникають на фоні гіпосалівації, змін фізико
хімічних властивостей, кислотносольового обмі
ну ротової рідини, порушень її кристалоутворен
ня при респіраторних вірусних інфекціях слід роз
глядати як взаємообумовлений процес, оскільки 
гіпосалівація обумовлює недостатність захисних 
механізмів, а з іншого боку, гострий вірусний сі
аладеніт, спричинений вірусом грипу, іншими 
респіраторними вірусами, впливає на екзокринну 
функцію слинних залоз, призводячи до зниження 
їх функціональної активності. 

Виходячи із аналізу співвідношення між за
хисним та пошкоджувальним характером від
повідних реакцій організму та їх направленості 
[17], що визначають тяжкість та тривалість пере
бігу інфекційного захворювання, його прогноз, 
нами запропоновано схему патогенезу грипозних 
ускладнень та шляхи їх корекції (рис. 1).

Отже, основною патогенетичною ланкою 
клінічних проявів гострих респіраторних інфек
цій в ротовій порожнині є інфекційне запалення 
слизових оболонок, слинних залоз, яке супрово
джується зменшенням кількості та збільшенням 
в’язкості, зміною буферної ємності секрету слин
них залоз. В’язкий секрет, в свою чергу, призво
дить до підвищеної адгезії збудників респіратор
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них інфекцій на слизових оболонках порожнини 
рота і респіраторного тракту, створюючи спри
ятливі умови для розвитку бактеріальної супер
інфекції. В свою чергу, мікроорганізми та їх ток
сини знижують бактерицидні властивості секрету 
слинних залоз та місцевий імунологічний захист 

з високим ризиком розвитку затяжного перебігу 
запального процесу.

Перспективи подальших досліджень. Ви
вчення рівня неспецифічного та специфічного за
хисту організму дитини при сіаладенітах, спричи
нених респіраторними вірусами.
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iMMunobiological aspects of pathogenesis of lesions of the oral Mucosa 
and salivary glands in children with influenZa and other respiratory  

viral infections
©n. o. hevkalyuk
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SUMMARY. Based on the analysis of the relationship between the nature of the damaged protective and 
appropriate reactions and their orientation, determining the severity of influenza and other respiratory virus diseases, 
we proposed a scheme of pathogenesis of influenza complications. The main pathogenetic link clinical manifestations 
of acute respiratory infections in the oral cavity is an infectious inflammation of the mucous membranes, accompanied 
immunobiological disorders in the oral cavity, arising on a background hiposalivatory, causing failure of protective 
mechanisms, on the other hand, acute viral sialadenit caused by influenza virus and other respiratory viruses affect the 
function of the exocrine glands, resulting in a reduction in their functional activity.
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