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Резюме. Проведен анализ факторов защиты полости рта, способствующих развитию стоматоло-
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Резистентность полости рта в возрастном аспекте 
Последние десятилетия характеризуются бурным развитием иммунологии полости 

рта [4, 52]. Это направление основывается на учении о местном иммунитете слизистых обо-
лочек рта [2, 48]. До 70-х годов ХХ века превалировало мнение о том, что в полости рта ан-
титела появляются только вследствие их транссудации из сыворотки крови [11]. Однако ис-
следования последних лет показали, что иммунитет слизистых оболочек не является про-
стым отражением общего иммунитета, а обусловлен функцией самостоятельной системы, 
оказывающей важное воздействие на формирование общего иммунитета и течение заболева-
ний в полости рта [22, 47, 51]. 

Полость рта – уникальное анатомическое образование с многообразными функциями, 
особенностями строения, глубокое исследование которых может стать залогом успешного 
изучения этиопатогенеза, а также разработки методов диагностики, лечения и предупрежде-
ния развития стоматологических заболеваний. Она является одной из самых высокочувстви-
тельных зон организма, тонко отражающая мельчайшие изменения и реагирующая на дейст-
вие различных экзо- и эндогенных патогенов. Полость рта, будучи входными воротами в ор-
ганизм человека, постоянно контактирует с внешней и внутренней средой, хотя при необхо-
димости может изолироваться от них. При приеме пищи и дыхании в нее проникает микро-
флора, имеющая возможность приспособления, существования, размножения и жизнедея-
тельности во рту [38, 40].  

Слизистая оболочка предохраняет полость рта от действия химических, температур-
ных, механических и других раздражителей. Защитную функцию обеспечивают четырех-
угольной формы клетки поверхностного слоя слизистой оболочки, тесно граничащие одна с 
другой, соединяясь специфическими органеллами и клеточным веществом, усиливающим их 
адгезию. Специфической особенностью обладает эпителий десны, так как в нем отсутствует 
кератиновый слой [21]. В связи с этим эпителий остается резистентным к действию различ-
ных микроорганизмов, несмотря на постоянный контакт. Клетки слизистой оболочки по ме-
ре старения постоянно обновляются [19].  

В местном иммунитете полости рта важную роль играют клетки соединительной тка-
ни слизистой оболочки. Их основную массу составляют фибробласты и тканевые макрофаги, 
легко мигрирующие в очаг воспаления. Фагоцитоз на поверхности слизистой оболочки осу-
ществляют гранулоциты и макрофаги, что способствует очищению полости рта от патоген-
ных бактерий [13, 29]. Между коллагеновыми волокнами и вокруг сосудов располагаются 
тучные клетки – потенциальные участники аллергических реакций анафилактического типа. 
Плазматические клетки соединительной ткани обеспечивают местный синтез антител, глав-
ным образом секреторных иммуноглобулинов класса A [48, 52].  
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Слизистая оболочка полости рта одна из наиболее реактивных аллергических зон ор-
ганизма, так как богата рецепторными и медиаторными соединениями. Она, встречаясь с 
множеством антигенов и аллергенов, становится ареной гуморальных и клеточных реакций 
иммунитета и представляет собой «шоковый» орган, место реакций «антиген – антитело», 
вызывающих первичные и вторичные повреждения [42, 46].  

На слизистой оболочке полости рта постоянно присутствуют вещества животного, 
растительного и бактериального происхождения, которые могут адсорбироваться на разных 
ее участках и связываться со специфическими антигенами (Аг) микробов, способствуя изо-
иммунизации. Антигенный спектр слизистой оболочки полости рта сложен и включает в се-
бя набор видовых и органоспецифических антигенов. В антигенной структуре ее разных от-
делов выявлены существенные различия: антигены, присутствующие в области мягкого не-
ба, отсутствуют в слизистой твердого неба, щек, языка, десны. Специфические Аг обнаруже-
ны в эпителии языка и щек, слюне, тканях зуба, зубных бляшках, а антигены групп крови 
АВО – только в эпителии щек и языка [12].  

В слизистой оболочке мягкого неба обнаружен эндодермальный антиген (Энантиген), 
который в норме содержится в тканевых элементах, являющихся производными эндодермы. 
Во рту он продуцируется слизеобразующими клетками подчелюстных и подъязычных слюн-
ных желез, а также слизистых желез мягкого неба. Содержание Эн-антигена в секрете слюн-
ных желез резко увеличивается при хронических стоматитах, что может стать диагностиче-
ским признаком [41].  

Слизистая оболочка полости рта, так же как и другие ткани организма, подвержена 
возрастным изменениям [27, 32].  

У людей старших возрастных групп отмечено нарушение целостности базальной 
мембраны слизистой оболочки полости рта, прорастание эпителиальных тяжей в подлежа-
щую соединительную ткань и явления склероза, уменьшение числа и высоты эпителиальных 
сосочков, ухудшение их васкуляризации и замедление доступа к ним кислорода и питатель-
ных компонентов, а также уменьшение числа клеток в соединительной ткани до появления 
бесклеточных участков, утолщение и разволокнение пучков коллагеновых волокон [43]. 

В результате возрастных изменений эпителий истончается и становится менее влаж-
ным, что снижает его устойчивость к местным патогенным факторам, скорость образования 
клеток снижается, хотя их основная архитектура сохраняется по всей поверхности слизистой 
оболочки. С возрастом изменяется рельеф десны, что затрудняет удаление зубного налета 
[12, 57].  

Важное значение для стоматологического здоровья имеют изменения, происходящие 
в слюнных железах, физиологическая атрофия которых начинается у людей к 60–70 годам. В 
результате структурных и функциональных сдвигов в них снижается скорость секреции, воз-
никают атрофически-склеротические изменения в междольковой соединительной ткани, вы-
зывая сухость полости рта [53], активнее эти процессы происходят у женщин [28, 36].  

Нарушения в слюнных железах могут происходить и под влиянием медикаментов, ис-
пользуемых пожилыми лицами для лечения соматической патологии [55]. За последние годы 
появились средства, с помощью которых можно контролировать функцию больших желез. 

Помимо снижения секреции, с возрастом изменяется и структура слюны. В частности, 
уменьшается содержание белка, ионов натрия, калия, кальция и др., что может отрицательно 
влиять на функциональные характеристики ротовой жидкости, хотя природа этих нарушений 
не раскрыта [53].  

Возрастные изменения слюнных желез весьма неодинаково действуют на объем вы-
рабатываемой слюны. В процессе старения количество слюны не сокращается, но морфоло-
гические размеры околоушной и подчелюстной желез уменьшаются на 20–30 % по сравне-
нию с исходным.  

Одной из основных функций слюны является защита целостности тканей полости рта. 
Во рту присутствует большое количество разновидностей микробов [33]. В процессе эволю-
ции выработались защитные механизмы, которые противостоят потенциально патогенным 
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микроорганизмам. Под действием слюны частично происходит их вытеснение с поверхности 
зубов и слизистой оболочки. Она фиксирует группы микробов, которые проглатываются до 
того, как они успевают прочно закрепиться во рту. Кроме того, слюна разрушает инфициро-
ванные лейкоциты путем понижения в них концентрации солевого компонента.  

Слюна обладает выраженными бактериостатическими и бактерицидными свойствами 
благодаря наличию в ней лизоцима, лактоферрина, лактопероксидазы, компонентов системы 
комплемента, соединений, обладающих прокоагулянтными и фибринолическими свойства-
ми, иммуноглобулинов и др.  

Комплемент – полимолекулярная система сывороточных белков, биологическая 
функция которой заключается в усилении фагоцитоза, участии в опсонизации бактерий, ви-
русов, а также в развитии воспаления. Фракция С3 системы комплемента также обнаружена 
в слюнных железах, а синтезируется и секретируется она макрофагами. Условия для актива-
ции литического действия системы комплемента на слизистых оболочках полости рта менее 
благоприятны, чем в кровяном русле. Агрегированный sIgA может активироваться и присое-
динять комплемент по альтернативному пути через фрагмент С3. Последний участвует в 
реализации эффекторных функций активированной системы комплемента. IgG и IgM обес-
печивают активацию комплемента по классическому пути через CIg-С3-С5-С9-
мембраноатакующий комплекс.  

Фагоцитоз – филогенетически наиболее древняя форма неспецифической защитной 
реакции организма. Попавшие на поверхность слизистой оболочки нейтрофильные лейкоци-
ты сохраняют способность к фагоцитозу. Ведущую роль в нем играют нейтрофильные гра-
нулоциты и макрофаги. Они захватывают микроорганизмы, другие клетки и частицы и пере-
варивают их в лизосомах с помощью ферментов (протеазы, пептидазы, нуклеазы, фосфатазы, 
липазы, карбоксилазы и др.). Кроме этого, нейтрофильные фагоциты выделяют протеолити-
ческие ферменты типа М-геназы, эластазы, катепсинов D и Е, участвуют в резорбции рубцо-
вых изменений слизистой оболочки, фиксации иммунных комплексов на базальных мембра-
нах капилляров. 

В ротовой жидкости находятся антибактериальные вещества, продуцируемые Т- и В-
лимфоцитами, которые мигрируют через лимфатическое глоточное кольцо. Фермент оксида-
за, калликреин слюны и образующиеся при его участии кинины обладают выраженной хемо-
таксической активностью, обеспечивая регуляцию миграции лейкоцитов в полости рта. По-
мимо хемотаксического действия, кинины способствуют миграции лейкоцитов путем повы-
шения проницаемости сосудов тканей полости рта.  

В ротовой жидкости ведущим фактором специфической антимикробной защиты яв-
ляются -глобулины (иммуноглобулины) – защитные белки сыворотки крови или секретов, 
обладающие функцией антител. Из известных 6 классов иммуноглобулинов в полости рта 
наиболее широко представлены IgA, IgG, IgM, хотя их соотношение в ротовой жидкости 
иное, чем в сыворотке крови и экссудатах [7].  

В десневой жидкости содержание иммуноглобулинов близко к таковому в сыворотке 
крови, а IgA в слюне значительно больше, чем в сыворотке крови. В то же время концентра-
ции IgM, IgG и IgE в слюне и сыворотке почти одинаковые. Эти данные позволяют предпо-
ложить, что в слюне основная роль в специфической защите принадлежит IgА и преимуще-
ственно sIgA. Молекула IgA, проникая в эпителиальную клетку, соединяется с SC и выходит 
на поверхность эпителиального покрова в виде sIgA [7].  

Плоский эпителий, выстилающий слизистую оболочку рта, действует как пассивное 
молекулярное сито, особо благоприятствующее проникновению IgG. В норме этот путь по-
ступления ограничен. Установлено, что сывороточный IgM в наименьшей степени способен 
проникать в слюну [50].  

К факторам, увеличивающим поступление сывороточных иммуноглобулинов в секре-
ты, относятся воспалительные процессы слизистой оболочки рта, травма, местные аллерги-
ческие реакции. В подобных ситуациях большое количество сывороточных антител в месте 
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действия антигена является биологически целесообразным механизмом усиления местного 
иммунитета.  

В современной геронтологии доминирует мнение о том, что первичные причины старе-
ния имеют молекулярную природу. Подтверждение тому – свободнорадикальная теория ста-
рения [1, 44]. Согласно ее основным положениям, старение – это прогрессирующий деструк-
тивный процесс, а свободные радикалы кислорода инициируют цепную реакцию повреждения 
биополимеров, являющихся основным фактором старения организма. В частности, по мере 
старения организма нарастает интенсивность окислительного повреждения биомолекул и тка-
ней, развивается окислительный стресс. Его показателем принято считать увеличение содер-
жания продуктов перекисного окисления липидов (ПОЛ). Повышенный уровень жирных ки-
слот (преимущественно пальмитиновой кислоты) в околоклеточном пространстве становится 
причиной аккумуляции триглицеридов в нежировых тканях, гипергликемии, липо- и глюкозо-
токсичности, развития окислительного стресса, т.е. симптомов, характерных для гипофагии, 
гиподинамии и старения. Хроническое повышение уровня жирных кислот в крови является 
следствием отсутствия в организме системы регулирования их гомеостаза [23].  

Естественно, что такие процессы активно происходят и в полости рта. Однако если 
состояние системы «ПОЛ – АОЗ» достаточно полно исследовано в слюне здоровых и боль-
ных людей молодого и среднего возраста, то у лиц старших возрастных групп оно практиче-
ски не изучено [6, 26]. 

В формирование защитных эффектов адаптации к стрессорным воздействиям вовле-
чены практически все основные системы организма: сердечно-сосудистая, нервная и др. По-
этому при анализе антистрессорного эффекта такой адаптации необходимо обратить особое 
внимание на один из наиболее универсальных регуляторов физиологических функций систем - 
оксид азота (NO) [8]. 

Оксид азота синтезируется из L-аргинина синтазой оксид азота в присутствии ряда 
кофакторов и кислорода. Конечными продуктами этой реакции являются одна молекула L-
цитруллина и один радикал NO [9].  

Все многообразие биологических эффектов NO можно представить как регуляторное 
влияние его на сосудистый тонус, адгезию клеток, проницаемость сосудов, агрегацию тром-
боцитов, антиоксидантную активность, ингибирование адгезии лейкоцитов. Повреждающее 
действие выражается в ингибировании ряда ферментов, нарушении структуры ДНК, индук-
ции процессов ПОЛ, снижении антиоксидантного потенциала клеток [15].  

Реакция оксида азота с кислородом сопровождается образованием стабильных конеч-
ных продуктов – нитрита и нитрата, которые являются косвенными маркерами концентрации 
NO в организме [5].  

Оксид азота является одним из важнейших факторов эндогенной защиты организма от 
повреждающих воздействий. По мере формирования адаптации происходит закономерное 
нарастание концентрации метаболитов NO (нитритов/нитратов) в плазме, которое свидетель-
ствует об усилении его синтеза. Однако при избыточной продукции оксид азота начинает 
оказывать чрезмерное вазодепрессорное и прямое цитотоксическое действие [16].  

Роль NO определяется соотношением стресс-лимитирующей роли в неспецифической 
стресс-реакции и патогенетической роли его продукции в специфическом повреждении при 
действии конкретного фактора [18, 56]. Развитию окислительного стресса препятствует 
сложный многокомпонентный механизм антиоксидантной системы (АОС), который превра-
щает радикалы в малоактивные продукты, прерывает цепные реакции ПОЛ, инактивирует 
перекисные соединения. Истощение и срыв АОС ведет к интенсификации процессов свобод-
норадикального окисления и развитию окислительного стресса [3].  

Наличие в слюне эпидермального и эндотелиального факторов роста способствует ре-
генерации и стимуляции кровоснабжения тканей.  

На васкуляризацию тканей и органов полости рта у пожилых людей влияет и состоя-
ние сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, свертывающей системы крови и фибринолиза. 
Одни авторы [34, 58] считают, что у людей в этом возрасте усиливается агрегация тромбоци-
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тов, развивается гиперкоагуляция и тормозится фибринолиз. Другие исследователи [35] при-
держиваются прямо противоположного мнения.  

В ротовой жидкости также обнаружены структуры, обладающие тромбопластической 
активностью (обломки клеточных мембран), антигепариновая субстанция, факторы, входящие 
в протромбиновый комплекс, фибриназа и др. Эти соединения играют важную роль в обеспе-
чении местного гемостаза, очищении полости рта, развитии воспалительных, регенеративных 
и других процессов [10, 24]. При изучении паротидной слюны пожилых людей Н.Г. Сенченко 
[17] подтвердил эти данные, причем отметил, что с возрастом прокоагулянтные свойства слю-
ны нарастают и отражаются на течении процессов регенерации в полости рта.  

Одним из факторов, способствующих нарушению системы гемостаза, является гомо-
цистеин. Несмотря на то, что его впервые описали еще в 1932 году, основные публикации о 
связи повышенного содержания гомоцистеина с патологическими состояниями человека 
(сердечно-сосудистыми и другими заболеваниями) появились только в последние десятиле-
тия [30, 31]. Тогда же стали проводиться популяционные исследования, связанные с гипер-
гомоцистеинемией [59].  

Гомоцистеин (Hcy) – природная серосодержащая аминокислота, не встречающаяся в 
белках. Hcy – продукт метаболизма метионина (Met), являющегося одной из 8 незаменимых 
аминокислот организма.  

В плазме крови свободный (восстановленный) гомоцистеин присутствует в неболь-
ших количествах – 1–2 %. Примерно 20 % находится в окисленном состоянии, преимущест-
венно в виде смешанного дисульфида – цистеинилгомоцистеина и гомоцистина. Помимо 
ферментов, важную роль в метаболизме гомоцистеина выполняют витамины В6, В12 и фо-
лиевая кислота. Существует несколько путей биотрансформации Hcy в организме человека 
[54]. Реакция, превращающая гомоцистеин в цистеин, происходит в печени, почках, тонком 
кишечнике и поджелудочной железе.  

Исследованиями, проведенными в течение последних 15 лет, установлено, что гомо-
цистеин является ранжированным независимым фактором риска сердечно-сосудистых забо-
леваний – инфаркта миокарда, инсульта и венозной тромбоэмболии, атеросклероза [37, 39]. 
Полагают, что гипергомоцистеинемия – более информативный показатель развития болезней 
сердечно-сосудистой системы, чем холестерин [45].  

Гомоцистеин повреждает стенки сосудов, делая их поверхность рыхлой. На повреж-
денную поверхность осаждаются холестерин и кальций, образуя атеросклеротическую бляш-
ку. Повышенный уровень Hcy усиливает тромбообразование. Повышение концентрации го-
моцистеина в крови на 5 мкмоль/л приводит к увеличению риска атеросклеротического по-
ражения сосудов на 80 % у женщин и на 60 % у мужчин.  

Исследований по содержанию и динамике гомоцистеина в ротовой жидкости при па-
родонтите у больных пожилого и старческого возраста в доступной литературе нами не об-
наружено.  

Известно, что в полости рта постоянно находится микрофлора различного вида, со-
става и количества [25]. Она имеет несколько механизмов приспособления, существования, 
размножения и жизнедеятельности в полости рта. Условно ее делят на сапрофиты, приспосо-
бившиеся к полости рта, бактерии, транзитом минующие полость рта, условно-патогенные 
микроорганизмы и микрофлору, хорошо выживающая в ней [49].  

Общесоматические заболевания, изменяя биохимические процессы и иммунитет, мо-
гут влиять на микробиоценоз ротовой полости. Эти процессы более выражены при снижении 
регенеративной и компенсаторной способности слизистой оболочки, что наблюдается у лиц 
пожилого возраста [14, 20].  

У пожилых людей с общесоматическими заболеваниями качественный состав микро-
флоры полости рта отличается от такового у молодых здоровых лиц большим разнообрази-
ем, что обусловлено характером болезни: патологией мочеполовой и сердечно-сосудистой 
систем, органов дыхания, желудочно-кишечного тракта и др. [14].  
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Нормальная микрофлора полости рта не только устойчива к действию антибактери-
альных факторов ротовой жидкости, но и вместе с ними участвует в защите макроорганизма 
от микробов, поступающих извне. Антибактериальная активность слюны способствует со-
хранению динамического равновесия обитающих в полости рта микроорганизмов. Следова-
тельно, слюна обеспечивает количественное и качественное постоянство микрофлоры рото-
вой полости.  

Таким образом, представленные данные свидетельствуют об актуальности дальней-
шего комплексного изучения защитной системы ротовой полости, особенно происходящих в 
ней изменений, как в процессе физиологического старения человеческого организма, так и 
при развитии различных патологических процессов, что позволит обосновать и разработать 
методы ее коррекции, а, следовательно, замедлить возрастные сдвиги. 
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