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Местный иммунитет слизистой 
оболочки рта

Резистентность слизистой оболочки рта 
обеспечивается комплексом клеточных и гу-
моральных механизмов защиты. Как извест-
но, в полости рта обитает около 200 предста-
вителей различных микроорганизмов, среди 
которых есть и  патогенные. В микробных 
биоптатах преобладает грамположитель-
ная микрофлора. При электронно-микро-
скопическом изучении микробной бляшки 
выявлены следующие изменения ее состава 
в  различные сроки формирования: в  одно-
дневных микробных бляшках преобладают 
кокки, в  трехдневных  – кокки и  палочки, 
в  пятидневных наряду с  кокками и  палоч-
ками появляются подвижные формы – спи-
рохеты, образуются микробные комплексы. 
Максимальная концентрация микроорганиз-
мов в  1 мл слюны здорового человека со-
ответствует 107 для факультативных видов 
и  108 для анаэробов. Различают постоян-
ную – резидентную флору ротовой области 
и  случайную  – транзиторную. В состав по-
стоянной флоры входят бактерии, грибы, 
спирохеты, простейшие и  вирусы, преоб-
ладают стрептококки альфа- и гамма-типов, 
вейлонеллы и актиномицеты. Непостоянная 
флора включает в  себя микроорганизмы, 
обитающие в  дистальном отделе тонкого 
и толстого кишечника, в частности бактерии 
группы кишечной палочки, энтерококки, 
бактерии протея, клостридии и др. Обильно-
му размножению микрофлоры способствуют 
оптимальная температура полости рта, оби-
лие влаги, органических веществ, близкая 
к  нейтральной реакция среды. Однако бес-
конечного размножения микроорганизмов 
не происходит в связи с наличием в ротовой 
полости разнообразных механизмов неспец-
ифической резистентности и специфической 
иммунологической защиты [1, 2, 3, 8, 10].

Говоря о неспецифических механизмах 
резистентности, необходимо отметить роль 
слизи, которая препятствует прикреплению 
бактерий к  эпителиальным клеткам, спо-
собствует удалению возбудителей из рото-
вой полости с помощью движения ресничек 
эпителия в  процессе кашля, чихания [1, 2, 
3, 5, 7, 8, 10].

Количество микроорганизмов ротовой 
полости зависит и от интенсивности слущи-
вания эпителия слизистой С адсорбирован-
ными на нем микробными клетками, смыва-
ния и проглатывания микробов со слюной, 
поэтому ограничение слюноотделения, на-
рушения жевания и глотания способствуют 
увеличению микрофлоры ротовой полости.

Важная роль в  регуляции микрофлоры 
рта отводится микробному антагонизму: зе-
ленящие и негемолитические стрептококки, 
превалирующие в  полости рта, являются 
основными антагонистами случайной ми-
крофлоры [1, 2, 3, 8, 10].

Мощными факторами селекции микро-
организмов являются pH среды, температу-
ра ротовой полости, наличие питательных 
веществ.

Однако важнейшими факторами защиты 
ротовой полости от бактериальной микро-
флоры являются такие бактерицидные ком-
поненты слюны, как лизоцим, лактоферрин, 
миелопероксидаза, опсонины, лейкины, 
иммуноглобулины. К клеточным факторам 
защиты полости рта относятся нейтрофи-
лы и лимфоциты, а  также моноциты. Уста-
новлено, что в полость рта эмигрирует еже-
минутно до 250 000 лейкоцитов в основном 
через зубодесневую борозду. При этом до 
97 %: клеток приходится на нейтрофилы, 
1–2 %  – на лимфоциты, 2–3 %  – на моно-
циты. Такое же соотношение лейкоцитов 
имеет место в десневой жидкости пародон-
тальных карманов. Основной, но далеко не 
единственной функцией нейтрофилов и ма-
крофагов является фагоцитоз. В первичных 
азурофильных гранулах нейтрофилов со-
держатся лизосомальные гидролитические 
ферменты, миелопероксидаза, лизоцим, ка-
тионные белки. Вторичные гранулы зрелых 
нейтрофилов включают лактоферрин, лизо-
цим, фосфатазу, третичные гранулы содер-
жат кислые гидролазы. Помимо указанных 
соединений на фоне антигенной стимуляции 
нейтрофилы могут освобождать в окружаю-
щую среду вновь синтезированные биологи-
чески активные соединения – эндопирогены, 
индуцирующие развитие лихорадки, а также 
свободные радикалы с  выраженной бакте-
рицидной активностью. Нейтрофилы обе-
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спечивают в основном защиту от пиогенных 
бактерий [1, 2, 3, 5, 7, 8, 10].

Макрофаги ротовой полости также 
обеспечивают антибактериальную ‘защи-
ту в основном за счет фагоцитоза, а также, 
подобно макрофагам других органов и тка-
ней, обладают способностью продуциро-
вать группу биологически активных соеди-
нений, известных под названием монокины. 
Группа монокинов включает в  себя про-
воспалительные цитокины интерлейкин-1, 
интерлейкин-6, интерлейкин-8, колоние-
стимулирующие факторы, С1 С2, С3, С4, 
С5 – компоненты комплемента, интерферон, 
а  также лизоцим, активатор плазминогена, 
а2-макроглобулин, фактор лизиса опухоле-
вых клеток, пропердин, фактор активации 
фибробластов, простагландины Е2, тром-
боксан – А2, лейкотриены. На поверхности 
макрофагов и нейтрофилов имеются рецеп-
торы к  Fc-фрагменту иммуноглобулинов и 
к  С3, с  помощью которых осуществляется 
прикрепление опсонизированных микро-
бов к  поверхности фагоцита. В развитии 
реакций фагоцитоза в  полости рта, так же 
как и в других органах и тканях, различают 
следующие стадии: направленный хемотак-
сис фагоцита к  фагоцитируемому объекту, 
затем  – прикрепление и  окружение объек-
та фагоцитом, опсонизация и  распознава-
ние, внутриклеточное поглощение, киллинг 
микробов, заканчивающийся деструкцией 
или полным перевариванием объекта. В со-
ответствии с этим фагоцитоз может носить 
завершенный или незавершенный харак-
тер [1, 2, 3, 4, 6, 9, 10].

Лизоцим
Характеризуя факторы неспецифи-

ческой резистентности ротовой полости, 
следует отметить важную роль лизоцима, 
обладающего бактериолитическим и  бак-
териостатическим действием, особенно на 
грамположительные бактерии. Лизоцим ка-
тализирует гидролиз гликозаминогликанов, 
растворяет клеточную оболочку и вызывает 
распад всей бактериальной клетки. Лизо-
цим оказывает менее выраженное действие 
на грамотрицательные микроорганизмы, 
поскольку пептидогликаны их клеточной 
оболочки находятся под слоем липопроте-
инов и  липополисахаридов и  недоступны 
гидролизующему воздействию лизоцима. 
Лизоцим оказывает также стимулирующее 
воздействие на В- и  Т-системы лимфоци-
тов, активирует систему комплемента, об-
ладает способностью связывать и  инакти-
вировать гистамин, серотонин, стимулирует 
различные стадии фагоцитоза, регенера-
торные процессы в  тканях. При снижении 
способности лейкоцитов человека синтези-

ровать лизоцим резко подавляются многие 
неспецифические механизмы резистентно-
сти слизистой ротовой полости к  патоген-
ному воздействию различных возбудителей. 
Препараты лизоцима широко применяют 
в  клинике в  ингаляциях, внутримышечно 
для лечения инфекционных заболеваний 
дыхательной системы, тканей пародонта 
с затяжным течением [1, 2, 3, 4, 6, 9, 10].

Пропердин  – высокомолекулярный 
белок, обнаруживаемый во всех трех 
фракциях сыворотки крови, обеспечивает 
бактерицидное, гемолитическое, вирусней-
трализующее действие в  сочетании с  ио-
нами магния, третьим компонентом ком-
племента за счет образования комплекса 
с полисахаридными структурами инфекци-
онного возбудителя [1, 2, 3, 8, 10].

Лейкины  – термостабильные бактери-
цидные факторы, образуемые при распаде 
лейкоцитов, способные инактивировать 
стафилококки и другие грамположительные 
микробы. Аналогичным свойством облада-
ют плакины, освобождаемые при распаде 
тромбоцитов [4, 6, 8, 9, 10].

Бета-лизины – термостабильные гумо-
ральные факторы резистентности против 
анаэробов и некоторых аэробов.

Интерфероны – термостабильные низ-
комолекулярные белки, продуцируемые 
лимфоцитами и моноцитами с выраженной 
противовирусной активностью. Интерфе-
рон участвует в  распознавании антигена, 
усиливает функции нейтрофильных лейко-
цитов, повышает фагоцитарную активность 
макрофагов, активность лизоцима, модули-
рует функции В- и  Т-лимфоцитов. Таким 
образом, интерфероны являются факторами 
неспецифической противовирусной защи-
ты слизистой оболочки рта, интенсивно об-
разуясь под влиянием одной разновидности 
вирусов макрофагами и лимфоцитами, они 
подавляют репродукцию различных виру-
сов [ 2, 3].

Комплемент  – система термолабиль-
ных ферментных белков сыворотки крови, 
включающая 9 компонентов, 20 белков, 
обеспечивает развитие неспецифической 
резистентности и  специфических иммуно-
логических механизмов защиты. Различа-
ют классический и  альтернативный пути 
активации комплемента под влиянием со-
ответственно специфических иммуноглобу-
линов, иммунных комплексов или антиген-
ных воздействий. В ряде случаев активация 
комплемента возникает вторично вслед за 
первичной активацией калликреин-кинино-
вой системы, системы фибринолиза, свер-
тывающей системы, а также под влиянием 
лизосомальных ферментов нейтрофилов, 
С-реактивного белка [1, 2, 3, 8, 10].
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Активация системы комплемента со-

провождается возникновением ряда био-
логических эффектов: обеспечивает актива-
цию и хемотаксис фагоцитов, опсонизацию 
фагоцитируемого объекта, развитие лизиса 
клеток, на которых фиксируются иммунные 
комплексы вместе с комплементом, в связи 
с формированием ионопроницаемых транс-
мембранных каналов. Дефицит компонен-
тов системы комплемента делает слизистую 
оболочку ротовой области чувствительной 
к  патоген-ному воздействию микрофлоры, 
в  то же время формируется аутоиммунно- 
и онкогенноопасная ситуация.

Компоненты комплемента, так же как 
иммуноглобулины, могут попадать в слюну 
из кровотока предположительно через зубо-
десневую борозду. Значительная часть этих 
факторов специфической иммунной защи-
ты ротовой полости скапливается в  зубо-
десневой жидкости – в борозде и пародон-
тальных карманах.

Иммуноглобулины – гуморальные фак-
торы специфической противобактериальной 
и  противовирусной защиты полости рта. 
Важнейшими факторами иммунной защиты 
ротовой полости являются иммуноглобули-
ны A, G, М, которые в слюну, проникают пу-
тем пассивной диффузии либо через зубодес-
невую борозду, либо между эпителиальными 
клетками десны, в значительном количестве 
находятся в  соединительной ткани десны, 
богатой микрососудами, возможна внутри-
клеточная локализация иммуноглобулинов. 
В сыворотке крови и  жидкости десневых 
карманов соотношение концентрации имму-
ноглобулинов G и А одинаково и составляет 
8:1. Секреторному иммуноглобулину А при-
дается основное значение в  иммунологиче-
ской защите слизистой рта. Секреторный IgA 
фиксируется на эпителиальной клетке слизи-
стой рта, становясь ее рецептором и прида-
вая ей иммунологическую специфичность. 
Секреторный IgA устойчив к  воздействию 
ферментов, поэтому присутствует в  слюне 
в наибольших количествах [1, 2, 3, 8, 10].

В образовании молекулы секреторно-
го IgA принимают участие два типа клеток: 
плазматические и  эпителиальные. Мономе-
ры секреторного IgA и J-цепь синтезируются 
плазматическими клетками подслизистого 
слоя, при этом образуется (IgA)2J, секрети-
руемый в межклеточное пространство.

Секреторные иммуноглобулины обла-
дают способностью агглютинировать ми-
кроорганизмы, препятствовать их размно-
жению, фиксации к  эпителию слизистой. 
Важная роль в  антибактериальной защите 
слизистой рта отводится антителам, при-
надлежащим к  иммуноглобулинам классов 
G и  М. Отсутствие указанных иммуногло-

булинов при иммунодефицитных состояни-
ях приводит к  развитию рецидивирующей 
инфекции слизистой рта [1, 2, 3, 5, 7, 8, 10].

Иммунитет слизистой ротовой полости 
нельзя рассматривать лишь как секреторный 
иммунитет, он обеспечивается взаимосвя-
занной функцией Т-, В-лимфоцитов и  ма-
крофагов. В нормальной ткани десны число 
макрофагов составляет около 2 % клеток, 
но в  десневой жидкости их число достига-
ет 18 %, это долгоживущие в тканях клетки. 
Т- и В-лимфоциты содержатся и в десневой 
жидкости, причем В-клеток в 2– 3 раза боль-
ше, чем Т-лимфоцитов. Источником лимфо-
цитов ротовой жидкости является десневая 
жидкость, куда они мигрируют из крови, 
а также лимфоидное глоточное кольцо и со-
единительная ткань слизистой оболочки рта, 
в  том числе десны и глотки. Под влиянием 
антигенных стимулов лимфоидные клетки, 
располагающиеся в подслизистом слое дес-
ны, собираются в дискретную лимфоидную 
ткань [1, 2, 3, 4, 6, 9, 10].

Таким образом, наличие последователь-
ного взаимодействия гуморальных факторов 
неспецифической резистентности, моноци-
тарно-макрофагальной системы, В системы 
лимфоцитов, обеспечивающей выработку 
антигенспецифических антител и  нормаль-
ного микробиоцитоза обеспечивают проти-
воинфекционную защиту полости рта. 
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