
 
РЕЗЮМЕ 
Взаимосвязь между 

общесоматическими патологиями и 
состоянием органов полости рта 
обусловлена нарушениями метаболизма, 
гемодинамики, микроциркуляции, 
иммунологическими и 
нейрорегуляторными изменениями. 
Иммунологические сдвиги при 
генерализованном пародонтите 
характеризуются нарушениями во 
взаимодействии факторов 
неспецифической резистентности 
организма, угнетением клеточного и 
гуморального иммунитета, а также 
подавлением относительно автономной 
системы местного иммунитета с 
дисбалансом показателей цитокинов. 
Имеет место морфологическая и 
иммунологическая сопряженность 
патологических процессов в тканях почек 
и пародонта у больных хронической 
болезнью почек, которые проявляются 
лимфоцитарной инфильтрацией, 
фиброзом, поражением сосудов 
микроциркуляторного русла. Почечная 
заместительная терапия может влиять на 
состояние пародонтальных тканей, 
включая гингивальную гиперплазию при 
иммуносупрессии после трансплантации 
почки, увеличение микробной 
контаминации, воспаление десен, 
отложение зубных камней и возможное 
увеличение распространенности и 
тяжести деструктивных процессов 
пародонта. Кроме того, 
недиагностированный пародонтит может 
оказывать существенно влиять на 

результаты терапии пациентов с ХБП в 
терминальной стадии. 

SUMMARY 
The relationship between somatic 

pathology and the state of the oral cavity 
caused by impaired metabolism, 
hemodynamics, microcirculation, 
immunological and neuro regulatory 
changes. 

Immunological changes in generalized 
parodontitis are characterized by 
disturbances in the interaction of factors of 
nonspecific resistance of the organism, 
inhibition of cellular and humoral immunity, 
as well as the suppression of relatively 
autonomous system of local immunity with 
an imbalance indicators cytokines. There is 
a morphological and immunological 
conjugate of pathological processes in the 
tissues of the kidneys and parodontal 
patients with chronic kidney disease who 
manifest lymphocytic infiltration, fibrosis, 
vascular lesions of the microvasculature. It 
is found that the levels of IL-6 and IL-8 in 
saliva significantly correlated with the 
development of diseases of the oral mucosa 
in patients with chronic kidney disease. 
Renal replacement therapy may affect the 
state of parodontal tissues, including 
gingival hyperplasia with 
immunosuppression after kidney 
transplantation, an increase of microbial 
contamination, gingivitis, tartar, and a 
possible increase in the prevalence and 
severity of periodontal destructive 
processes. Furthermore, undiagnosed 
parodontitis may have a significant 
aggravating effects on the treatment of 
patients with CKD in the terminal stage 
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Одним из важнейших свойств 
ротовой жидкости является ее защитная 
функция. Постоянный ток слюны, 

увлажнение ее слизистой оболочки 
полости рта и зубов необходимо для 
сохранения органов полости рта в 



активном состоянии и предотвращения 
поражения мягких и твердых тканей 
ротовой полости [2,3,7,27]. 
Антибактериальное действие слюны 
реализуется через систему 
иммуноглобулинов, поступающих в 
ротовую полость моноцитов и 
лейкоцитов, а также некоторых 
ферментативных реакций [4,15,39]. 

В формировании микрофлоры 
полости рта и создании устойчивости 
микроорганизма к действию патогенной 
микрофлоры одно из первых мест 
отводится иммуноглобулинам, в 
частности секреторному IgA. 
Секреторный IgА препятствует 
колонизации микроорганизмов на 
мембране клеток слизистой оболочки 
полости рта. Возможно и то, что sIgA 
усиливает бактериальный фагоцитоз 
[5,29,11,24]. Действие 
иммуноглобулинов, в частности IgG, 
связано с поступлением в полость рта 
полиморфноядерных лейкоцитов (ПЯЛ) 
[6,13,40].  

Считается, что основным источником 
поступления лейкоцитов является 
десневая жидкость. Подтверждается это 
тем, что до прорезывания зубов в ротовой 
полости лейкоциты отсутствуют. Их 
количество уменьшается также по мере 
удаления зубов. До последнего времени 
продолжаются споры о роли лейкоцитов 
в поддержании гомеостаза ротовой 
полости. Однако установлено, что они 
играют важную роль в поддержании 
нормального состояния десны и 
патогенезе пародонтита [10,50]. При 
воспалении пародонта количество 
лейкоцитов в смешанной слюне 
увеличивается в десятки раз (проба 
Ясиновского). Усиленная миграция 
нейтрофильных лейкоцитов может быть 
вызвана действием хемотаксических 
факторов, таких как полисахариды 
бактериальных оболочек, их эндо- и 
экзотоксины, формы комплемента и др. 
[8,12,16]. 

Активированные различными 
агентами нейтрофилы генерируют 
активные формы кислорода – 
супероксиданион, перекись водорода, 

гидроксильный радикал, хлорноватистую 
кислоту. При этом в клетке, 
поглощающей большие количества 
кислорода, происходит так называемый 
респираторный взрыв. Метаболиты 
кислорода, выделяемые нейтрофилами 
внутрь фагосомы или во внеклеточную 
среду, изменяют топографию мембраны 
фагоцитированных микроорганизмов, 
деструктурируют основные 
внутриклеточные компоненты, 
подготавливая их к гидролизу 
протеиназами и другими гидролазами.  

В этом процессе важную роль играют 
метаболиты арахидоновой кислоты – 
простагландины и лейкотриены, а также 
концентрация цГМФ и цАМФ, которые 
меняют сосудистую проницаемость и 
повышают освобождение лизосомных 
ферментов из клетки [1,16].  

Проявление респираторного взрыва и 
бактерицидное действие нейтрофилов 
зависит от активности 
миелопероксидазы. Этот фермент, 
формируя фермент-субстратный 
комплекс H2O2-МПО, окисляет ионы 
галогена (Сl-, Вr-, I-) и образует ионы 
гипохлорита (ОCI-), хлоридиума (Cl+) и 
молекулы Cl2. При взаимодействии 
гипохлорита (ОCl-) с H2O2 образуется 
очень активная форма кислорода – О2. В 
сходном антибактериальном действии 
участвует и другой фермент – слюнная 
пероксидаза, катализирующая окисление 
тиоцианатов [22,30]. Продукты 
окисления тиоцианатов подавляют 
гликолитические процессы в колониях 
некоторых стрептококков, с чем, 
возможно, связано антикариозное 
действие этой защитной системы. Не 
менее важно то, что конъюгация 
галогенов со слюнной и 
миелопероксидазой приводит к 
формированию противовирусной 
системы [19,28]. 

В лизисе бактерий в ротовой полости 
участвует ряд гидролаз, среди которых 
особое место занимают лизоцим и α-
амилаза [4,25,33]. Лизоцим, гидролизуя 
муреин бактериальной стенки 
грамположительных бактерий, вызывает 
повреждение в ней макромолекул, что в 



последующем приводит к гибели 
микроорганизма. Слюнная α-амилаза 
также способна гидролизовать 
полисахариды в бактериальной стенке 
некоторых гонококков и других 
микроорганизмов, что позволяет 
рассматривать этот фермент не только с 
позиций переваривания углеводов пищи 
в полости рта. Нуклеазы слюны – РНК-
аза и ДНК-аза участвуют в расщеплении 
нуклеиновых кислот [20,34]. 

Другим фактором защиты выступают 
секреторные специфические белки 
слюны, которые вовлекаются в процесс 
защиты зубов, что достигается путем 
покрытия поверхности зуба белковым 
слоем слюны и формированием 
«приобретенной пелликулы зуба». 
Анионные и катионные гликопротеины 
слюны, имея высокое сродство к 
гидроксиапатиту эмали, прилипают к 
поверхности эмали зуба, а затем 
притягивают положительно заряженный 
кальций с последующим поглощением 
им гидроксиапатита [26,32,48]. 
Приобретенная пелликула зуба выступает 
в виде ионообменника, регулирующего 
поступление ионов Са и Р. Она 
препятствует избыточному их осаждению 
из перенасыщенной солями слюны.  

Показано, что белки богатые 
пролином, которые составляют основную 
часть пелликулы зуба, легко деградируют 
при воздействии Str. sangius [9,31]. 
Разрушение пелликулы под действием 
бактерий приводит к обнажению эмали, 
нарушению процессов минерализации и 
может закончиться кариозным 
процессом.  

Механизмом защиты выступает 
также рН смешанной слюны, который 
регулируется неорганическими 
компонентами и белками слюны. 
Регуляция кислотно-основного 
равновесия в полости рта контролирует и 
поддерживает состояние гомеостаза 
ротовой полости. Это обеспечивает такие 
биохимические процессы, как де- и 
реминерализация эмали, дентина и 
цемента, бляшко- и камнеобразование, 
способствует существованию 
сапрофитных и патогенных бактерий 

полости рта [21,33]. Важная роль 
иммунного ответа принадлежит кальцию. 
Иммунокомпетентные клетки 
активируются за счет Ca-зависимого 
механизма. Так, переход Т-клеток с 
экспрессией рецепторов для 
интерлейкина-2 происходит только в 
присутствие ионов кальция [14,33]. ПЯЛ 
переходят в состояние функциональной 
активности при наличии ионов кальция. 
При высоком содержании внутри- и 
внеклеточного кальция происходит 
усиление функции 
противовоспалительного интерлейкина-1.  

Снижение концентрации ионов 
кальция в ротовой жидкости происходит 
при проведении профессиональной 
гигиены полости рта [23,34]. Ионы 
кальция, воздействуя на фазу экссудации, 
приводят к снижению проницаемости 
тканей слизистой оболочки рта. Кроме 
того, противовоспалительное действие 
ионов кальция проявляется торможением 
процессов окислительного 
фосфорилирования. При увеличении 
концентрации кальция и фосфатов 
происходит снижение кариесогенных 
факторов зубного налета. Деструкция 
тканей пародонта сопровождается 
нарушением распределения Са и Мg в 
кости. R. Page и соавт. [48] и R. 
Panaccione и соавт. [49] при развитии 
гингивита и пародонтита выявили 
насыщение плазмы крови ионами 
кальция при дефиците магния, цинка и 
меди. Ротовая жидкость перенасыщена 
ионами Са2+ и НРО42- ??? и 
поддерживает постоянство тканей зубов 
и пародонта, регулируя рН слюны 
[35,43].  

В патогенезе воспалительных 
процессов слизистой оболочки рта 
принадлежит цитотоксической 
активности естественных киллеров (СД56 
и СД16), которые активируются ионами 
калия и поддерживаются 
состоятельностью калиевых каналов 
клеточных мембран [45,46]. Микродозы 
фтора стимулируют неспецифическую 
резистентность организма за счет 
увеличения активности лизоцима, уровня 
sIgA и выработки 



противострептококковых антител [37,43]. 
Данные из литературных источников 
указывают на повышение 
восприимчивости тканей пародонта, 
слизистой оболочки рта и твердых тканей 
зубов к действию инфекционных агентов 
за счет дефицита и дисбаланса макро- и 
микроэлементов в полости рта [44]. Это 
происходит за счет того, что 
деятельность иммунокомпетентных 
клеток, их участие в 
иммунобиологических процессах тесным 
образом связаны с обменом минеральных 
веществ в организме, определяется 
состоянием кальций-магниевых и натрий-
калиевых каналов [38,52].  

Концентрации основных ионов в 
ротовой жидкости являются 
диагностическими критериями, с 
помощью которых можно оценить как 
текущее состояние пациента, так и 
качество лечебно-профилактических 
мероприятий. Свободнорадикальное 
окисление (СРО) является одним из 
важнейших механизмов реализации 
большого числа физиологических и 
метаболических процессов в живых 
организмах. Нарушение СРО может 
явиться причиной развития различных 
заболеваний [36,42]. Свободные 
радикалы участвуют в аккумуляции и 
трансформации энергии, в регуляции 
сосудистого тонуса, выработке 
интерлейкинов, различных 
иммуномедиаторов. Доказано участие 
продуктов СРО в обеспечении и 
функционировании фагоцитарного звена 
иммунитета [47,53]. Кроме того, 
активные формы кислорода (АФК) 
обладают микробицидным действием. 
Радикалы оксида азота контролируют 
тонус сосудов, а радикалы убихинона 
участвуют в транспорте электронов в 
дыхательной цепи и способствуют 
накоплению в клетках циклических 
нуклеотидов, депонированию ионов Са2+ 
и стимулируют фосфорилирование 
белков в результате активации 
протеинкиназ, протеинтирозинкиназ и 
ингибирования протеинфосфатаз. В 
небольших концентрациях АФК и 

продукты ПОЛ определяют экспрессии 
генов и деление клеток [19].  

На окислительный стресс 
существенное влияние оказывает 
состояние антиоксидантной защиты 
организма. Система антиоксидантной 
защиты складывается из целого ряда 
ферментных и неферментных 
компонентов [41]. К числу ферментных 
факторов относятся 
супероксиддисмутаза, преобразующая 
токсичный супероксидный анион-
радикал в перекись водорода, каталаза и 
пероксидаза, которые обезвреживают 
перекись водорода. В систему 
антиоксидантной защиты включаются 
ингибиторы ксантиноксидазы. 
Антиоксидантное действие оказывают 
витамины группы Е, А, В6, которые 
способствуют сохранению 
физиологических структурных белково-
липидных взаимосвязей в клеточных 
мембранах.  

Имеется и неферментативный путь 
обезвреживания супероксидных анионов. 
Это различные флавоноиды, маннитол, 
мочевая кислота, глутатион, цистеин и 
унитиол. Вещества, образующие прочные 
комплексы с железом (АТФ), которые 
способствуют синтезу супероксидных 
анионов и обладают антиоксидантным 
действием [53].  

Согласно современным 
представлениям, нарушение 
свободнорадикального окисления 
инициирует развитие патологических 
процессов в полости рта [54]. Нередкой 
причиной экспрессии этого механизма 
является прием лекарственных 
препаратов, которые обладают 
прооксидантным действием. По причине 
срыва системы ингибирования СРО и 
развития синдрома пероксидации 
снижается содержание кальция и 
фосфора в костной ткани нижней 
челюсти. Это проявляется в увеличении 
степени обнажения корней моляров, 
артериолосклерозе сосудов десны, 
деструктивных клеточно-
инфильтративных и дистрофических 
процессов в тканях пародонта [17,18].  



Таким образом, доказано, что 
основными факторами срыва 
физиологической антиоксидантной 
системы являются гиподинамия, стресс, 
антиоксидантная недостаточность и 
интоксикация прооксидантами. В 
настоящее время сформулирована 
концепция участия 
свободнорадикального окисления в 
развитии пародонтита. Факторы риска, 
общие для пародонтита и атеросклероза, 
определяют исходный фон – 
относительную недостаточность 
физиологической антиоксидантной 
системы. Разработка высокоэффективных 
методов коррекции СРО при 
заболеваниях пародонта и слизистой 
оболочки рта зависит от учета 
свободнорадикальных механизмов в 
организме и влияния их на патогенез 
развития данных заболеваний.  

Вместе с тем, механизмы воспаления 
и возможность лечебного воздействия 
при ингибировании процессов 
свободнорадикального окисления 
остаются недостаточно изученными. 
Большая распространенность 
заболеваний пародонта и слизистой 
оболочки рта диктует необходимость 
поиска оптимальных методов 
профилактики с учетом патогенетических 
механизмов развития данных 
заболеваний.  
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РЕЗЮМЕ 
В лизисе бактерий в ротовой полости 

участвует ряд гидролаз, среди которых 
особое место занимают лизоцим и α-
амилаза. Лизоцим, гидролизуя муреин 
бактериальной стенки бактерий, 
вызывает повреждение в ней 
макромолекул, что в последующем 
приводит к гибели микроорганизма. 
Значительная распространенность 
заболеваний пародонта и слизистой 
оболочки рта диктует необходимость 
поиска оптимальных методов 
профилактики с учетом патогенетических 
механизмов развития данных 
заболеваний. 

SUMMARY 
A number of hydrolases involve in the 

lysis of bacteria in the mouth among which a 
lysozyme and α-amylase take a special 
place. Lysozyme hydrolyzing bacterial cell 
wall murein of gram-positive bacteria causes 
damage to macromolecules which 
subsequently results in the death of the 
microorganism. 
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Сенсорную функцию осуществляют 
сенсорные системы. Сенсорная система – 
это совокупность периферических – 
рецепторных и центральных структур 
разного уровня, управление которых 
осуществляется с помощью прямых и 
обратных связей. Сенсорная функция 
челюстно-лицевой области 

обусловливает появление чувств, 
которые формируются под влиянием 
различных воздействий внешней среды. 
Информация, поступающая от 
рецепторов челюстно-лицевой области в 
сенсорные зоны коры, обеспечивают 
формирование соответствующих 
ощущений и представлений, играет 


