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шей впоследствии титульным видом эл-
линского искусства. Еврипида и Поликлета 
объединяет, несмотря на столь различные 
роды их занятий, общий дух того времени, 
предопределивший структурное сходство 
их творческой методологии. Так, Ницше 
вполне обоснованно обнаруживал признаки 
этического рационализма в пьесах Еврипи-
да и даже указывал на взаимную симпатию 
Сократа и  молодого драматурга. Поликлет 
же сначала выводит математические про-
порции идеального мужского тела в извест-
ном трактате «Канон», и лишь затем реали-
зует их в одноименном произведении. 

Обоих художников объединяло осознан-
ное стремление к рационализации создава-
емых ими образов. Но итоги их стараний 
поразительно различны. Если Еврипид, ан-
тропологизировав идею судьбы, тем самым 
уничтожил основание для проявления теа-
трального постава, то Поликлет, создавший 
представление об объективных нормах гар-
монии, вознёс человеческое тело до уровня 
высшей наблюдаемой меры космического 
совершенства и  тем самым предопределив 
возникновение новой, пластической пара-
дигмы античного постава. Нравственный 
триумф трагического героя, выраженный 
в  экстатическом «жесте», был заменён яс-
ным идеалом калокагатии, предполагавшим 
эмоциональную сдержанность своих обра-
зов вплоть до торжественной невозмутимо-
сти, до атараксии. 

Видоизменение постава, выразившееся 
в  его переходе от драматического варианта 
к фигуре скульптурного канона, безусловно 
обнаруживает демаркационную черту пере-
хода от одной модальности древнегреческой 
культуры к  другой. Причём мы склонны 
предполагать, что этот знаменательный пе-
реход был стимулирован именно указанной 
трансформацией постава. «Драматический 
постав» представлял собой сияющий фокус 
архаической эпохи, тогда как развитие ве-
ликой классики обеспечивалось творческой 
энергией, индуцируемой из «скульптурного 
постава». Тот факт, что дионисийский театр 
кристаллизуется как резонансное явление 
только на рубеже ранней классики не должен 
вводить в заблуждение – искусство трагедии 
нуждается во вполне активном эстетиче-
ском вкусе, для которого ещё не было места 
в  строгой, религиозно-эпической среде ар-
хаического мира. Между тем как классика, 
превозносящая и  настойчиво ищущая гар-
монию форм, нуждается в необходимой доле 
самоанализа, который постепенно становит-
ся новым приобретённым рефлексом обще-
ственного сознания. Но самоанализ может 
строится только на рациональных основани-
ях, которые вполне созрев, вскоре начинают 

разрушающе воздействовать на очарователь-
ный мир древнего мифа, что можно увидеть 
уже в  драматургии Еврипида. Именно по-
этому лавроносный дионисийский театр, 
основанный на мифологическом мироощу-
щении и способный, благодаря этому свой-
ству внушить неподдельный катарсис, в дей-
ствительности существовал недолго, гораздо 
меньше, чем его историческая слава. 

Следует отметить, что между «драмати-
ческим» и  «скульптурным» поставами не 
существует жёсткого размежевания. Скорее 
они относятся друг к другу как последова-
тельные генеалогические звенья единого 
культурного процесса. Многие исследова-
тели древнегреческих трагедий (В.В. Го-
ловня, Д.П. Каллистов, И.Ф. Анненский) 
обращали внимание на то, что в  них «по-
вествование явно преобладает действием», 
что герои соблюдающие царственное до-
стоинство оставались относительно непод-
вижными фигурами, стоящими в  центре 
орхестры. Физические жесты были крайне 
скупыми, а  мимика официально фикси-
ровалась гримасой рельефной маски. Ос-
вальд Шпенглер приводил почти прямые 
сопоставления фигуры трагического героя 
с античной статуей. По-видимому, «драма-
тический постав» нуждался в фиксирован-
ном, ощутимом центре, который по образу 
жертвенника-фимелы смог бы стать све-
тильником, несущим огонь экстатического, 
нравственного жеста. С другой стороны, 
и  «скульптурный постав» в  лучших своих 
проявлениях никогда не скатывался в само-
довольную область чистой эстетики. Неру-
шимый принцип калокагатии непременно 
наделял совершенный образ канона особого 
рода этическим пафосом. 

Как нам представляется, существует 
и ещё одно, общее для обоих поставов свой-
ство  – психодинамический пространствен-
ный гештальт, который в  обоих случаях 
сохраняет единство своей структуры. По-
вторимся, в  нашем случае  – это геометри-
чески верифицируемый процесс, отража-
ющий способ самообнаружения античного 
бытия в высшей ценности. Ценность, хотя 
и  имеет экстатическую, экзистенциальную 
природу – неразрывно связана с имманент-
ным миру, наглядным и  даже осязаемым 
объектом  – человеческим телом. Тело, 
в  момент озарения ценностью, становится 
пространственным центром космоса, ко-
торый по представлениям эллинов имел 
сферическую форму. Далее, используя тер-
минологию Платона ценность можно упо-
добить «ставшему», тогда как окружающий 
её мир  – «становлению». Следовательно, 
процесс становления может быть простран-
ственно выражен как система конвергент-
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ных векторов, движущихся от поверхности 
мировой сферы к  единому пространствен-
ному центру, в  котором обнаруживается 
ценность –ставшее. Этот сферический геш-
тальт остаётся неизменным для драматиче-
ского и скульптурного поставов.

Заключение
На наш взгляд, материалы настоящего ис-

следования позволяют составить следующие 
суждения о пространственном гештальте.

1. Психодинамический пространствен-
ный гештальт имеет самую непосредствен-
ную связь с  тем способом самовыражения 
вот-бытия, который Хайдеггер определил 
через термин «постав». Генеалогически геш-
тальт предшествует поставу и  предопреде-
ляет способ осуществления последнего. 
Гештальт остаётся неизменной нормой куль-
турного ареала на протяжении всего периода 
его существования, тогда как нормы связан-
ного с ним постава могут модифицироваться. 
Однако, ни один из видов постава определён-
ной культурной ойкумены не вступает в про-
тиворечие с  универсальными правилами её 
гештальта. Это первое суждение.

2. Исходя из предыдущего суждения 
становится допустимым предположение, 
что гештальт является трансцендентальным 
культурным принципом «умопостигаемо-
го поля исследования» или цивилизации. 
Этот принцип, в силу его трансценденталь-
ности сам оказывается пограничной умо-
постигаемой формой, так как он целиком 
определяется свойствами производящей его 

ценности и  не сводим ни к  каким другим 
основаниям. Таким образом, гештальт об-
наруживает себя как исходный код или пер-
вичная матрица присущего ему культурного 
мира. Это второе суждение. 

3. Если гештальт обладает достаточной 
силой, чтобы определять природу постава, 
то вполне уместным было бы предположе-
ние, что имманентная ему система перспек-
тивно-пространственных отношений стано-
вится императивной формой для мастеров 
самых различных видов искусств. Здесь мы 
сошлёмся на прямую фразу Павла Флорен-
ского: «Несмотря на коренные… различия, 
все искусства произрастают от одного кор-
ня, и стоит начать вглядываться в них, как 
единство выступает все более и более убе-
дительно. Это единство есть организация 
пространства, достигаемая в  значительной 
мере приемами однородными» [16 с. 116]. 
Действительно пространственные отноше-
ния, обнаруженные нами и в театре, и в пла-
стическом искусстве Древней Греции 
структурно соответствуют правилам сфери-
ческой перспективы. Такое же соответствие 
можно обнаружить и  в  религиозной архи-
тектуре, и чтобы обосновать его хотя бы на 
уровне эскиза сошлёмся на меткое замеча-
ние, произведённое Шпенглером: «Готиче-
ский стиль стремится, дорический вибри-
рует» [19 с. 341]. Если руководствоваться 
этим замечанием и  сверить его с  образом 
Парфенона на развёрнутом фоне афинской 
панорамы, то впечатление вибрации здания 
вполне может возникнуть (рис. 4).

Рис. 4. Панорама храма Парфенон в Афинах
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В многом оно обусловливается тем обсто-

ятельством, что храм, исходя из его архитек-
тоники и  местоположения воспринимается 
как пространственный центр панорамы. Бо-
лее того, эмпатически он воспринимается как 
«гений места», собравший в себя его энергию. 
Пропорции здания таковы, что воображаемые 
векторы космической энергии приближают-
ся к нему со всех сторон – в точном соответ-
ствии парадигмой сферического гештальта. 
Став средостением столь разносторонних 
пространственных сил, Парфенон примиря-
ет их, оказываясь как бы их про-изведением 
и вместе с  тем, агрегатом, обеспечивающим 
их равнодействие. Это равнодействие и удо-
стоверяется ровной вибрацией храма, при-
дающей ему эффект живого, совершенного 
тела, хранящего олимпийское спокойствие. 

Мы склонны к предположению, что вли-
яние античного гештальта следует искать 
и в других видах искусства, например, в жи-
вописи. Это предположение основывается на 
предпосылочном замечании Э.  Панофского 
об особом свойстве античной оптики, кото-
рая, согласно его убеждению, «представляла 
себе поле зрения шарообразным» [13 с.  39]. 
Разумеется, такой фокус зрения является ком-
плементарным в  отношении сферической 
перспективы. Тот же Панофский и другие ис-
следователи замечали, что в античной живо-
писи никогда не используется приём единой 
точки схода, которая является необходимым 
и даже образующим элементом прямой пер-
спективы, предполагающей сквозную кон-
вергенцию ортогональной проекции. Но это 
обстоятельство ни в коей мере нельзя рассма-
тривать как свидетельство методологической 
ограниченности античных художников. По 
утверждению Панофского они просто ис-
пользовали другой способ проекционной фо-
кусировки – так называемую «ось схода» [13 
с. 43]. В отличии от иллюзорной точки схода, 
которая лишь символически маркирует опти-
ческий центр в системе прямой перспективы, 
античные художники в  свой проекционный 
центр помещали реальное тело. Причём ко-
эффициент реальности центрального тела 
значительно усиливался приписываемой ему 
ценностной значимостью. Геометрическим 
репрезентантом этого тела и  является упо-
мянутая «ось схода». Центральное тело, вы-
полняющее роль «ставшего» может воспри-
ниматься таковым только в том случае, если 
окружающий мир будет истолкован художе-
ственными средствами как процесс «станов-
ления ставшего». С учётом данного условия 
все возможные проекционные линии окру-
жающей панорамы должны быть направлены 
к  центральному телу, обнаруживая процесс 
становления. Поскольку реальное тело обла-
дает трёхмерным объёмом, постольку систе-

ма мировой конвергенции, фокусируемая на 
нём, должна иметь сферическую форму. 

Поздние образцы античной фресковой 
живописи дают достаточно убедительный ма-
териал, свидетельствующий о  сознательном 
использовании древними художниками при-
ёмов сферической перспективы. Наиболее 
ярким примером этого вывода является изящ-
ная и  сложная по композиции эллинистиче-
ская фреска «Персей и Андромеда» из виллы 
Агриппы Постумуса в Боскотреказе (рис. 5).

Свидетельства сферического предпони-
мания мира можно легко обнаружить также 
в панорамных фресках Помпей и Геркулану-
ма. Причём, многие из них известны как по-
вторения прославленных произведений гре-
ческой живописи

Таким образом третье суждение сводится 
к  предположению, что наиболее титульные 
виды искусства, активно востребованные 
в  духовной среде определённого культурно-
го ареала, всегда подчиняют присущие им 
способы изобразительности праформе того 
психодинамического пространственного геш-
тальта, который представляет собой духов-
ную основу ареала. 

Возвращаясь к  дионисийскому театру 
нам остаётся только заметить, что среди всех 
других искусств Древней Эллады именно 
он с наибольшей непосредственностью про-
явил корневой архетип пространственной 
динамики античного мира. Но кроме того, 
в  перспективной системе театра обнаружи-
лось и  другое яркое свойство древнегрече-
ской духовности. Оно явно просматривается 
в процедуре сравнения античного гештальта  
с  пространственно-динамическими система-
ми других субэкумен и выражается в реши-
тельной антитрансцендентности. Если, напри-
мер, обратиться к  индо-буддийскому ареалу, 
то можно обнаружить, что буддийскому со-
знанию также присуща сферическая система 
мирочувствия, динамические потоки которой 
направлены к  её геометрическому центру. 
При всём при том центром этой конверген-
ции оказывается сквозное зияние в инобытие, 
нирвану, приоткрывающееся только избран-
ным адептам. Ценою проскальзывания в этот 
просвет является отказ от бытия. Здесь можно 
вести речь о сознательной духовной практике 
своеобразного антипостава. Любое упомина-
ние о форме, любая эмоциональная связь с ре-
альным миром, даже осознание собственного 
«Я» – всё это «цепляет» практикующего адеп-
та, сдерживая его благополучное скольжение 
в нирваническое инобытие. Доктор Юнг дал 
весьма точную и ёмкую характеристику этой 
практики: «отрешение сознания от мира и его 
стягивание в  некую внемировую точку» [21 
с. 204]. Трудно представить себе более транс-
цендентное учение чем буддизм. 
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Рис. 5. Настенные росписи 11 года до н.э. из виллы Агриппа Постумуса в Боскотреказе.  
Спальня. Пейзаж с Персеем и Андромедой
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ СООТНОШЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ 
ЮРИДИЧЕСКОЙ ОТВЕТСТВЕННОСТИ ЗА НАРУШЕНИЕ  

ВОДНОГО ЗАКОНОДАТЕЛЬСТВА
Каява А.С., Ермолаева Ю.Н.

ФГБОУ ВО «Саратовская государственная юридическая академия» Астраханский филиал, 
Астрахань, e-mail: alexander.kayava@inbox.ru 

В связи с  особой значимостью воды как универсального ресурса и  ухудшением экологического со-
стояния планеты, актуальность раскрытия соотношения различных видов юридической ответственности 
за нарушение водного законодательства остается актуальной. Данная статья посвящена анализу институ-
та юридической ответственности за нарушение водного законодательства Российской Федерации. В работе 
проводится анализ понятия водного законодательства и предмет его регулирования. В ходе анализа уста-
навливается, что водное законодательство представляет собой целую систему нормативно правовых актов, 
направленных на регулирование соответствующих общественных отношений, в том числе и закрепление 
юридической ответственности за его нарушение. Раскрываются его проявления в различных отраслях права. 
Выявляется правовая связь водного законодательства, направленного на регулирование водных отношений, 
с уголовным, административным, гражданским правом. Рассматривается классификация правонарушений 
водного законодательства и их отличительных признаков. На сегодняшний момент, согласно официальной 
статистике, за последние 7 лет количество совершаемых экологических правонарушений, в том числе и в об-
ласти водного законодательства, значительно снизилось. Подобный результат удалось достичь благодаря 
слаженной и эффективной работе природоохранных и правоохранительных органов. В дальнейшем возни-
кает необходимость проведения воспитательных мероприятий с населением.
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Жидкая вода – это главная отличитель-
ная черта Земли. Она представляет собой 
неотъемлемую часть любых живых орга-
низмов для поддержания их жизнедеятель-
ности. Огромную роль вода играет и в хо-
зяйственной деятельности человека, ее 
используют в  сельском хозяйстве, различ-
ных отраслях промышленности, повседнев-
ной жизни. 

На сегодняшний момент в  связи с  ин-
тенсивным развитием научно-технического 
прогресса, экономики и торговли резко воз-
росло отрицательное влияние антропоген-
ного воздействия на среду обитания и  во-

дную среду, в  частности. Так, локальная 
деятельность человека около прибрежных 
вод Байкала приводит к  изменению всей 
экосистемы уникального озера, возникно-
вению экологического кризиса и, как след-
ствие, гибели организмов-эндемиков  [2]. 
Впоследствии негативное воздействие 
человека в  долгосрочной перспективе на-
чинает отрицательно влиять на созданную 
им антропогенную природу, подрывать об-
щественные и  экономические отношения. 
Примером может послужить запрет Рос-
сельхознадзора в  июне 2015 года постав-
ки в Россию рыбной продукции из Латвии 
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и Эстонии. Эта мера была связана с тем, что 
в ней было выявлено содержание вредных 
веществ, которые в последнее время стали 
концентрироваться в бассейне Балтийского 
моря из-за хозяйственной деятельности че-
ловека [9]. 

В целях регулирования отношений в об-
ласти использования водных объектов, их 
охраны и  снижения негативного антропо-
генного влияния на водную среду в целом, 
в России, как и в других странах, сформи-
ровалось водное законодательство и  соот-
ветствующий институт юридической ответ-
ственности за его нарушение.

Из-за особой значимости воды как уни-
версального ресурса для жизнедеятельно-
сти всех организмов и  человека, а  также 
ухудшение экологической обстановки во 
время использования водных ресурсов, рас-
крытие темы о юридической ответственно-
сти за нарушение водного законодательства 
остается актуальной.

Целью работы выступает анализ юри-
дической ответственности за нарушение 
водного законодательства как правового ин-
ститута, отражающего тенденции развития 
охраны водных объектов.

Материалом для исследования по-
служил в  первую очередь Водный Кодекс 
Российской Федерации, как центральный 
документ в водном законодательстве, и свя-
занные с ним Уголовный Кодекс, Граждан-
ский Кодекс и Кодекс об административных 
правонарушениях РФ в  области юридиче-
ской ответственности за нарушение норм 
водного законодательства. Также в  работе 
предметом изучения являются судебная 
практика и труды Б.В. Ерофеева, Е.А. Пано-
вой, А.А. Гогина.

Прежде чем приступить к разбору само-
го института юридической ответственности 
за нарушение водного законодательства, не-
обходимо раскрыть понятие водного зако-
нодательства и предмет его регулирования.

В процессе рассмотрения Водного Ко-
декса РФ можно сделать вывод, что водное 
законодательство не ограничивается рамка-
ми вышеуказанного закона. Нормы, регули-
рующие отношения по использованию и ох-
ране водных объектов, встречаются также 
и в федеральных законах (примером может 
послужить Федеральный закон от 2 июля 
2013 г. № 148-ФЗ «Об аквакультуре (рыбо-
водстве) и о внесении изменений в отдель-
ные законодательные акты Российской Фе-
дерации»), законах субъектов Российской 
Федерации (Закон Астраханской области от 
19 ноября 2014 г. № 77/2014-ОЗ «Об отдель-
ных вопросах правового регулирования ох-
раны окружающей среды и сохранения био-
логического разнообразия на территории 

Астраханской области»), указах Президен-
та Российской Федерации, постановлениях 
Правительства Российской Федерации (По-
становление Правительства РФ от 5 февра-
ля 2016 г. № 79 «Об утверждении Правил 
охраны поверхностных водных объектов), 
нормативно правовых актах федеральных 
органов исполнительной власти (Приказ 
Минприроды России от 13 июня 2009 г. 
№ 87 «Об утверждении методики исчисле-
ния размера вреда, причиненного водным 
объектам вследствие нарушения водного 
законодательства»), нормативно правовых 
актах исполнительной власти субъектов 
Российской Федерации, а также в актах ор-
ганов местного самоуправления, регулиру-
ющие водные отношения.

Главенствующую роль в регулировании 
водных отношений играют Водный Кодекс 
РФ и связанные с ним федеральные законы. 
Именно в Водном Кодексе РФ закреплены 
основы использования и  охраны водных 
объектов, принципы водного законода-
тельства, порядок предоставления водных 
объектов в пользование. В данном Кодексе 
уделяется внимание и  ответственности за 
нарушение водного законодательства.

Таким образом, водное законодатель-
ство России представляет собой систему 
нормативных актов, регулирующих соот-
ветствующие общественные отношения.

После проведенного анализа системы 
водного законодательства стоит обратить 
внимание на предмет его регулирования. 

Статья 4 Водного Кодекса РФ опреде-
ляет, на что направлено регулирование во-
дного законодательства. В соответствии 
с вышеуказанной статьей, таким предметом 
выступают водные отношения. В то же вре-
мя законодатель не раскрывает понятие во-
дных отношений, однако, при изучении Во-
дного Кодекса РФ, бросается во внимание 
неоднократное повторение слов «использо-
вание» и «охрана». В Кодексе присутствуют 
статьи, регулирующие порядок использо-
вания водных ресурсов и водных объектов 
(например, Статья 9 и даже целые Главы 3 
и 5), а также их охраны (Глава 6). 

В итоге, с учетом результатов изучения 
норм Водного Кодекса, можно сделать вы-
вод, что водными отношениями являются 
урегулированные нормами водного законо-
дательства общественные отношения в сфе-
ре использования и  охраны водных объек-
тов и ресурсов.

В целях неукоснительного соблюдения 
водного законодательства и  правопорядка 
во время реализации субъектами водных 
правоотношений законодатель закрепля-
ет меры государственного принуждения 
к виновному лицу за нарушение норм нор-
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мативно правовых актов. Такими мерами 
выступает институт юридической ответ-
ственности.

Ответственности за нарушение водного 
законодательства посвящена Глава 7 Водно-
го Кодекса РФ. Так, в  соответствии с  ч. 1 
статьи 68 за свое противоправное поведение 
лица несут административную и уголовную 
ответственность в соответствии с законода-
тельством Российской Федерации. При этом 
привлечение к ответственности, согласно ч. 
2 статьи 68 не освобождает виновных лиц 
от обязанности устранить допущенное на-
рушение и возместить причиненный вред.

Статья 69 дополняет те положения, ко-
торые закреплены в вышеуказанной части. 
Данная статья посвящена возмещению вре-
да, причиненного водным объектам вслед-
ствие противоправных действий субъекта. 
Именно в статье 69 раскрывается граждан-
ско-правовая составляющая ответственно-
сти за совершенное нарушение. Согласно 
ч. 1 статьи 69 лицо, причинившее вред во-
дным объектам, возмещает его доброволь-
но или в судебном порядке. В то время как 
норма, закрепленная в ч. 2 вышеназванной 
статьи, отсылает к  Методике исчисления 
размера вреда, причиненного водным объ-
ектам вследствие нарушения водного за-
конодательства, утвержденной Приказом 
Минприроды России от 13 апреля 2009 г. 
№ 87 [1]. Примером может послужить ре-
шение Мценского районного суда по граж-
данскому делу под номером 2-54/2013, по 
которому акционерное общество «Сахар-
ный комбинат «Отрадинский» в результате 
сверхнормативного сброса загрязняющих 
веществ в составе сточных вод в реки Ока 
и Лисица обязано возместить причиненный 
водным объектам ущерб [7]. 

Таким образом, Водный Кодекс диффе-
ренцирует меры принуждения, которыми, 
руководствуясь анализом главы 7, являют-
ся административные и уголовно-правовые 
санкции в сочетании их с гражданско-пра-
вовыми средствами. Возникает связь между 
запретами, ограничениями и требованиями, 
которые находят свое выражение в Кодексе 
об административных правонарушениях 
и Уголовном Кодексе РФ [5]. 

Юридическая ответственность за нару-
шение водного законодательства переходит 
в плоскость административного и уголовно-
го права, где находит свое закрепление в ста-
тьях Кодекса об административных правона-
рушениях и Уголовного Кодекса РФ.

Так как водное законодательство явля-
ется ответвлением экологического, то за-
конодатель не отделяет нарушение водного 
законодательства от экологических право-
нарушений, помещая статьи о нарушениях 

в  сфере водного законодательства в  главы, 
посвященные экологическим преступлени-
ям и проступкам [6].

Из анализа административного и  уго-
ловного законодательства, выделяются сле-
дующие признаки, присущие всем эколо-
гическим правонарушениями, в  том числе 
и в сфере водного законодательства:

1) противоправность, то есть наличие 
запрета на действия (бездействия), установ-
ленные нормой экологического или иного 
права;

2) виновность – наличие вины, участие 
в совершении преступления или проступка;

3) наличие санкции за нарушение запре-
тов и их применение уполномоченными ор-
ганами;

4) специфика объекта посягательства, 
которому причиняется вред (в случае с во-
дным законодательством, таким объектом 
являются водные отношения);

5) субъектность как указание на статус, 
качества, свойства либо принадлежность 
физических и юридических лиц, привлекае-
мых к ответственности;

6) общественная опасность, отражаемая 
указанием на объект и объективную сторону 
посягательства, прежде всего последствия;

7) в имеющихся нормах-определениях 
устанавливается тип составов правонару-
шений.

Согласно Постановлению Пленума 
Верховного Суда РФ от 18 октября 2012 г. 
№ 21, при рассмотрении дел об экологиче-
ских правонарушениях судам следует руко-
водствоваться положениями гражданского, 
административного, уголовного и  иного 
отраслевого законодательства  [3]. Поэтому 
во время применения норм при нарушени-
ях уполномоченным на то лицам следует 
обращать внимание на специальное эколо-
гическое законодательство, в  случае с  на-
рушениями водного законодательства по-
добными нормативно правовыми актами 
считаются Водный Кодекс РФ и связанные 
с ним документы.

После определения отраслей права, где 
содержатся нормы об ответственности за 
нарушение водного законодательства, сле-
дует раскрыть понятия административно-
го водного проступка, зафиксированного 
в Кодексе об административных правонару-
шениях, и  экологического преступления  – 
в Уголовном Кодексе РФ.

Административным водным проступ-
ком является посягающее на экологический 
порядок, права и свободы граждан в обла-
сти охраны и использования водных объек-
тов, право собственности на водные ресур-
сы противоправное виновное действие (или 
бездействие), которое причинило или могло 
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причинить вред водным объектам и  за ко-
торое законодательством предусмотрена ад-
министративная ответственность.

Экологическое преступление  – вино-
вно совершенное общественно опасное 
деяние, выраженное в  виде действия или 
бездействия, посягающее на окружающую 
среду и ее компоненты, рациональное ис-
пользование и  охрана которых обеспе-
чивает оптимальную жизнедеятельность 
человека, на экологическую безопасность 
населения и территорий, и состоящее в не-
посредственном противоправном исполь-
зовании природных объектов, что приво-
дит к  негативным изменениям качества 
окружающей среды, уничтожению, по-
вреждению объектов.

Во время формирования понятий ад-
министративного проступка и  экологиче-
ского преступления бросается во внима-
ние их обеспечение специальными мерами 
государственного принуждения, которые 
и  представляют собой сущность юридиче-
ской ответственности. Так, за нарушение 
водного законодательства предусмотрена 
соответственно административная и  уго-
ловная ответственность.

Для лучшего понимания института 
юридической ответственности за наруше-
ние водного законодательства и механизма 
его применения стоит обратить внимание 
на классификацию нарушений водного за-
конодательства.

Удачную группировку нарушений при-
водит Б.В. Ерофеев. В его классификации 
все нарушения водного законодательства 
можно подразделить на следующие группы:

1) нарушения права государственной, 
муниципальной и  частной собственности 
граждан на водные объекты (купля-про-
дажа, обмен водных объектов, дарение), 
переуступка права водопользования и дру-
гие сделки, в  прямой или скрытой форме 
нарушающие право государственной соб-
ственности на водные объекты РФ, вхо-
дящие в  состав водного фонда, а  также 
самовольный захват водных объектов и са-
мовольное водопользование (ст. 7.6, 7.8, 
7.10 КоАП РФ);

2) загрязнение, заражение, засорение 
и истощение водных объектов как состав-
ных частей окружающей среды, неприня-
тие мер по предотвращению вредного воз-
действия вод (ст. 8.13 КоАП РФ; ст. 250, 
252 УК РФ);

3) нарушение порядка водопользования, 
установленного режима вод, учета водных 
объектов, состояния и  эксплуатации водо-
хозяйственных гидротехнических и  иных 
сооружений (ст. 7.2, 7.7, 8.9, 8.14, 8.15, 8.19 
КоАП РФ; ст. 253, 256 УК РФ) [4].

Стоит отметить, что ч. 2 статьи 68 Во-
дного Кодекса РФ устанавливает, что при-
влечение к  ответственности за нарушение 
водного законодательства не освобождает 
виновных лиц от обязанности устранить 
допущенное нарушение и  возместить при-
чиненный ими вред.

Из всего вышеперечисленного можно 
сделать вывод, государство принимает не-
обходимые меры для обеспечения охраны 
и  рационального использования водными 
ресурсами. Одним из таких мер является ин-
ститут юридической ответственности за на-
рушение водного законодательства, который 
направлен на обеспечение законности и пра-
вопорядка в  стране. Свое выражение юри-
дическая ответственность получила в таких 
нормативно правовых актах, как Водный 
Кодекс, Кодекс об административных право-
нарушениях, Уголовный Кодекс РФ. Таким 
образом, ответственность за нарушение во-
дного законодательства носит комплексный 
характер, поскольку соответствующие меры 
закреплены в различных законах.

Сущность нарушения водного законо-
дательства (преступление или проступок) 
проявляется в  противоправном, социаль-
но-вредном виновном деянии в форме дей-
ствия или бездействия субъектов водных 
отношений. 

Законодатель, принимая во внимание 
те последствия, которые могут наступить 
при нарушении водного законодательства, 
в целях обеспечения законности и правопо-
рядка и предупреждения совершения новых 
нарушений в  данной области обращается 
к  административному и  уголовному праву, 
закрепляя в Кодексе об административных 
правонарушениях и Уголовном Кодексе РФ 
соответствующие нормы.

Действия законодателя привели к поло-
жительному результату. Так, согласно ана-
лизу Федеральной службы государственной 
статистики с  1998 по 2017 гг., показатель 
экологических преступлений достиг свое-
го максимума в  2009 году, составив 46607 
преступления за год. Но с  2010 года этот 
показатель начал стремительно снижаться 
и на сегодняшний день упал почти в 2 раза, 
составив на 2016 год 23688 совершенных 
экологических преступлений [8].

Однако усилия государства будут на-
прасны без осознания населением России 
всей значимости воды как источника все-
го живого на планете, дающего, как писал 
Антуан де Сент-Экзюпери, «…бесконечно 
простое счастье». Поэтому в долгосрочной 
перспективе необходимо уделять внимание 
не только совершенствованию законода-
тельства, но и  проведению профилактиче-
ских и  воспитательных мер с  населением, 
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направленных на формирование бережного 
отношения к водным объектам и ресурсам.
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В ротовой полости в  условиях нормы 
осуществляются разнообразные взаимос-
вязанные и  взаимозависимые функции: 
вкусовая апробация пищевых продуктов 
и их дифференцировка на съедобные и не-
съедобные, механическая обработка пищи, 
ее измельчение, смачивание слюной; обе-
спечение начальных этапов гидролиза 
углеводов и  формирование пищевого ком-
ка; обеспечение рефлекторной стимуляции 
с механо-, хемо- и терморецепторов пище-
варительных желез желудка, поджелудоч-
ной железы, печени, двенадцатиперстной 
кишки; барьерная функция по защите орга-
низма от патогенной микрофлоры. Ротовая 
полость может обеспечивать всасыватель-
ную функцию, а за счет деятельности слюн-
ных желез экскреторную и  инкреторную 
функции [1, 2, 5, 6].

В связи с  вышеизложенным целесоо-
бразно остановиться на функциональной 
значимости отдельных компонентов рото-
вой полости, в частности слизистой оболоч-
ки рта, слюнных железах, а также на аппа-
рате, обеспечивающем процессы сосания, 
жевания, глотания.

Слизистая оболочка рта состоит из 
следующих основных компонентов: много-
слойного плоского эпителия, базальной 
мембраны и  подлежащей соединительной 
ткани. В эпителии различают три слоя: ба-
зальный, шиповидный и  поверхностный. 
Количество слоев эпителия неодинаково 
в  различных участках ротовой полости. 
Утолщен эпителий губ и  щек, истончен 
эпителий нижней поверхности языка и дна 
полости рта. Эпителий слизистой оболочки 
десен и  твердого неба является ороговева-
ющим. Слизистая оболочка рта переходит 
в  подслизистую, представленную рыхлой 
соединительной тканью. Однако слизистая 
оболочка языка, десен, твердого неба не 
имеет подслизистого слоя [1, 2, 3, 6].

Кровоснабжение слизистой оболочки 
полости рта обеспечивают наружная сон-
ная артерия и ее ветви – верхняя челюстная 
артерия, нижняя луночковая артерия и  др. 
Щечная артерия, задняя верхняя альвеоляр-
ная и подглазничная артерии кровоснабжают 
слизистую оболочку преддверия рта и десны 
верхней челюсти. Слизистую оболочку неба 
питают ветви нисходящей небной артерии. 
Вены, сопровождающие артерии, впадают во 
внутреннюю яремную вену. Лимфа оттекает 
в регионарные подбородочные и подчелюст-
ные лимфатические узлы. Иннервация сли-
зистой оболочки полости рта обеспечивается 
за счет второй и третьей ветвей тройничного, 
носонебного, щечного, язычного, языкогло-
точного и блуждающего нервов [1, 2, 5, 6].

Функции слизистой оболочки рта.
Слизистая оболочка рта выполняет сле-

дующие функции:
1. Секреторную.
2. Буферную.
3. Барьерную.
4. Обеспечивает местный иммунитет.
5. Является важнейшей рефлексогенной 

зоной.
6. Обладает определенной проницаемо-

стью.
7. Обладает выраженной регенератив-

ной активностью.
Секреторная функция слизистой обо-

лочки рта в  основном обеспечивается ма-
лыми слюнными железами подслизистой 
губ и  мягкого неба, играющими важную 
роль в увлажнении слизистой рта и предот-
вращении механических травм при сухое-
дении. В слизистой оболочке языка, десен, 
твердого неба отсутствуют подслизистый 
слой и соответственно малые слюнные же-
лезы, в связи с чем не выражена и секретор-
ная функция.

Буферные свойства слизистой оболоч-
ки рта определяются толщиной рогового 
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слоя и  состоянием секреторной активно-
сти слюнных желез, содержанием в слюне 
белков, фосфатов, бикарбонатов и  других 
компонентов различных буферных систем. 
При развитии патологических процессов 
в ротовой полости, избыточном накоплении 
кислых или щелочных продуктов возникает 
компенсаторное восстановление pH среды, 
в частности и за счет определенной буфер-
ной емкости слизистой оболочки рта.

Барьерная функция включает в  себя 
функцию внешнего и внутреннего гистогема-
тического барьеров. Барьерная функция в зна-
чительной мере обусловлена анатомическими 
и  функциональными особенностями слизи-
стой рта. Эпителий маргинального отдела дес-
ны и твердого неба является ороговевающим, 
что делает слизистую более устойчивой к ме-
ханическим, химическим, температурным 
воздействиям. Механической нагрузке про-
тивостоит и  тургор десны, обеспечиваемый 
в  значительной мере наличием тонофила-
ментов в цитоплазме клеток всех слоев эпи-
телия, кроме ороговевающего. С возрастом, 
количество тонофиламентов возрастает почти 
в 3 раза, что увеличивает тургор десны и ее 
устойчивость к механическому воздействию. 
Тургор и  физическая прочность слизистой 
оболочки рта зависят от состояния эластиче-
ских и коллагеновых волокон, наличия жиро-
вой клетчатки в  подслизистом слое. Барьер-
ная функция слизистой оболочки полости рта 
обеспечивается и  степенью проницаемости 
ее для различных веществ эндогенной или 
экзогенной природы. Последняя в свою оче-
редь зависит от выраженности рогового слоя, 
наличия в мембранах клеток фосфолипидов, 
холестерина, жирных кислот, возникновения 
поляризационных токов, изменения концен-
трации на поверхности ионов металлов. Про-
ницаемость слизистой определяется и разме-
рами межклеточных пространств в зернистом 
слое, состоянием микрофиламентов. Уровень 
проницаемости слизистой оболочки ротовой 
полости и соответственно состояние барьер-
ных свойств в значительной мере зависят от 
концентрации растворов, воздействующих на 
слизистую, температуры, pH среды, парци-
ального давления и т.д.

Барьерная функция слизистой зависит 
от состояния специфических иммунологи-
ческих механизмов защиты и фагоцитоза.

Проницаемость слизистой оболочки по-
лости рта и ее барьерная функция различны 
в разных участках. Наибольшая проницае-
мость отмечена в области десневой борозд-
ки и  дна полости рта, что используют для 
введения некоторых лекарственных пре-
паратов, например валидола и  др. Лекар-
ственные препараты лучше всасываются 
через нормальную слизистую оболочку, чем 

измененную, в частности при воспалитель-
ных процессах, когда формируются явления 
тромбоза, эмболии, стаза в  кровеносных 
и лимфатических сосудах [1, 2, 3, 4, 6].

Слизистая оболочка рта является мощ-
ной рефлексогенной зоной, содержит 
большое количество рецепторных нервных 
окончаний. По функциональным признакам 
все рецепторы делятся на три группы:

а) хеморецепторы (вкусовые);
б) соматосенсорные (тактильные, те-

пловые, холодовые, болевые) ;
в) проприорецепторы.
По характеру информации, поступаю-

щей в центральную нервную систему из по-
лости рта, различают 6 видов чувствитель-
ности слизистой оболочки ротовой полости.

Тактильные рецепторы относятся 
к  периферическому отделу соматосенсор-
ного анализатора. Это рецепторы прикос-
новения, давления и  свободные нервные 
окончания. Их распределение неравномер-
но в различных отделах челюстно-лицевой 
области. Наибольшей чувствительностью 
обладают кончик языка и  красная кайма 
губ, причем верхняя имеет большую чув-
ствительность, чем нижняя. Это обуслов-
лено тем, что именно здесь происходит 
первый контакт и  первый анализ веществ, 
поступающих в ротовую область. Высокая 
тактильная чувствительность твердого неба 
обеспечивает апробацию пищи в  момент 
жевания, при формировании пищевого ком-
ка и  при глотании. Наименьшей тактиль-
ной чувствительностью обладает слизистая 
оболочка вестибулярной поверхности де-
сен. В области десневых сосочков чувстви-
тельность также невысокая.

Тепловыми рецепторами слизистой рта 
являются тельца Руффини, а холодовыми – 
колбы Краузе. Температурные раздражения 
воспринимаются также свободными окон-
чаниями афферентных нервных волокон. 
Для тепловой чувствительности характерен 
возрастающий градиент от передних отде-
лов к  задним, для холодовой чувствитель-
ности  – обратная закономерность. Такое 
распределение рецепторов обусловлено 
специфичностью их функций и  значимо-
стью в  процессах терморегуляции. Холо-
довые рецепторы преобладают в  передних 
отделах полости рта, так как холодовая ре-
цепторная система является ведущей в раз-
витии реакций адаптации и соответственно 
быстрее и адекватнее реагирует на измене-
ние температуры внешней среды. Тепловые 
рецепторы преобладают в  задних отделах 
полости рта и сигнализируют о температур-
ном режиме самого организма. Слизистая 
оболочка щек мало чувствительна к холоду 
и еще меньше к теплу. Восприятие тепла от-
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сутствует в центре твердого неба, а в центре 
дорзальной поверхности языка отсутствует 
тепловая и  холодовая чувствительность. 
Высоким уровнем чувствительности к тер-
мическим воздействиям обладает красная 
кайма губ и кончик языка, так как эти обла-
сти первыми получают информацию о тем-
пературе веществ, поступающих в ротовую 
область. При необходимости рефлекторно 
включаются защитные механизмы. Зубы об-
ладают холодовой и тепловой чувствитель-
ностью. Порогом холодовой чувствитель-
ности для резцов является температура 20 °, 
для остальных 11 – 13 °. Порогом тепловой 
чувствительности для резцов является тем-
пература 52 °, для остальных – 60–70 ° [4,6].

Болевые рецепторы слизистой оболочки 
рта, или ноцицепторы, представлены сво-
бодными неинкапсулированными нервными 
окончаниями различной формы в  виде во-
лосков, спиралей, пластинок. Наиболее из-
учена болевая чувствительность слизистой 
оболочки альвеолярных отростков, твердого 
неба, т.е. участков протезного ложа.

Выраженной болевой чувствительно-
стью обладает участок слизистой на вести-
булярной поверхности в  области боковых 
резцов. На внутренней поверхности щеки 
имеется узкий участок, лишенный боле-
вой чувствительности. Как правило, боль 
локализуется в  области больного зуба, но 
может иррадиировать по чувствительным 
волокнам II и III ветвей тройничного нерва 
в  глазное яблоко, лобную, височную и  за-
тылочную область головы. Болевые ощуще-
ния могут возникать и при воспалительных 
процессах в ротовой полости – стоматитах, 
глосситах, а также при гальванизме.

Специфической особенностью сенсор-
ной функции слизистой оболочки полости 
рта является наличие вкусовой чувствитель-
ности. Вкусовые рецепторы собраны во вку-
совые почки или вкусовые луковицы. Это 
эллипсоидные образования, расположен-
ные на языке, задней стенке глотки, мягком 
небе, надгортаннике, миндалинах, причем 
наибольшее количество их обнаружено на 
языке, вкусовые сосочки которого содержат 
комплексы вкусовых луковиц или почек. 
Различают грибовидные вкусовые сосочки 
кончика языка, покрытые неороговевающим 
эпителием, листовидные  – в  основании бо-
ковой поверхности языка и  желобовидные, 
расположенные около корня языка. Желобо-
видные сосочки содержат до 200 вкусовых 
почек каждый, а  грибовидные и  листовид-
ные  – всего по нескольку вкусовых луко-
виц. Между сосочками языка открываются 
выводные протоки мелких слюнных желез, 
секрет которых промывает вкусовые почки. 
У взрослого человека содержится несколь-

ко тысяч вкусовых почек. Каждая вкусовая 
почка содержит от 30 до 80 клеток гетеро-
генной структуры, из них около 10 % со-
ставляют вкусовые рецепторные клетки, так 
называемые темные клетки, на апикальной 
поверхности которых имеются микровор-
синки (вкусовые микровиллы). Кроме того, 
в состав вкусовой почки входят «светлые» – 
опорные клетки, обеспечивающие выполне-
ние специфических функций рецепторными 
клетками, а  также гантелевидные клетки, 
выделяющие биологически активные веще-
ства, в частности катехоламины и серотонин, 
играющие определенную роль в механизмах 
возбуждения вкусового рецепторного аппа-
рата. Базальные клетки вкусовой почки вы-
полняют функцию механорецепторов [4, 6].

Рецепторные клетки вкусовой почки так-
же гетерогенны и  воспринимают энергию 
химического вкусового стимула, реагируют 
на механические качества пищи и на ее тем-
пературу. Апикальные части рецепторных 
клеток обращены во вкусовой канал, кото-
рый через вкусовую пору открывается в по-
лость рта. Через эту пору в канал попадают 
растворенные в  слюне пищевые вещества, 
а  жидкость вкусового канала обеспечивает 
рецепцию вкусовых химических стимулов. 
Продолжительность жизни клеток вкусовых 
луковиц составляет 10–12 дней. Значение пе-
риферического отдела вкусовой сенсорной 
системы заключается в восприятии энергии 
химических вкусовых стимулов и  преобра-
зовании ее в  энергию нервного импульса. 
Между вкусовыми рецепторами и  аффе-
рентными чувствительными волокнами име-
ется рецептор-но-афферентный синапс. Под 
базальной мембраной эпителия,, в  котором 
заложена луковица, имеется нервное спле-
тение, образованное миелиновыми и  без-
миелиновыми нервными волок-нами. Без-
мякотные нервные волокна образуют синапс 
с одной рецепторной клеткой, а мякотные во-
локна разветвляются и могут иннервировать 
до 30 рецепторных клеток, т. е. имеется, пе-
рекрестная иннервация одной рецепторной 
клетки из нескольких нервных волокон. Кро-
ме того, толстые миелиновые волокна могут 
иннервировать несколько луковиц [1, 2, 3, 6].

Афферентные волокна от вкусовых ре-
цепторов вместе с  волокнами от болевых, 
температурных, тактильных рецепторов 
языка идут в составе VII, IX, X пар череп-
но-мозговых нервов. Причем верхнегортан-
ный нерв-ветвь X пары иннервирует гор-
тань, надгортанник, заднюю стенку глотки, 
заднюю поверхность языка. Язычная ветвь 
IX пары иннервирует заднюю поверхность 
языка. Барабанная струна, ветвь VII пары, 
иннервирует передние 2/3 языка и боковые 
поверхности [4, 6].
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Биоэлектрические явления  

в ротовой полости
Слизистая оболочка ротовой поло-

сти обладает высокой чувствительностью 
к электрическому току, так как имеет высо-
кую электропроводность. Это обусловлено 
обильным кровоснабжением ее, отсутстви-
ем на большинстве участков рогового слоя, 
а также высокой гидрофильностью тканей.

При проведении оперативных вмеша-
тельств в ротовой полости могут возникать 
так называемые гальванические токи, кото-
рые воздействуют на слизистую оболочку 
и  вызывают развитие в  ней явлений галь-
ванизма. Это может быть при протезирова-
нии и пломбировании зубов разнородными 
металлами, в частности при использовании 
серебра, золота, амальгамы, нержавею-
щей стали. При развитии гальванизма воз
никают неприятные ощущения в слизистой 
оболочке полости рта: чувство жжения, су-
хости, снижение или извращение вкусовой 
чувствительности, появление привкуса 
кислоты, металла, горечи, в  ряде случаев 
может наступить полная потеря вкуса. Эти 
явления сопровождаются воспалительными 
процессами в  слизистой оболочке рта, на-
рушением функции-ряда внутренних орга-
нов [4,6].

Явления гальванизма зависят от силы 
тока: при токе, равном 80 мка, выражены 
сильно, при токе 25–80 мка  – слабо. При 
токе менее 5 мка – отсутствуют.

Регенерация слизистой рта. В тече-
ние суток идет постоянное слущивание 

эпителия, которое восполняется за счет фи
зиологической регенерации. Обновление 
эпителия обеспечивается митотической 
активностью клеток базального и  шипо
видного слоев. Интенсивность обновления 
эпителия зависит от возраста, пола челове-
ка, времени суток, состояния местных им-
мунологических, механизмов защиты и не-
специфической резистентности слизистой. 
Регенерационная способность слизистой 
связана с наличием в ней малодифференци-
рованных клеточных элементов. В процессе 
дифференцировки и пролиферации в эпите-
лиальных клетках накапливаются гликоген, 
РНК, гликозаминогликаны [1, 2, 3, 6].
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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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ЛЕКЦИЯ 3  
РОТОВОЕ ПИЩЕВАРЕНИЕ, СОСТАВ СЛЮНЫ  

И МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ СЛЮНООТДЕЛЕНИЯ 
Киричук В.Ф., Понукалина Е.В., Чеснокова Н.П, Полутова Н.В.
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Основными актами ротового пищеваре-
ния являются сосание, жевание и глотание, 
являющиеся двигательными или моторны-
ми актами, а  также слюноотделение  – се-
креторный акт.

Ротовая полость играет исключитель-
но важную роль в  обеспечении начальных 
этапов пищеварения, а также последующих 
этапов – желудочного и кишечного.

Пища находится в ротовой полости около 
16–18 сек, за это время она механически из-
мельчается, перетирается, смачивается слю-
ной и трансформируется в пищевой комок-
болюс. В ротовой полости осуществляется 
анализ и апробация вкусовых качеств пищи, 
начинается ее химическая обработка за счет 
различных ферментов, в частности амилоли-
тических [1, 2, 3, 6, 7, 8].

В процессе ротового пищеварения раз-
дражаются многочисленные рецепторы 
ротовой полости, что обеспечивает реф
лекторную стимуляцию деятельности 
слюнных желез, пищеварительных желез 
желудка, поджелудочной железы, печени, 
двенадцатиперстной кишки, а также мотор-
ной и эвакуаторной деятельности желудоч-
но-кишечного тракта. В ротовой полости 
начинается частично процесс всасывания 
воды, некоторых лекарственных препара-
тов [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Акт сосания  – двигательный акт, со-
ответствующий у новорожденных детей 
и  детей грудного возраста акту жевания. 
У новорожденного он осуществляется по 
принципу безусловного рефлекса. Аппарат 
сосания обеспечивают поперечные складки 
губ, десны, жировые комочки или подушеч-
ки Биша в толще щек и языка. При раздра-
жении тактильных, температурных, вкусо-
вых рецепторов слизистой возникает поток 
афферентной импульсации, распространя-
ющейся по чувствительным волокнам V 
пары черепно-мозговых нервов в  продол-
говатый мозг, в  частности в  комплексный 
пищеварительный центр, в центр акта соса-
ния. Оттуда импульсация распространяется 
по эфферентным волокнам в состав V, VII, 
XII пары черепно-мозговых к аппарату со-
сания, обеспечивая безусловно-рефлектор-
ное сокращение мышц рта и  языка. Язык 

выполняет функцию поршня в  насосе. За 
счет сокращений его мышц он оттягивает-
ся вниз и  назад, одновременно опускается 
нижняя челюсть, в  связи с  чем создается 
разрежение в  ротовой полости в  пределах 
100–150 мм рт. ст. Снижение давления в ро-
товой полости ниже атмосферного обеспе-
чивает присасывающее действие в  момент 
акта сосания, способствует поступлению 
молока в  ротовую полость. Акту сосания 
способствует также отрицательное вну-
тригрудное давление, которое передается 
в  ротовую полость по тонким стенкам пи-
щевода. Через 7–10 дней после рождения 
вырабатываются первые условные рефлек-
сы, в том числе и рефлекс сосания [1, 2, 3, 
6, 7, 8].

Слюноотделение
У человека имеется три пары больших 

слюнных желез; околоушные, подъязыч-
ные и подчелюстные и большое количество 
мелких желез, рассеянных в  слизистой 
оболочке рта, губ, щек. Выводные протоки 
околоушных желез открываются на уровне 
верхних вторых моляров в области неболь-
шого бугорка, а  выводные протоки двух 
других пар открываются на дне полости рта, 
позади нижних вторых резцов по обе сто
роны от уздечки языка. Значение слюнных 
желез неодинаково: мелкие железы посто-
янно выделяют секрет, который увлажняет 
слизистую и предохраняет ее от высыхания, 
а  крупные железы выделяют свой секрет 
периодически и принимают участие в про-
цессе пищеварения. Следует отметить, что 
слюнные железы функционируют как экзо- 
и эндокринные железы. 

Экзокринная функция связана с образо-
ванием слюны, а эндокринная с выработкой 
гормоноподобных веществ, таких как:

а) паротин, обеспечивающий регуляцию 
фосфорно-кальциевого обмена в  костной 
ткани и ткани зуба;

б) эритропоэтин, регулирующий про-
цессы эритропоэза в костном мозге;

в) фактор роста и регенерации эпителия 
слизистой полости рта, пищевода, желудка;

г) фактор регенерации симпатических 
нервов;
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д) инсулиноподобное вещество и  др. 

Слюнные железы состоят из слизистых и се-
розных клеток, которые неравномерно рас-
пределены в составе желез [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

В связи с  функциональными особенно-
стями можно выделить три группы желез:

1. Слизистые, или мукоидные, в  соста-
ве секрета которых содержится много сли-
зи или вязкого мукоидного секрета. К этой 
группе относятся мелкие железы корня язы-
ка, твердого и мягкого нёба.

2. Белковые железы – в их составе пре-
обладают серозные клетки, а  слюна со-
держит в  значительном количестве белки-
ферменты. К числу этих желез относится 
околоушная железа, мелкие слюнные желе-
зы боковой поверхности языка. Околоуш-
ные железы продуцируют жидкую слюну, 
содержащую большое количество хлоридов 
натрия, кальция, ферменты амилазу, катала-
зу, кислую фосфатазу.

3. Смешанные железы. В составе их се-
крета есть муцин, вода, соли, белок. К числу 
этих желез относятся подъязычная, подче-
люстная слюнные железы,’ мелкие железы 
губ и кончика языка.

Подъязычная слюнная железа продуци-
рует слюну, богатую муцином вязкой конси-
стенции, обладающую щелочной реакцией 
и высокой активностью кислой и щелочной 
фосфатазы.

Поднижнечелюстная слюнная железа 
выделяет секрет, содержащий большое ко-
личество муцина, амилазы, хлоридов на-
трия, кальция, фосфатов кальция и  магния, 
незначительное количество роданистого калия.

Ротовая жидкость,  
чистая и смешанная слюна

Слюна  – это смесь секретов трех пар 
больших и множества мелких слюнных же-
лез. Такую слюну можно рассматривать как 
смешанную слюну.

Чистая слюна  – это слюна, которая 
получена непосредственно из выводного 
протока слюнной железы и не успела выде-
литься в ротовую полость, где быстро сме-
шивается и  превращается в  ротовую жид-
кость.

Ротовая жидкость образуется за счет 
примешивания к слюне клеток слущенного 
эпителия, частиц пищи, микроорганизмов 
полости рта, слюнных телец (нейтрофиль-
ных лейкоцитов, мигрирующих из кро-
веносных сосудов в  полость рта), слизи, 
зубного налета. Ротовая жидкость имеет 
вязкую консистенцию, непрозрачна, состав 
ротовой жидкости может изменяться в зави-
симости от состояния ротовой полости, ка
чества пищи, факторов внешней среды [3, 
4, 5, 6, 7, 8].

Состав, свойства и функции слюны
Слюна  – пищеварительный сок. В те-

чение суток образуется у взрослого чело-
века от 0,5 до 2,0 л слюны, которая имеет 
вид вязкой опалесцирующей жидкости, не-
сколько мутноватой за счет наличия в  ней 
клеточных элементов; pH смешанной слю-
ны составляет от 5,8 до 8,0.

Смешанная слюна содержит около 
99,5 % воды и  соответственно около 0,5–
0,6 % сухого вещества, включающего орга
нические и неорганические компоненты [3, 
4, 5, 6, 7, 8].

Неорганические вещества слюны  – 
ионы натрия, калия, кальция, магния, желе-
за, кальция, хлора, фтора, а также фосфаты, 
хлориды, сульфаты, бикарбонаты.

Органические вещества слюны:
а) гликопротеиды, трансферрин, церу-

лоплазмин, альбумины, глобулины, свобод-
ные аминокислоты, иммуноглобулины;

б) небелковые азотсодержащие соеди-
нения – мочевина, аммиак, креатин;

в) вещества с  бактерицидным действи-
ем  – лизоцим, обладающий также и  про-
тивокариесным эффектом, а  также спо
собностью стимулировать регенераторные 
процессы;

г) в смешанной слюне содержатся до 
3 мг % свободных моносахаридов, а  также 
продукты их превращений  – лактат, пиру-
ват, цитрат;

д) вещества мукоидной природы, в част-
ности муцин. Муцин – важнейший органи-
ческий компонент слюны, обеспечивает 
вязкость слюны, способствует склеиванию 
частичек пищи и формированию пищевого 
комка, подготовляет его к проглатыванию;

е) гормоны: кортизон; кортизол, эстро-
гены, тестостерон, саливопаротин, урога-
строн, инсулиноподобное вещество, глюка-
гон, тонин и др.

ё) в смешанной слюне в небольших ко-
личествах присутствуют холестерин и  его 
эфиры, жирные кислоты глицерофосфоли-
пиды;

ж) витамины: витамин С, никотиновая, 
пантотеновая, фолиевая кислота, тиамин, 
рибофлавин, пиридоксин;

з) ферменты.
Слюна  – активный пищеварительный 

сок, в ней содержится около 50 различных 
ферментов, относящихся к гидролазам, ок-
сиредуктазам, трансферазам, липазам, изо-
меразам. Оптимум действия ферментов 
слюны  – слабощелочная среда. Основным 
ферментом слюны является альфа-амила-
за, гидролитический фермент, обеспечи-
вающий расщепление гликозидных связей 
в  молекуле крахмала и  гликогена с  обра-
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зованием декстринов, а  затем мальтозы 
и  сахарозы. Мальтаза слюны расщепляет 
мальтозу и сахарозу до моносахаров. Кроме 
амилолитических ферментов в слюне обна-
ружены протеолитические, напоминающие 
по субстратной специфике трипсин: салива-
ин, гландулаин, калликреиноподобная пеп-
тидаза. Оптимум действия саливаина при 
pH 9,2–9,9., а  для гландулаина оптимальна 
кислая среда. Протеолитические ферменты 
слюны, попадая в системный кровоток, ока-
зывают депрессорное действие. Важными 
ферментами слюны являются кислая и  ще-
лочная рибонуклеазы, трансаминазы, перок-
сидаза, обеспечивающие деградацию нукле-
иновых кислот вирусов и  соответственно 
противовирусную защиту слизистой обо-
лочки полости рта, а  также альдолаза, ма-
лат- и  лактатдегидрогеназа. Источниками 
ферментов слюны могут быть лейкоциты, 
микробы, эпителий [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Слюна содержит комплекс веществ, ре-
гулирующих процессы местного гемостаза 
в полости рта, в частности прокоагулянтные 
и антикоагулянтные факторы, а также ком-
поненты системы фибринолиза. Так, слюна 
содержит тромбопластин, антигепариновый 
фактор, а  также факторы, идентичные V, 
VIII, X плазменным факторам свертывания 
крови. Естественными антикоагулянтами 
слюны являются антитромбопластины и ан-
титромбины. Кроме того, в слюне содержат-
ся плазминоген, проактиватор и  активатор 
плазминогена, антиплазмин  – соединение, 
стабилизирующее фибрин, идентичное XIII 
плазменному фактору [3, 4, 5, 6, 7, 8].

Кровотечение в  ротовой полости бы-
стро прекращается на фоне сбалансиро-
ванного в  условиях нормы содержания 
факторов прокоагулянтной, антикоагулянт-
ной и  фибринолитической систем. Факто-
ры системы фибринолиза, содержащиеся 
в  слюне, обладают и  выраженным стиму-
лирующим воздействием на процессы фи-
зиологической и патологической репарации 
слизистой рта [5, 7, 8].

Функции слюны
Все многообразие функций слюны 

можно представить в  виде трех основных: 
пищеварительной, защитной и  трофиче-
ской [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Пищеварительная функция слюны
1. За счет ферментов амилазы и мальта-

зы слюна обеспечивает химическую обра-
ботку пищи, в частности расщепление угле-
водов до ди- и моносахаров.

2. Слюна смачивает, увлажняет пищу 
и  связывает ее отдельные частицы за счет 
муцина, т.е. принимает участие в формиро-
вании пищевого комка.

3. В слюне происходит растворение 
солей, сахаров и других компонентов пищи; 
в растворенном виде указанные соединения 
воздействуют на вкусовые рецепторы, и та-
ким образом слюна принимает участие 
в формировании вкусовых ощущений.

4. Слюна необходима для осуществле-
ния физиологического акта – глотания. За 
счет наличия муцина пищевой комок стано-
вится более скользким и подвижным.

5. Слюна способствует рефлекторной 
секреции желудочного и других пищевари-
тельных соков.

Защитная функция слюны проявляется 
в следующем:

1. Слюна постоянно увлажняет слизи-
стую оболочку рта, предохраняет ее от вы-
сыхания, защищает зубы от воздействия 
физических и химических факторов.

2. Слюна способствует самоочищению 
полости рта и зубов, отмыванию налета.

3. Слюна обеспечивает регуляцию тем-
пературы полости рта и  соответственно 
принимаемой пищи.

4. При попадании в  ротовую полость 
кислых или отвергаемых веществ образу-
ется большое количество жидкой слюны 
с  высоким содержанием белка, обеспечи-
вающей нейтрализацию кислот, снижение 
концентрации токсических факторов.

5. Слюна обладает выраженными бу-
ферными свойствами, является амфотер-
ным электролитом, регулирует pH полости 
рта, связывая как излишки кислот, так и ос-
нований.

6. Слюна повышает неспецифическую 
резистентность полости рта к воздействию 
инфекционных патогенных факторов за 
счет наличия в ней лизоцима, миелоперок-
сидазы, лактоферрина, катионных белков, 
нуклеаз и т. д.

7. Слюна участвует в  противовирусной 
и  противобактериальной защите полости 
рта за счет иммуноглобулинов классов G, 
А, М, интерферона, комплемента, а  также 
нейтрофилов и  моноцитов, мигрирующих 
в слюну.

8. Защитное действие слюны обеспе-
чивается наличием в ней факторов сверты-
вания крови. При повреждении слизистой 
оболочки и тканей полости рта происходит 
быстрая остановка кровотечения, а  за счет 
факторов фибринолитической системы обе-
спечивается быстрое очищение слизистой 
от фибриновых налетов, создаются благо-
приятные условия для регенерации.

9. Постоянная (резидентная) микрофло-
ра слюны и тканей ротовой полости препят-
ствует размножению случайной транзитор-
ной микрофлоры, попадающей в  полость 
рта с пищей, водой.
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10. Слюна, являясь основным источни-

ком кальция и фосфора для эмали зуба, вли-
яет на формирование резистентности зуба 
к кариесу.

Трофическая функция слюны
Слюна и ротовая жидкость могут оказы-

вать выраженное влияние на проницаемость 
эмали зуба практически для всех веществ, 
которые могут поступать в  полость рта 
с  пищевыми продуктами и  водой. Различ-
ная проницаемость эмали для органических 
и  неорганических веществ, содержащихся 
в  слюне, обусловлена их биологической 
активностью, способностью связывать-
ся с  элементами эмали. Слюна является 
основным источником кальция, фосфора, 
цинка, используемых для образования эма-
ли и других компонентов зуба, причем ин-
тенсивность поступления кальция в  эмаль 
зуба из слюны максимальна при pH 7,0–8,0, 
когда слюна перенасыщена кальцием. При 
подкислении слюны и  снижении pH ниже 
6,5 в ротовой жидкости падает содержание 
ионов кальция, что способствует его выхо-
ду из эмали [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Трофическая функция слюны обеспечи-
вается также за счет наличия в ней различ-
ных ферментов и гормонов. Такие ферменты, 
как калликреин и саливаин, регулируют ми-
кроциркуляторное кровообращение в тканях 
слюнных желез и слизистой оболочке поло-
сти рта. Между тем избыточное содержание 
в слюне нуклеаз может приводить к сниже-
нию регенеративного потенциала тканей 
и развитию дистрофии [5, 7, 8].

Из слюнных желез выделен гормон па-
ротин, способствующий обызвествлению 
зубов и скелета при одновременном сниже-
нии содержания кальция в крови. 

В слюне содержатся также фосфопро-
теины, кальцийсвязывающий белок с высо
ким сродством к гидрооксиапатиту, способ-
ствующий образованию зубного камня.
Экскреторная функция слюнных желез

В составе слюны могут выделяться не-
которые конечные продукты обмена (моче-
вина, мочевая кислота, аммиак, креатин), 
лекарственные препараты, алкоголь, а  так-
же ионы металлов экзогенного происхож-
дения, в частности ртути, свинца, висмута. 
Экскреторная функция слюнных желез за-
метно усиливается при почечной или пече-
ночной недостаточности, эндокринопатиях, 
когда в  организме человека начинают на
капливаться различные токсические про-
дукты эндогенной природы [5, 7, 8].

Кровоснабжение слюнных желез осу-
ществляется от ветвей наружных сонных 
артерий, оттекает кровь в систему наружной 

и  внутренней яремной вен. Особенностью 
кровеносной системы слюнных желез явля-
ется наличие многочисленных анастамозов, 
по которым кровь из артерий и артериол по-
падает в венулы и вены, минуя капиллярное 
русло, что способствует перераспределе-
нию крови в железе. Лимфа оттекает в под-
подбородочные, поднижнечелюстные и глу-
бокие шейные лимфатические узлы [5, 7].

Механизм слюноотделения. Слюно-
отделение является сложным рефлектор-
ным актом, который осуществляется на 
базе условных и  безусловных рефлексов. 
Безусловно-рефлекторный механизм осу-
ществляется при непосредственном раздра-
жении различными веществами, в том числе 
и  пищевыми тактильных, температурных, 
вкусовых, болевых рецепторов полости рта. 
Афферентная импульсация поступает по 
чувствительным волокнам V, VII, IX, X пар 
черепно-мозговых нервов в продолговатый 
мозг, в частности в центр слюноотделения. 
Центр слюноотделения представлен верх-
ним и нижним слюноотделительными ядра-
ми, являющимися соответственно ядрами 
лицевого (VII пара) и языкоглоточного (IX 
пара) нервов. От этих ядер распростра-
няется эфферентная холинергическая им-
пульсация по парасимпатическим нервным 
волокнам к  слюнным железам. Причем от 
верхнего слюноотделительного ядра воз-
буждение распространяется к подъязычной 
и подчелюстной железам по преганглионар-
ным волокнам в  составе барабанной стру-
ны (VII пара). Преганглионарные волок-
на заканчиваются в  поднижнечелюстном 
и  подъязычном ганглиях, расположенных 
в  теле соответствующих желез. От нейро-
нов этих ганглиев постганглионарные се-
креторные нервные волокна идут к  секре-
торным клеткам и  сосудам подчелюстной 
и подъязычной слюнных желез. От нижнего 
слюноотделительного ядра идут прегангли-
онарные волокна в составе нерва Якобсона 
(ветвь IX пары) и  прерываются в  ушном 
ганглии. Отсюда импульсы идут по пост-
ганглионарным волокнам ушновисочного 
нерва к  секреторным клеткам и  сосудам 
околоушной железы [3, 5, 6, 7, 8].

Эфферентная симпатическая иннерва-
ция слюнных желез также является двух-
нейронной. Преганглионарные волокна 
выходят из боковых рогов II–VI грудных 
сегментов спинного мозга и заканчиваются 
в верхнем шейном симпатическом узле, от 
нейронов которого отходят подстганглио-
нарные симпатические волокна к слюнным 
железам [7, 8].

Влияние симпатических и  парасимпа-
тических эффекторных воздействий на се-
креторную функцию слюнных желез и  их 
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кровоснабжение неодинаково. При усилении 
парасимпатических нервных влияний на 
слюнные железы наблюдается обильное вы-
деление жидкой слюны, содержащей много 
солей, мало органических соединений. Па-
расимпатические нервы являются для слюн-
ных желез секреторными [3, 5, 6, 7, 8].

Усиление холинергических нервных 
влияний и процесса слюноотделения соче-
тается с расширением кровеносных сосудов 
слюнных желез и  интенсификацией в  них 
кровообращения. Эти эффекты обусловле-
ны освобождением ацетилхолина с  пост-
ганглионарных нервных окончаний, а также 
воздействием кининов [5, 7, 8, 9].

Усиление адренергических нервных 
влияний на слюнные железы сопровождает-
ся выделением небольшого количества вяз-
кой густой слюны с большим содержанием 
муцина, органических соединений и малым 
количеством солей, поэтому симпатические 
нервы называют трофическими для слюн-
ных желез. Ограничение слюноотделения 
при усилении адренергических нервных 
влияний сочетается с  сужением кровенос-
ных сосудов слюнных желез и уменьшени-
ем в них интенсивности кровотока.

В момент ротового пищеварения при 
так называемой «пищевой секреции» пара-
симпатические нервные влияния на слюн-
ные железы выражены в большей степени, 
чем симпатические [5, 7, 8].

Условно-рефлекторный механизм 
слюноотделения. Формирование данно-
го механизма имеет место при раздраже-
нии зрительных, слуховых, обонятельных 
рецепторов под влиянием различных раз-
дражителей: вида, запах пищи, разговоров 
о пище, звуков, связанных с приготовлени-
ем пищи, и т. д. При виде или запахе пищи 
раздражаются зрительные и  обонятельные 
рецепторы, импульсы поступают в  мозго-
вые отделы этих сенсорных систем, а отту-
да по принципу доминанты возбуждения за 
счет временных нервных связей поступают 
в корковое представительство комплексно-
го пищевого центра, затем в продолговатый 
мозг в комплексный пищевой центр, в част-
ности центр слюноотделения, и, наконец, 
по эфферентным секреторным волокнам 
к  слюнным железам. У человека условно-
рефлекторная секреция слюны может начи-
наться также при воспоминании о вкусной 
пище [7, 8].

Помимо рефлекторной регуляции слю-
ноотделения существуют и  другие виды 
регуляции, в  частности гуморальная ре
гуляция.

Гуморальная регуляция слюноотде-
ления. На секрецию слюны влияют мно-
гие гормоны и  биологически активные 
соединения, в  частности гормоны гипота-
ламо-гипофизарной системы, поджелудоч-
ной, щитовидной железы, половых желез, 
а  также гистамин, калликреины, кинины, 
изменения концентрации питательных ве-
ществ, СО2 в крови. Так, кровь, богатая пи-
тательными веществами, тормозит деятель-
ность центра слюноотделения, наоборот, 
усиление слюноотделения отмечается при 
уменьшении в  крови уровня питательных 
веществ [5, 7, 8].

При увеличении концентрации СО2 
в крови в случае развития асфиксии проис-
ходит повышение возбудимости нейронов 
комплексного пищевого центра. Интенсив-
ность слюноотделения может изменяться 
на фоне приема некоторых лекарственных 
препаратов, например, при использовании 
холиномиметиков (пилокарпина, физио-
стигмина) интенсивность слюноотделения 
возрастает, а  при введении холинолити-
ка  – атропина возникает гипосаливация. 
 Гуморальные факторы могут двояко влиять 
на интенсивность слюноотделения: непо-
средственно на центры головного мозга или 
действовать на периферический аппарат  – 
синаптические структуры или секреторные 
клетки [4, 5, 7, 8].

Список литературы

1. Анатомно-физиологические особенности челюстно-
лицевой области и  методы ее исследования [Текст]: учеб. 
пособие / под общ. ред. М.М. Лапкина, Н.В. Курянина. – М.: 
«Медицинская книга», 2005. – 180 с.

2. Инфекционный процесс / Под ред. Н.П. Чесноковой, 
А.В. Михайлова. – М.: «Академия естествознания», 2006. – 
434 с.

3.  Ортопедическая стоматология [Текст]: учеб. / под 
общ. ред. В.Н. Трезубова. – 8-е изд., перераб. и доп. – СПб.: 
Фолиант, 2014. – 592 с.

4. Патология водно-солевого обмена [Текст]: учеб. по-
собие / под ред. Н.П. Чесноковой. – Саратов: Изд-во Сарат. 
гос. мед. ун-та, 2015. – 104 с.

5. Патологическая физиология [Текст]: учеб. / под общ. 
ред. В.В.Моррисона, Н.П. Чесноковой. – 4-е изд. – Саратов: 
Изд-во Сарат. гос. мед. ун-та, 2009. – 679 с.

6. Терапевтическая стоматология [Текст]: учеб. / под 
общ. ред. Е.В. Боровского. – М.: ООО «Медицинское инфор-
мационное агентство», 2011. – 840 с.

7. Физиология человека  // Под ред. акад. РАМН 
Б.И. Ткаченко. – М.: ГЭОТАР–Медиа,2009.- 496 с.

8. Физиология человека. /Под ред. В.Ф. Киричука.- Са-
ратов, 2009. – 343 с.

9. Цитокины: биологическая роль в развитии реакций 
адаптации и  повреждения в  условиях нормы и  патоло-
гии различного генеза  [Текст]: монография / под общ. ред. 
В.М.  Попкова, Н.П. Чесноковой.  – Саратов: Изд-во Сарат. 
гос. мед. ун-та, 2016. – 448 с.



 SCIENTIFIC REVIEW ● ABSTRACT JORNAL № 1, 2018 

68  ЛЕКЦИИ 
УДК 616-092:616.314.16:612.311:612.312:611.732.71/.732.74(045)

ЛЕКЦИЯ 4  
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ  
И РЕГУЛЯЦИИ ПРОЦЕССОВ ЖЕВАНИЯ И ГЛОТАНИЯ.  

РОЛЬ ЖЕВАТЕЛЬНОЙ МУСКУЛАТУРЫ И ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА 
Понукалина Е.В., Чеснокова Н.П., Полутова Н.В., Бизенкова М.Н.

ГБОУ ВПО «Саратовский Государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского 
Минздрава России», Саратов, е-mail: polutovanat@mail.ru

Жевание и формирование  
пищевого комка

Жевание  – это сложный рефлекторный 
акт, обеспечивающий механическую об-
работку пищи, ее измельчение, смачивание 
слюной, частичную химическую обработку, 
а также апробацию вкусовых качеств пищи 
и  формирование пищевого комка. Жевание 
является двигательным, моторным актом 
ротового пищеварения, обеспечивается дви-
жениями нижней челюсти относительно 
верхней в  горизонтальной и  вертикальной 
плоскостях при участии жевательных мышц. 
Различают основные и  вспомогательные 
жевательные мышцы; к числу основных от-
носятся жевательная мышца, поднимающая 
нижнюю челюсть, височная, латеральная 
и  медиальная крыловидные мышцы. При 
сокращении основных жевательных мышц 
возникает подъем нижней челюсти и ее дви-
жения в горизонтальной плоскости. Вспомо-
гательные жевательные мышцы: подборо-
дочно-подъязычная, челюстно-подъязычная, 
переднее брюшко двубрюшной мышцы  – 
опускают нижнюю челюсть [1, 3, 4, 5, 6, 7].

В процессе жевания важная роль отво-
дится мимической мускулатуре и  мышцам 
языка. Мышцы языка расположены в попе-
речном, вертикальном и продольном направ-
лениях, переплетаются между собой. Язык 
является «диспетчером» формирования пи-
щевого комка, с помощью языка происходит 
равномерное распределение пищи на зубные 
ряды. Язык извлекает пищу из преддверия 
полости рта, помогает ее перемешиванию со 
слюной и пропитыванию [2, 5, 7].

Мимическая мускулатура губ и щек уча-
ствует в захвате пищи, плотном замыкании 
полости рта и удержании в ней пищи. Осо-
бенно важную роль эти мышцы играют при 
приеме жидкой пищи и при сосании.

Акт жевания осуществляется в три фазы:
1. Нижняя челюсть опускается и  дви-

жется в  сторону. При этом пища за счет 
щечных мышц и языка попадает между зуб-
ными рядами.

2. Нижняя челюсть поднимается – и пища 
начинает раздавливаться за счет соприкосно-
вения бугров моляров и премоляров – анта-
гонистах верхней и нижней челюсти.

3. Горизонтальные движения нижней 
челюсти – при этом пища растирается, пере-
малывается, зубные ряды вновь смыкаются. 
После этого жевательный цикл повторяется.

В ходе акта жевания пища измельчается, 
пропитывается, слюной, склеивается муци-
ном в пищевой комок, который продвигается 
к корню языка, попадает в образовавшийся 
там желобок и готовится к проглатыванию. 
Пищевой комок формируется в  пределах 
5–15 сек, однако скорость его формирования 
определяется не только механическими 
качествами пищи, но и состоянием жеватель-
ного аппарата, в частности зубов [1, 2, 5, 7].

Регуляция акта жевания
Регуляция акта жевания осуществля-

ется рефлекторно на основе произвольных 
и  непроизвольных механизмов. Безусловно-
рефлекторная регуляция жевания осущест-
вляется при поступлении пищи в полость рта, 
когда раздражаются различные рецепторы 
слизистой оболочки  – тактильные, темпе-
ратурные, вкусовые, болевые. Импульсы от 
указанных рецепторов идут по чувствитель-
ным волокнам язычного нерва (третья ветвь 
V пары черепно-мозговых нервов), большо-
го и  малого нёбных нервов (вторая ветвь V 
пары), по барабанной струне (ветвь VII пары) 
и  верхнегортанному нерву (ветвь X пары), 
языкоглоточному нерву в продолговатой мозг 
в  комплексный пищевой центр, центр акта 
жевания. Возбуждение от центра идет по эф-
ферентным волокнам V, VII, XII пар черепно-
мозговых нервов к собственно жевательным 
мимическим мышцам. Этот механизм обе-
спечивает непроизвольное сокращение жева-
тельных мышц. Произвольная регуляция акта 
жевания осуществляется при участии коры 
головного мозга и  других структур: от чув-
ствительных ядер ствола мозга афферентные 
пути поступают в  специфические ядра та-
ламуса, а оттуда в мозговой отдел вкусового 
анализатора. Здесь происходят анализ и син-
тез афферентных сигналов. Помимо специфи-
ческого пути информация поступает в  кору 
головного мозга по неспецифическим путям: 
на уровне ствола мозга и зрительных бугров 
от афферентных путей отходят коллатерали 
к ретикулярной формации, откуда импульсы 
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идут в  двух направлениях  – по восходящим 
неспецифическим путям в  кору головного 
мозга, а по нисходящим путям в составе эф-
ферентных волокон V, VII, XII пар черепно-
мозговых нервов, которые иннервируют же-
вательные и мимические мышцы [3, 4, 5, 7].

В коре головного мозга также идет пе-
реключение с чувствительных нейронов на 
двигательные, от них в составе нисходящих 
пирамидных путей импульсы идут к двига-
тельным ядрам ствола мозга. Таким обра-
зом, за счет коры головного мозга происхо-
дит регуляция произвольных сокращений 
жевательных мышц, а  также формируется 
представление о съедобности пищи [4,7].

Таким образом, жевание – это сложный 
процесс, обеспечиваемый координацией 
условных и  безусловных рефлексов. Акт 
жевания определяет качество механиче-
ской и  химической обработки пищи, время 
пребывания пищи в  полости рта, а  также 
обеспечивает рефлекторную стимуляцию 
моторной и секреторной функции других от-
делов пищеварительного тракта. Чем полно-
ценнее акт жевания, тем обильнее и  каче
ственнее секреция желудочного сока и сока 
поджелудочной железы в  период сложно-
рефлекторной фазы секреции. Пока жевание 
сохранено, поддерживается и  кислотность 
желудочного сока на оптимальных цифрах. 
При полном отсутствии жевания кислот-
ность желудочного сока заметно снижается.

Регуляция акта глотания
Глотание – это сложнорефлекторный акт, 

при помощи которого пищевой комок пере-
водится из ротовой полости в  желудок. Акт 
глотания включает в себя три основных фазы:

1. Ротовая, или произвольная.
2. Глоточная, быстрая, непроизвольная.
3. Пищеводная, медленная, непроиз-

вольная.
Ротовая фаза глотания характеризуется 

тем, что из пищевой пережеванной массы 
формируется пищевой комок объемом 5-15 
см3. Движениями языка и щек пищевой ко-
мок перемещается к корню языка за перед-
ние дужки глоточного кольца. С этого мо-
мента глотание становится непроизвольным.

Глоточная фаза возникает тогда, когда 
пищевой комок раздражает рецепторы сли-
зистой оболочки мягкого неба, основания 
языка или задней стенки глотки. К центру 
глотания комплексного пищевого центра про-
долговатого мозга возбуждение поступает по 
чувствительным волокнам IX пары черепно-
мозговых нервов (языкоглоточному). Отсюда 
импульсы распространяются по эфферент-
ным волокнам в составе V, IX, X, XII пар не-
рвов к мышцам полости рта, глотки, гортани, 
пищевода. За счет сокращения этих мышц 
закрывается вход в полость носа со стороны 

глотки мягким небом. Одновременно сме-
щается подъязычная кость, приподнимается 
гортань и  закрывается вход в  гортань над-
гортанником, что предотвращает попадание 
пищи в  дыхательные пути. Одновременно 
расслабляется верхний пищеводный сфин-
ктер и  пищевой комок перемещается в  пи-
щевод. Обратному перемещению пищи в по-
лость рта препятствует поднявшийся вверх 
корень языка и плотно прилегающие к нему 
дужки. В это же время открывается верхний 
сфинктер пищевода, образованный его верх-
ним отделом и  перстнеглоточной мышцей, 
и пищевой комок поступает в краниальную 
часть пищевода. С этого момента начинается 
пищеводная фаза глотания [3, 4, 5, 7].

Пищеводная фаза. Слизистая пище-
вода является мощной рефлексогенной зо-
ной. Раздражение ее рецепторов, в основном 
механорецепторов, ведет к  рефлекторному 
сокращению мышц пищевода. При этом 
последовательно сокращаются кольцевые вы-
шележащие мышцы и расслабляются нижеле-
жащие. Такие перистальтические сокращения 
называются сокращениями типа диастальзиса 
и способствуют перемещению пищевого ком-
ка в сторону желудка. Скорость распростра-
нения волны составляет 2-5 см/сек. Помимо 
сокращения мышц пищевода перемещению 
комка способствует также перепад давления 
между глоткой и пищеводом, тонус мышц пи-
щевода, сила тяжести пищевого комка.

Центр глотания комплексного пищевари-
тельного центра продолговатого мозга через 
ретикулярную формацию связан с  другими 
центрами продолговатого мозга, в  частности 
с центром дыхания и ядрами блуждающих не-
рвов. В момент возбуждения центра глотания 
деятельность дыхательного центра заторма-
живается, что обеспечивает задержку дыхания 
в момент глотания. Одновременно снижается 
тонус ядер блуждающих нервов, уменьшается 
его влияние на сердце, частота сердечных со-
кращений увеличивается [2, 5, 7].
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Как известно, пародонт представляет 
собой комплекс тканей, расположенных во-
круг зуба. Формирование гистологических 
структур пародонта происходит в  момент 
дифференцировки тканей зуба. Пародонт 
включает в  себя 4 основных компонента, 
в  частности слизистую оболочку десны, 
периодонтальную связку, или периодонт, 
цемент корня и  альвеолярную кость. Осо-
бенности локализации тканей пародонта 
определяют и  его название (от греческого 
para – около и odontos – зуб) [3, 4, 6].

Функции пародонта
Значимость пародонта как совокупно-

сти тканей, выполняющих определенные 
взаимосвязанные и взаимозависимые функ-
ции, заключается в следующем:

а) обеспечение опорно-удерживающей 
функции;

б) выполнение функции распределения 
давления и регуляции жевательного акта;

в) обеспечение пластической и  трофи-
ческой функций;

г) участие в росте, прорезывании и сме-
не зубов;

д) барьерная функция;
е) сенсорная функция.
Останавливаясь на характеристике от-

дельных функций пародонта, следует от-
метить, что под влиянием жевательной 
нагрузки постоянно возникает тенденция 
к смещению зуба. Благодаря наличию раз-
нонаправленных пучков коллагеновых во-
локон периодонтальной связки, с  одной 
стороны, обеспечивается некоторая свобода 
перемещения зуба в альвеоле, с другой сто-
роны, коллагеновые волокна обладают сла-
бой степенью растяжимости и  тем самым 
ограничивают движения корня зуба в  аль-
веоле под действием силы жевательного 
давления. При этом напряжение передается 
челюстной кости, которая противодейству-
ет силе жевательного давления за счет до-
статочной прочности и массы [1, 2, 4, 5, 6].

Следует отметить и  тот факт, что дав-
ление, падающее на какой-либо зуб, рас-
пространяется не только по его корням на 
альвеолярные отростки, но и по межзубным 
контактам на соседние зубы.

Жевательные движения создают повы-
шенное давление в периодонте, тем самым 
способствуя опорожнению кровеносных 
сосудов. При этом уменьшается ширина 
периодонтальной щели, возникает погру-
жение зуба в  лунку. При уменьшении же-
вательного давления сосуды наполняются 
кровью, способствуя восстановлению пе-
риодонталыной щели до прежних размеров 
и возвращению зуба в исходное положение. 
Таким образом, физиологическая подвиж-
ность зуба может регулироваться за счет 
изменения объема сосудистого русла пери-
одонта и  ширины периодонтальной щели, 
что обеспечивает частичную амортизацию 
жевательного давления. Этому способству-
ет и  значительное количество рыхлой со-
единительной ткани в  области верхушки 
корня зуба. Сила жевательного акта регули-
руется при участии механорецепторов пе-
риодонта [3, 4, 5, 6].

Пластическая и  трофическая функции 
обеспечиваются клеточными элементами 
пародонта и  сетью кровеносных сосудов. 
Так, образование кости обеспечивается 
остеобластами, цемента  – цементобласта-
ми, что играет важную роль в  репарации 
тканей, утраченных в  результате физиоло-
гических нагрузок или патологических про-
цессов [5, 6].

Клубочковый характер строения капил-
ляров периодонта, создающий большие ре-
зервные возможности объемного кровотока, 
большое количество анастомозов с  костной 
сосудистой системой, десной и костно-мозго-
выми сосудами обеспечивают полноценную 
трофическую функцию в отношении тканей 
периодонта. Обилие анастомозов кровенос-
ных сосудов через надкостницу с периодон-
том и слизистой оболочкой десны характерно 
и для альвеолярной кости. Интенсивный кро-
воток в  тканях пародонта не только обеспе-
чивает достаточную оксигенацию, но и  его 
трофику, в частности достаточное снабжение 
клеток минералами. Регуляторные механиз-
мы, контролирующие кровоснабжение па-
родонта, чрезвычайно мобильны и  обеспе-
чивают быструю адаптацию интенсивности 
кровообращения в тканях пародонта к харак-
теру и интенсивности нагрузки. Обеспечению 
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полноценной трофики пародонта способству-
ет чрезвычайно развитый иннервационный 
аппарат [1, 2, 4, 5, 6].

В тканях пародонта протекает посто-
янная перестройка структур, характеризу-
ющаяся динамическим равновесием про-
цессов разрушения и  образования клеток 
и  волокон пародонта. В течение жизни 
человека происходят процессы активного 
и  пассивного прорезывания зубов, в  кото-
рых определенная роль отводится и тканям 
пародонта [3, 4, 5, 6].

Сенсорная функция тканей пародонта 
обеспечивается за счет формирования три-
геминальной афферентной импульсации. 
Наиболее богаты чувствительными нерва-
ми ткани периодонта в  области верхушки 
корня.

Существует тесная взаимосвязь ядер 
тройничного, лицевого, языкоглоточного 
и  блуждающего нервов. Чувствительные 
волокна тройничного нерва имеют тесные 
синаптические контакты с  ретикулярной 
формацией ствола мозга, что может обеспе-
чить формирование патологических стволо-
восоматических и  стволововисцеральных 
тригеминальных рефлексов при патологии 
тканей пародонта с последующим вовлече-
нием в патологический процесс различных 
внутренних органов и систем [3, 4, 6].

Барьерная функция пародонта обеспе-
чивается за счет взаимодействия комплекса 
неспецифических и  специфических имму-
нологических механизмов защиты, имею-
щих место в различных структурных компо-
нентах пародонта, в частности в слизистой 
десны и периодонте, а также альвеолярной 
кости [1, 2, 4, 5, 6].

Касаясь неспецифических механизмов 
зашиты, необходимо отметить прежде все-
го способность эпителия маргинального 
отдела десны к ороговению, наличие тоно-
филаментов в цитоплазме клеток эпителия 
слизистой десны, что обеспечивает опре-
деленное противодействие механической 
жевательной нагрузке. Слизистая десны 
обладает лишь избирательной проницае-
мостью для растворенных в  воде соедине-
ний, которая определяется соотношением 
в мембранах клеток гистогематического ба-
рьера фосфолипидов, холестерина, жирных 
кислот. Уровень проницаемости слизистой 
зависит также от концентрации растворов, 
температуры, pH среды, интенсивности ок-
сигенации и васкуляризации. Важнейшими 
факторами защиты слизистой пародонта, 
как и  полости рта в  целом, являются ли-
зоцим, муцин, пероксидаза, лактоферрин, 
лизосомальные ферменты, обладающие 
выраженным бактерицидным действием. 
В сулькулярном отделе слизистой десны, 

а также в соединительной ткани десны содер-
жится большое количество нейтрофильных 
лейкоцитов, которые обеспечивают процессы 
фагоцитоза на фоне воздействия патогенных 
факторов, а также продукцию комплекса ве-
ществ с выраженным бактерицидным и бак-
териостатическим действием, в  частности 
катионных белков, свободных радикалов, ли-
зоцима, ферментов [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Слущивание эпителия слизистой дес-
ны, сопровождающееся смывом ротовой 
жидкостью микроорганизмов слущенного 
эпителия, также может быть отнесено к не-
специфическим механизмам защиты.

Важнейшими факторами специфических 
иммунологических механизмов защиты яв-
ляются иммуноглобулины классов G, А, М, 
а  также компоненты системы комплемента, 
в частности фракции Сз и С4. В наибольшем 
количестве иммуноглобулины содержатся 
в жидкости десневых карманов, в  соедини-
тельной ткани десны, богатой микрососуда-
ми; часть иммуноглобулинов обнаруживает-
ся между эпителиальными клетками десны, 
иногда имеет место внутриклеточная лока-
лизация иммуноглобулинов класса G и  А. 
В слюну иммуноглобулины проникают пу-
тем пассивной диффузии преимущественно 
через зубодесневую борозду [4, 5, 6].

Наиболее значимым для обеспечения 
иммунитета слизистой десны и полости рта 
являются секреторные иммуноглобулины 
класса А, которые фиксируются на эпители-
альной клетке слизистой десны, становясь 
ее рецептором и придавая ей иммунологи-
ческую специфичность. Плазматические 
клетки слизистой десны могут продуциро-
вать и  иммуноглобулины G в  небольшом 
количестве. Иммуноглобулины могут фик-
сироваться не только на эпителиальных 
клетках, но и на поверхности лимфоцитов, 
нейтрофилов, часть из них находится в сво-
бодном состоянии [1, 4, 5, 6].

Через зубодесневую борозду в  слюну 
проникают и компоненты системы компле-
мента.

Интенсивность эмиграции лейкоцитов 
и  транспорта иммуноглобулинов в  ткани 
пародонта и  в  ротовую область резко уве-
личивается на фоне антигенной стимуляции 
в условиях патологии.

Выраженным хемотаксическим дей-
ствием обладают бактериальные антигены 
зубной бляшки.

Слизистая оболочка десны покрывает 
альвеолярный отросток верхней челюсти 
и  альвеолярную часть нижней челюсти, 
охватывает зубы в  области шейки. В от-
ечественной литературе принято выделять 
три зоны слизистой оболочки десны: мар-
гинальную, или свободную, альвеолярную, 
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или прикреп-ленную, и межзубной сосочек. 
Указанное деление на зоны обусловлено 
особенностями микроскопического стро-
ения в  области сулькулярного, свободного 
и прикрепленного участков. Свободная дес-
на в области шейки плотно прилежит к зубу, 
прикрепленная – плотно сращена с надкост-
ницей соединительнотканными волокнами. 
Между поверхностью зуба и десневым сво-
бодным краем слизистой оболочки имеется 
так называемая десневая борозда – желобок 
глубиной до 1,5 мм, выстланный эпителием, 
прикрепляющимся к кутикуле эмали (эпите-
лиальное прикрепление). Дно десневой бо-
розды ц условиях нормы соответствует уров-
ню эмалево-цементного соединения [4, 5, 6].

Следует отметить, что представленное 
выше условное разделение слизистой дес-
ны на межзубный десневой сосочек, крае-
вую десну (десневой край, или свободная 
часть), альвеолярную десну (прикреплен-
ная часть), в соответствии с данными Н. Ф. 
Данилевского и  соавт., (1993) претерпело 
определенные изменения в  интерпретации 
Н. К. Логиновой и А. И. Воложина (1994). 
Последние авторы выделяют в  слизистой 
оболочке десны 3 отдела: сулькулярный, 
маргинальный (свободный десневой край) 
и прикрепленный к альвеолярной кости, ина-
че альвеолярная слизистая. В маргинальной 
свободной десне выделяют как отдельную 
структурную единицу межзубный сосочек 
(межзубную десну).

Принципиальной разницы в  классифи-
кационной характеристике слизистой десны, 
представленной различными авторами, нет.

Гистологически все отделы десны пред-
ставлены эпителием и  соединительной 
тканью с  микрососудистой сетью. В соот-
ветствии с  определенными структурными 
особенностями различают эпителий полости 
рта, эпителий борозды и  соединительный 
эпителий (эпителий прикрепления).

Как известно, поверхность слизистой 
оболочки полости рта покрыта многослой-
ным плоским эпителием, количество слоев 
которого различно в  различных участках 
слизистой. Эпителий межзубных сосоч-
ков и маргинального края десны относится 
к категории ороговевающего. Однако в от-
личие от эпидермиса кожи в эпителиальных 
клетках слизистой оболочки десны содер-
жится меньше кератогиалина, тоньше ро
говой слой. Количество кератинпродуци-
рующих клеток в  эпителии десны может 
достигать 90 % от всей клеточной популя
ции, что обеспечивает барьерную функцию 
эпителия маргинального края и межзубных 
сосочков, повышает их устойчивость к ме-
ханическим, химическим, температурным 
воздействиям [5, 6].

В слизистой оболочке полости рта, 
в частности десны, как правило, различают 
4 слоя эпителия: поверхностный, зерни
стый, шиповатый и базальный слои.

Как указывалось Выше, эпителий сли-
зистой десны представлен также эпителием 
борозды и эпителием прикрепления. Клет-
ки прикрепления  – продолговатые клетки, 
обладающие высокой регенераторной ак-
тивностью, образуют несколько рядов, рас-
полагаются параллельно поверхности зуба.

Сулькулярный отдел десны представ-
лен тонким слоем эпителиальных клеток, 
соединяющихся с  кутикулой зубной эма-
ли,  – это так называемое зубодесневое со-
единение. В целом сулькулярный отдел 
десны расположен вокруг шейки зуба в об-
ласти цементно-эмалевого соединения, 
образует так называемый десневой ка-
нал  – расстояние порядка 0,5–2 мм между 
сулькулярным отделом десны и  цемент-
но-эмалевым соединением зуба. Эпителий 
борозды занимает промежуточное положе-
ние между многослойным плоским и  со-
единительным эпителием. Сулькулярный 
эпителий, или эпителий борозды, имеет 
определенные структурные особенности: 
относится к  категории неороговевающего, 
характеризуется увеличением количества 
тономиофиламентов, увеличением рассто-
яния между отдельными эпителиальными 
клетками. Последнее имеет определен
ную значимость: с одной стороны, именно 
в зоне сулькулярного отдела повышена про-
ницаемость эпителия для воздействия раз-
личных токсических факторов бактериаль-
ной и  небактериальной природы; с  другой 
стороны, особенности структуры эпителия 
сулькулярной зоны способствуют развитию 
и  механизмов защиты. Как известно, меж-
ду клетками сулькулярного отдела десны 
имеется большое количество нейтрофиль-
ных лейкоцитов, значительно превышаю-
щих таковое в  других участках слизистой. 
Однако следует отметить, что лейкоциты, 
обнаруживаемые в  норме в  сулькулярном 
участке десны, находятся в  неактивном 
состоянии, их присутствие указывает не 
на развитие воспалительного процесса, 
а  на усиленную проницаемость слизистой 
в  этом участке десны. Последняя обуслов-
лена не только увеличенным расстоянием 
между эпителиальными клетками, но и на-
личием большого количества лизосомопо-
добных телец [4, 5, 6].

Касаясь возрастных особенностей сли-
зистой оболочки десны, необходимо от-
метить, что у детей меньше слой эпители
альных клеток, что делает более ранимой 
слизистую десны. У лиц пожилого возрас-
та развиваются склеротические процессы 
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в  микрососудистой сети десны, теряется 
эластичность сосудистой стенки, десна при-
обретает бледно-розовый цвет. По мере ста-
рения увеличивается примерно в  три раза 
количество тонофиламентов в  цитоплазме 
клеток всех слоев эпителия (кроме рогово-
го), в связи с этим возрастает тургор десны, 
снижается ее растяжимость. С возрастом 
изменяется соотношение маргинально-
го, или свободного, десневого края десны 
и  прикрепленного. Маргинальная десна 
атрофируется, а прикрепленная становится 
утолщенной.

Важным компонентом слизистой десны 
является так называемая собственная пла-
стинка, состоящая из поверхностного со-
сочкового и более глубокого сетчатого слоев. 
Сосочковый слой представлен рыхлой со-
единительной тканью, в  сосочках которой, 
вдающихся в  эпителиальные клетки, про
ходят сосуды и нервы. Сетчатый слой состо-
ит из более плотной соединительной ткани, 
Соединительная ткань собственной пла-
стинки представлена основным веществом, 
волокнистыми структурами и  клеточными 
элементами. Выросты эпителия, распола-
гающиеся между соединительнотканными 
сосочками, называют эпителиальными со-
сочками. Последние увеличивают площадь 
соприкосновения между эпителием и соеди-
нительнотканной основой, способствуют об-
мену веществ между ними [5, 6].

Для соединительнотканной стромы дес-
ны характерно увеличенное содержание 
лейкоцитов, аморфного вещества. Капил-
ляры стромы десны характеризуются на-
личием непрерывной базальной мембраны, 
фибрилл в  эндотелиальных клетках и  от-
сутствием фенестрации эндотелия. Клеточ-
ные компоненты эпителия и стромы десны 
являются активно функционирующими 
у лиц молодого возраста, характеризуются 
наличием митохондрий с электронно-плот-
ным матриксом, развитой эндоплазматиче-
ской сетью, большим количеством рибосом 
и  полисом. По мере старения организма 
у лиц пожилого возраста снижается функ-
циональная активность эпителия и стромы 
десны, уменьшается количество рибосом, 
митохондрий в  различных клеточных эле-
ментах, возрастает количество тонофила-
ментов в цитоплазме всех клеток эпителия, 
кроме рогового [5, 6].

Собственная пластинка отделяется от 
эпителия десны густым сплетением тонких 
аргирофильных волокон, образующих ба-
зальную мембрану. Касаясь особенностей 
структуры собственной пластинки десны, 
необходимо отметить наличие большого ко-
личества клеточных элементом – фибробла-
стов, гистиоцитов, плазматических и  туч-

ных клеток, располагающихся среди пучков 
коллагеновых и  сети аргирофильных во-
локон. Как известно, характерной особен-
ностью тучных клеток является наличие 
в цитоплазме обильной метахроматической 
зернистости, а  также способность выраба-
тывать, депонировать и секретировать био-
логически активные вещества. В гранулах 
тучных клеток содержатся гистамин, гепа-
рин, вазоактивный интестинальный пептид, 
арилсульфатаза, миелопероксидаза, хондро-
итинсульфаты, хемотаксические факторы, 
фактор активации тромбоцитов, освобож-
дающиеся из гранул в  окружающие ткани 
в  зоне воспалительного процесса аллерги-
ческой, инфекционной и  неинфекционной 
природы. Появление указанных соединений 
в  высокоактивной форме сопровождается 
развитием комплекса биологических эф-
фектов, в частности сосудистых изменений. 
Плазматические клетки являются источни-
ком синтеза иммуноглобулинов, ответствен-
ных за развитие специфических иммуноло-
гических механизмов защиты [3, 4, 5, 6].

Слизистая оболочка десен лишена под-
слизистой, как и слизистая оболочка языка 
и твердого нёба.

Слизистая оболочка рта и десны имеет 
хорошую иннервацию и  васкуляризацию. 
Общим чувствительным нервом для орга-
нов полости рта является тройничный нерв, 
его вторая и третья ветви, верхнечелюстной 
и  нижнечелюстной нервы. От них отходят 
ветви, образующие зубные сплетения. По-
следние обеспечивают иннервацию десны, 
периодонта, пульпы зуба. Слизистую обо-
лочку десны в  области верхних моляров 
иннервирует щечный нерв, слизистая обо-
лочка десны в  области нижней челюсти 
иннервируется язычным нервом. Нервные 
окончания слизистой десны представлены 
инкапсулированными структурами, так на-
зываемыми колбами Краузе, и  осязатель-
ными тельцами Мейснера. Кроме того, от 
клубочков сосочкового слоя отходят вну-
триэпителиальные нервные окончания. Ре-
цепторный аппарат десны воспринимает 
тактильные, температурные, болевые раз-
дражения [4, 5, 6].

Часть нервных ветвей тройничного не-
рва в  области края альвеолы проникает 
в  десневой край из периодонта, образуя 
в  ростковом слое эпидермиса внутриэпи-
телиальное сплетение частично из безмя-
котных волокон. Концевые окончания этих 
нервов имеют вид колбочек и кустиков. Не-
которые из них локализуются в поверхност-
ном эпителии.

Слизистая десны, как и пародонт в це-
лом, кровоснабжается конечными ветвями 
верхне- и нижнечелюстной артерий, являю-
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щихся ветвями наружной сонной артерии. 
Десна верхней челюсти кровоснабжается 
из анастомозов, образованных сосудами 
наружной артериальной дуги, верхней че-
люсти. Десна нижней челюсти кровоснаб-
жается артериальными ветвями внутренней 
альвеолярной дуги, с  язычной поверхно-
сти – язычной артерией.

Вены, сопровождающие артерии, впа-
дают во внутреннюю яремную вену. Лим-
фа оттекает в регионарные подбородочные 
и подчелюстные лимфатические узлы.

Капиллярная сеть десны имеет опреде-
ленные особенности: капилляры покрыты 
лишь несколькими слоями эпителиальных 
клеток, поэтому очень ранимы. В поверх-
ности десневых сосочков, прилежащих 
к  шейке зуба, находятся подковообразные 
капиллярные клубочки, которые повреж-
даются в  первую очередь при гингивитах. 
Многочисленные петле- и подковообразные 
капиллярные клубочки образуют хорошо 
выраженную сосудистую манжетку, обеспе-
чивающую плотное прилегание десневого 
края к зубу.

Среди капилляров десны имеются и не-
функционирующие, находящиеся в  спав-
шемся состоянии. Значительное количество 
анастомозов между артериальными и веноз-
ными сосудами пародонта свидетельствует 
об отсутствии артерий концевого типа.

Слизистая оболочка десны, как и поло-
сти рта в  целом, выполняет ряд функций, 
в  частности обеспечивает проницаемость, 

чувствительность, буферную способность, 
обладает барьерной функцией, обеспечива-
ет местный иммунитет. Слизистая оболоч-
ка выдерживает значительное жевательное 
давление, принимает участие в формирова-
нии пищевого комка [3, 4, 5, 6].

Важнейшим компонентом десны яв-
ляется связочный аппарат, содержащий 
большое количество коллагеновых, эла-
стических и  аргирофильных волокон, спо-
собствующих плотному прилеганию десны 
к зубу и равномерному распределению же-
вательной нагрузки. В пришеечной области 
десны формируется так называемая цирку-
лярная связка зуба.
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Периодонт является важнейшим ком-
понентом пародонта, представляет собой 
связочный аппарат зуба, выполняет амор-
тизирующую, опорную и  удерживающую 
функции. Это плотная соединительная 
ткань, получившая, название десмодонта, 
или периодонтальной связки, располагает-
ся в  периодонтальной щели между цемен-
том и альвеолярной костью, т. е. окружает 
корни зуба. Ход и  направление волокон 
периодонта определяются функциональ-
ной нагрузкой зуба. Различают 4 основные 
группы волокон периодонта: в пришеечной 
области, в средней части корня, в приверху-
шечной области, в области верхушки корня. 
Связки периодонта представлены большим 
количеством собранных в  пучки коллаге-
новых волокон, между которыми располо-
жены прослойки рыхлой соединительной 
ткани, включающей клеточные элементы, 
кровеносные сосуды и нервные окончания. 
Описано до 30 различно направленных пуч-
ков соединительнотканных волокон, в част-
ности альвеолярно-десневые, циркулярно-
десневые, циркулярно-интердентальные, 
циркулярно-верхушечные, зубодесневые, 
зубоциркулярные, зубомежзубные, пере-
крещивающиеся интерциркулярные, меж-
циркулярные, интерциркулярноэпителиаль-
ные и др. Клеточные элементы периодонта 
располагаются преимущественно вблизи 
альвеолы и  области верхушки зуба в  про-
слойках рыхлой соединительной ткани  [1, 
2, 4, 5, 6, 7]. 

Самую многочисленную группу состав-
ляют фибробласты, затем гистиоциты, туч-
ные и плазматические клетки.

Важнейшей функцией фибробластов 
является секреция коллагена, проэластина, 
ретикулина, гликопротеидов, мукополиса-
харидов, белковых компонентов микрофи-
брилл, входящих в состав эластических во-
локон. Фибробласты являются основными 
клеточными элементами, ответственными 
за репаративные процессы в очаге воспале-
ния. Обращает на себя внимание тот факт, 
что фибробласты синтезируют не только 
проколлаген, но и  коллагеназу, расщепля-
ющую коллаген. Эти процессы в условиях 
нормы находятся в  динамическом равно-

весии, нарушение которого приводит к раз-
витию патологии. Важнейшей функцией 
фибробластов является продукция фибро-
нектина, который определяет интенсив-
ность миграции, пролиферации и  адгезии 
клеток соединительной ткани [1, 2, 5, 6, 7].

Функциональная активность фибро-
бластов зависит от разнообразных общих 
и  местных гормональных и  гуморальных 
влияний. Важная роль в регуляции активно-
сти фибробластов отводится макрофагам, 
которые могут присутствовать в  большем 
или меньшем количестве в  соединитель-
ной ткани периодонта. Макрофаги явля-
ются основным источником фактора роста 
фибробластов  – термолабильного белка, 
стимулирующего пролиферацию фибро-
бластов и  синтез коллагеновых волокон. 
Макрофаги и  лимфоциты могут освобож-
дать цито- и  лимфокины, стимулирующие 
и угнетающие макрофаги. Факторами роста 
фибробластов являются соматотропин, со-
матомедин, эпидермальный фактор роста, 
тромбоцитарный фактор роста, инсулин, 
глюкагон. Естественно, что при изменении 
характера гормональных и  гуморальных 
влияний на фибробласты возможно усиле-
ние или ослабление их пролиферативной 
активности и интенсивности репаративных 
процессов в тканях пародонта, в частности 
периодонта [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7].

Тучные клетки и  гистиоциты тканей 
периодонта содержат большое количе-
ство биологически активных соединений, 
в  частности гистамин, серотонин, фактор 
активации тромбоцитов, лейкотриены, эо-
зинофильный и  нейтрофильный хемотак-
сический факторы, гепарин и др. При дей-
ствии альтерирующих факторов различной 
природы тучные клетки дегранулируют, 
освобождая из гранул в окружающую среду 
комплекс медиаторов альтерации [3, 4].

Плазматические клетки на фоне анти-
генной стимуляции обеспечивают продук-
цию иммуноглобулинов и  тем самым ока-
зывают защитное действие в  отношении 
инфекционных патогенных факторов, воз-
действующих на ткани пародонта [3, 4].

Остеобласты локализуются в основном 
в области кортикальной пластинки альвео-
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лы. Цементобласты расположены не только 
на поверхности цемента, но и  между во-
локнами периодонта. Во время активной 
резорбции кости возможно появление боль-
ших многоядерных клеток– остеокластов.

Кроме вышеперечисленных клеточных 
элементов в составе периодонта встречают-
ся остатки зубообразовательного эпителия, 
клетки которого имеют форму дисков или 
параллельных тяжей, локализуются вблизи 
цемента корня зуба и  кортикальной пла-
стинки альвеолы, в  костномозговых про-
странствах межальвеолярной перегород-
ки. Под влиянием различных мутагенных, 
онкогенных факторов возможна активация 
процессов пролиферации указанных кле-
точных элементов с последующим развити-
ем опухоли [3, 4].

Вблизи мелких сосудов и  волокон свя-
зочного аппарата имеются недифференци-
рованные, периваскулярные мезенхималь-
ные клетки, напоминающие фибробласты, 
являющиеся источником различных соеди-
нительнотканных клеток [1, 2, 4, 5, 6, 7].

Касаясь функциональной значимости 
периодонта, необходимо отметить, что 
ткань периодонта окружает корень зуба 
и  соединяет цемент корня с  альвеолярной 
костью. Несмотря на малый объем пери-
одонта (ширина периодонтальной связки 
составляет примерно 0,25 мм), он выпол-
няет функцию амортизатора жевательного 
давления. В связи с  тем, что коллагеновые 
волокна периодонта обладают слабой рас-
тяжимостью, при действии жевательного 
давления в  значительной степени ограни-
чиваются движения корня зуба в  альвеоле 
за счет периодонтальной связки. Высокий 
модуль упругости коллагеновых волокон 
и  наклонное положение их в  периодон-
те способствуют возвращению корня зуба 
в  исходное положение после снятия жева-
тельной нагрузки [3, 4].

Возможность некоторого перемещения 
зуба в альвеоле обеспечивает его физиоло-
гическую подвижность, которая чрезвычай-
но мала в условиях нормы, составляя сотые 
доли миллиметра. Однако подвижность зуба 
в  альвеоле достаточна, чтобы регистриро-
вать пульсовые колебания зуба в альвеоле, 
которые передаются ему от стенок сосудов 
периодонта, в частности от зубной артерии, 
входящей в  верхушечное отверстие корня. 
Следует отметить, что верхушка корня при-
лежит неплотно ко дну альвеолы благодаря 
периодонту[3, 4].

Обращает на себя внимание тот факт, что 
ширина периодонтальной щели неодинако-
ва, зависит от возраста, прикуса, жеватель-
ной нагрузки. Ширина периодонтальной 
щели непрорезавшегося постоянного зуба 

составляет от 0,006 до 0,1 мм, что в 3–4 раза 
меньше, чем функционирующего. После 
прорезывания зуба в возрасте 11–16 лет она 
в среднем составляет 0,12 мм, в 30–50 лет – 
0,18 мм, в  50–60 лет  – 0,15 мм. Периодон-
тальная щель с  медиальной поверхности 
шире, чем с  дистальной, что обеспечивает 
большую физиологическую подвижность 
в медиальном направлении [3, 4, 6].

Сосудистая система периодонта име-
ет ряд особенностей. Сосуды периодонта 
образуют несколько сплетений: наруж-
ное, представленное крупными продольно 
расположенными сосудами; среднее, об-
разованное сосудами меньшего размера; 
внутреннее–капиллярное, расположенное 
рядом с  цементом корня. Микрососуды 
периодонта расположены между пучками 
соединительнотканных волокон, наиболь-
шее количество их находится в  пришееч-
ной и приверхушечной областях, наиболее 
крупной является зубная артерия [3, 4, 5, 6].

Капилляры периодонта имеют клу-
бочковый характер строения; что, с одной 
стороны, обеспечивает большие возмож-
ности объемного кровотока, а с  другой  – 
амортизирующую роль при жевательном 
давлении, которое смещает зуб в альвеоле. 
Обращает на себя внимание большое ко-
личество анастомозов между сосудистой 
системой периодонта, а также костной со-
судистой системой, десной и  костно-моз-
говыми сосудами. Наибольшее количество 
перфорационных отверстий для сосуди-
сто-нервных анастомозов находится в при-
шеечной и приверхушечной областях кост-
ной альвеолы [3, 4, 5, 6].

Благодаря сосудистым анастомозам су-
ществует тесная взаимосвязь между всеми 
тканями пародонта, что облегчает вовлече-
ние их в патологический процесс при дей-
ствии инфекционных патогенных факторов 
на один из компонентов пародонта.

Благодаря анастомозам быстро ликви-
дируются и  очаги ишемии в  сосудистой 
системе периодонта, возникающие при же-
вательной нагрузке. Следует отметить, что 
при жевании формируются два основных 
очага ишемии – в пришеечной и приверху-
шечной областях периодонта. Быстрой лик-
видации очагов физиологической ишемии, 
индуцируемой жевательным давлением, 
способствует и  достаточно высокое систо-
лическое давление, которое составляет от 
30 до 100 мм рт. ст. в артериях и артерио-
лах, 20–30 мм рт. ст. – в капиллярах. В со-
ответствии с малым диаметром капилляров 
периодонта реактивная гиперемия, возни-
кающая после ишемии физиологического 
характера, невелика и  непродолжительна. 
Участки ишемии в  периодонте постоянно 
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меняются во время жевательного акта в свя-
зи с движением нижней челюсти [3, 4, 5, 6].

Пульсирующий объемный кровоток 
в сосудах периодонта можно зарегистриро-
вать по колебательным движениям в альве-
оле ненагруженного зуба.

Наклонное положение корня зуба 
предотвращает тотальное сдавление всех 
сосудов пародонта при жевательной на-
грузке, обусловливая лишь локальную 
ишемию и локальную реактивную гипере-
мию. При этом не происходит максималь-
ного давления только на верхушечную 
часть зуба [3, 4, 5].

Иннервация периодонта играет важную 
роль в  регуляции силы жевательного акта, 
обеспечивается афферентными волокнами 
тройничного нерва, осуществляется двоя-
ким путем. Во-первых, в области верхушеч-
ной трети корня миелиновые нервные во-
локна проникают в периодонт и внедряются 
в прослойки соединительной ткани и пучки 
фиброзных волокон. Часть этих волокон 
проходит вдоль периодонтальной щели. 
В средней и пришеечной частях периодонта 
иннервация осуществляется нервными во-
локнами, проникающими из костных стенок 
альвеолы. На всем протяжении периодонта 
рассеяно большое количество свободных 
чувствительных нервных окончаний, при-
чем они преобладают в околоверхушечной 
части периодонта, в меньшей степени пред-
ставлены у круговой связки зуба [3, 4, 5, 6].

Обращает на себя внимание тот факт, 
что более 90 % механочувствительных ней-
ронов тройничного нерва получают сигна-
лы с рецептивных полей периодонта, менее 
10 % –со слизистой оболочки десны. Акти-
вация механорецепторов и  соответствую-
щих нейронов возникает в фазе неполного 
смыкания челюстей, обеспечивая рефлек-
торный процесс жевания [3, 4, 5, 6, 7].

В случае чрезвычайно сильного меха-
нического раздражения рецепторов пери-
одонта, превышающего ноцигенный, т.е. 
повреждающий, болевой порог, возникает 
торможение посылки эфферентной импуль-
сации к жевательной мускулатуре и разви-
тие защитной реакции в  виде резкого от-
крывания рта.

Механорецепторы, реагирующие на ка-
сание к зубу, расположены в толще пучков 
коллагеновых волокон вокруг корня зуба. 

Афферентная импульсация от механорецеп-
торов периодонта распространяется по чув-
ствительным волокнам тройничного нерва 
через таламус в  мезэнцефалические ядра 
(средний мозг, ретикулярную формацию), 
а затем к сенсомоторной зоне коры головно-
го мозга. Регуляция двигательных ориенти-
ровочных рефлексов и  силы жевательного 
акта осуществляется при непосредственном 
участии ретикулярной формации ствола 
мозга [6, 7].

Лимфатические сосуды периодонта 
располагаются в  основном продольно, по-
добно кровеносным сосудам, находятся 
в  тесной связи с  лимфатическими сосуда-
ми пульпы, десны, альвеолярной кости. От 
полулунных расширений лимфатических 
сосудов периодонта отходят сосуды, Обра-
зующие сплетения в  виде клубочков. По-
следние располагаются более глубоко под 
сплетением капилляров. Отток лимфы от 
периодонта и сосудов пульпы осуществля-
ется по ходу сосудистонервных; пучков, 
проходящих в  толще кости. Затем лимфа-
тические сосуды наружной и  внутренней 
поверхности тела челюсти вместе с лимфа-
тическими сосудами надкостницы и  окру-
жающих челюсть мягких тканей образуют 
крупнопетлистую сеть, отводящие сосуды 
которой вливаются в  подбородочные, под-
челюстные, околоушные и  медиальные за-
глоточные лимфатические узлы [6, 7].
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Зубы
В обеспечении акта жевания важная 

роль отводится функциональному состоя-
нию тканей зубо-челюстного аппарата.

Основными составными частями зуба 
являются коронка, шейка и корень. Шейка – 
это место перехода коронки зуба в корень, 
здесь заканчивается эмалевый покров ко-
ронки и начинается цемент, покрывающий 
корень зуба [1, 2, 5, 7, 8].

Различают анатомические и клинические 
понятия коронки и корня зуба. Клиническая 
коронка – это часть зуба, свободно располо-
женная в  полости рта над местом прикре-
пления эпителия. Клинический корень – это 
часть зуба, покрытая десной и находящаяся 
в кости. Анатомическая коронка – часть зуба, 
покрытая эмалью, анатомический корень  – 
часть зуба, покрытая цементом. Полость, 
находящаяся в коронке зуба, постепенно су-
жается по направлению к  верхушке корня, 
превращаясь в канал [1, 2, 5, 7, 8].

Зуб состоит из эмали, дентина и цемента, 
которые составляют его твердую часть. По-
лость зуба выполнена пульпой [1, 2, 5, 6, 7, 8].

Эмаль является высокоспециализиро-
ванной тканью с  очень низким обменом 
веществ, самая твердая ткань в организме, 
что объясняется высоким содержанием 
в  ней неорганических веществ (до 97 %). 
Среди неорганических веществ до 75 % 
составляет гидроксиапатит, в  то же время 
в  составе эмали имеются фторапатит, хло-
рапатит. Микрокристаллы апатитовых со-
единений образуют структурные единицы 
эмали – эмалевые призмы. Здоровая эмаль 
содержит также до 3,8 % воды и около 1,2 % 
органических соединений (белков, липи-
дов, углеводов). Углеводы эмали представ-
лены глюкозой, маннозой, галактозой. Сна-
ружи эмаль покрыта тонкой, устойчивой 
к действию кислот оболочкой – кутикулой. 
Между эмалью и дентином находится тон-
кая органическая оболочка, а также тонкие 
фибриллы [1, 2, 5, 6].

Каждый кристалл эмали имеет органи-
ческую оболочку, которая может сохранять-
ся в  сформированном зубе, а  в  период его 
роста определять форму и размеры кристал-
ла. С помощью методов деминерализации 

в зрелой эмали доказано наличие органиче-
ских веществ в виде субмикроскопической 
фибриллярной сети [1, 2, 5].

Эмаль выполняет две основные функ-
ции: защитную и  участие в  механической 
обработке пищи. Эмаль изолирует дентин 
и пульпу зуба от химических, температур-
ных, механических воздействий. При ис-
тончении эмали снижается ее барьерная 
функция и  возможно появление боли при 
воздействии на зуб холодной, горячей, кис-
лой, сладкой, соленой пищи [1, 2, 3, 4, 5, 6].

Дентин составляет основную массу 
зуба. Коронковая часть дентина покрыта 
эмалью, корневая – цементом. В дентине со-
держится до 72 % неорганических веществ 
и около 28 % органических веществ и воды. 
Неорганические вещества представлены 
фосфатом, карбонатом и  фторидом каль-
ция, органические  – коллагеном. Дентин 
построен из основного вещества и  прохо-
дящих в нем трубочек, в которых располо
жены отростки одонтобластов и окончания 
нервных волокон, проникающих из пульпы. 
Здесь циркулирует дентинная жидкость, по-
ставляющая необходимые вещества в  ден-
тин. Не все дентинные трубочки содержат 
нервные окончания: наибольшее количе-
ство их в  резцах. Этим объясняется повы
шенная болезненность при препарировании 
кариозных полостей этой группы зубов. 
Повышенной болевой чувствительностью 
обладает зона шейки зуба, где также нахо
дится значительное количество нервных 
окончаний. В связи с  этим целесообразно 
отметить, что на 1 см2 дентина приходится 
от 15 000 до 30 000 болевых рецепторов, на 
границе эмали и дентина их количество до-
стигает 75 на см2. Между тем на 1 см2 кожи 
имеется всего около 200 болевых рецепто-
ров. В связи с  интенсивной иннервацией 
дентина и пульпы раздражение рецепторов 
указанных тканей приводит к  развитию 
сильного болевого ощущения [1, 2, 5, 6].

Цемент  – грубоволокнистая кость, со-
стоящая из основного вещества, пропитан-
ного солями извести, состоит на 68 % из 
неорганических веществ и  32 % органиче-
ских веществ. Из неорганических веществ 
преобладают соли фосфата и  карбоната 
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кальция, органические вещества представ-
лены коллагеном, волокна которого имеют 
различное направление. Различают клеточ-
ный цемент, он состоит из клеток-цементо-
цитов, а также неклеточный цемент, содер-
жащий коллагеновые волокна и  аморфное 
склеивающее вещество. Трубочек и сосудов 
в цементе нет. Питание цемента происходит 
со стороны периодонта. При пародонтите 
и  периодонтите, при повышении нагрузки 
на зуб происходит интенсивное отложение 
цемента, при этом формируется гиперце-
ментоз. Процесс формирования цемента, 
так же, как и дентина, происходит в течение 
всего периода функционирования зуба. Од-
нако питание дентина в отличие от цемента 
происходит только при наличии жизнеспо-
собной пульпы за счет дентинной жидко
сти дентинных трубочек, начинающихся от 
внутренней поверхности дентина и распро-
страняющихся до эмалево-дентинной по-
верхности [1, 2, 5, 6].

Мягкие ткани зуба представлены пуль-
пой, состоящей из соединительной ткани, 
большого количества нервных окончаний, 
кровеносных и  лимфатических сосудов. 
Среди клеточных элементов пульпы име-
ются фибробласты, одонтобласты, плазма-
тические клетки, макрофаги, звездчатые 
и  адвентициальные клетки. Касаясь функ-
циональной значимости отдельных кле-
точных элементов, необходимо отметить, 
что фибробласты обеспечивают синтез кол-
лагеновых волокон и  основного вещества 
соединительной ткани. Следует отметить, 
что в пульпе отсутствуют эластические во-
локна. Одонтобласты выполняют дентино-
образующую, трофическую и  сенсорную 
функции, макрофаги являются активны-
ми фагоцитами, плазматические клетки 
появляются в  пульпе в  значительном ко
личестве лишь в  условиях патологии на 
фоне антигенной стимуляции и  обеспечи-
вают синтез иммуноглобулинов. Звездчатые 
и  адвентициальные клетки пульпы могут 
трансформироваться в  одонтобласты, фи-
бробласты и макрофаги [3, 4, 5, 6].

Пульпа зуба выполняет три основные 
взаимосвязанные функции: трофическую, 
пластическую и защитную.

Трофическая функция заключается 
в том, что питание дентина коронки и кор-
ня зуба, а  также цемента осуществляется 
через отростки одонтобластов, частично 
цемент и дентин снабжаются кровью через 
сосудистую систему периодонта. Отростки 
одонтобластов играют определенную роль 
и в трофике эмали зуба [1, 2].

Пластическая функция пульпы заклю-
чается в образовании дентина, которое от-
мечается в течение всей жизни [1, 2, 7, 8].

Защитная функция пульпы обеспечи-
вается наличием в  ней макрофагов, плаз-
матических клеток, а  также способностью 
реагировать воспалительной реакцией на 
действие патогенных факторов и формиро-
ванием местных механизмов защиты, свой-
ственных воспалению, в  частности обра-
зованием соединительнотканной капсулы, 
локализующей зону воспаления [3, 4, 6].

При старении в связи со значительным 
отложением вторичного дентина уменьша-
ются размеры полости зуба, атрофируется 
пульпа.

Иннервация зуба. Общим чувствитель-
ным или афферентным нервом для органов 
ротовой полости, в  частности губ, зубов, 
передних двух третей языка являются II 
и  III ветви тройничного нерва (верхнече-
люстной и нижнечелюстной нервы). От них 
отходят нервы, образующие зубные сплете-
ния, которые дают веточки в пульпу, пери-
одонт, десну. Кроме того, осуществляется 
вегетативная иннервация. Зубные органы 
нижней челюсти иннервируются нижним 
зубным сплетением, оно образуется из вет-
вей нижнечелюстного нерва, зубные органы 
верхней челюсти иннервируются верхним 
зубным сплетением от верхнечелюстного 
нерва. От этих сплетений отходят пучки 
миелиновых нервных волокон, которые за-
тем вместе с  сосудами входят в  зуб через 
апикальное отверстие корня и  образуют 
сосудисто-нервный пучок. Обширное вет
вление нервных волокон наблюдается в об-
ласти шейки зуба и  в  коронковой пульпе. 
Под слоем одонтобластов образуется су-
бодонтобластическое нервное сплетение, 
от него отходят безмиелиновые нервные 
волокна, которые проникают в дентин, об-
разуя сплетение Рашкова. Иннервация пе-
риодонта осуществляется двояким путем: 
в области верхушки корня зуба миелиновые 
волокна проникают в  периодонт, проходят 
через коллагеновые волокна и  прослойки 
соединительной ткани. В средней и прише-
ечной частях периодонта имеются нервные 
волокна, которые проникают через костные 
сплетения альвеол. На всем протяжении 
периодонта имеется большое количество 
разнообразных по структуре свободных 
чувствительных окончаний, в  частности 
кустиковые, клубочковые, в  связи с  чем 
периодонт является мощной рефлексоген-
ной зоной. Раздражение тканей пародонта 
сопровождается активацией афферентных 
влияний в  бульбарные структуры с  по
следующим усилением эфферентных нерв-
ных влияний на сердечно-сосудистую си-
стему. Первое место по патогенетической 
связи болезней ротовой полости и  заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы зани-
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мают хронический периодонтит, пародон-
тоз, заболевания слизистой оболочки рта. 
У людей с  хроническими заболеваниями 
челюстно-лицевой области нередко разви-
ваются аритмия, тахикардия, нарушения 
артериального давления [1, 2, 5, 7, 8].

Помимо рассмотренных нервных об-
разований органов ротовой полости аффе-
рентная иннервация обеспечивается также 
чувствительными волокнами VII, IX и  X 
пар черепномозговых нервов. Эфферент-
ная иннервация осуществляется нервными 
волокнами барабанной струны (VII нерв), 
нервом Якобсена (IX пара) и волокнами X 
пары черепно-мозговых нервов [7, 8].

Особенности кровоснабжения пульпы
Приносящими сосудами являются ветви 

верхнечелюстной артерии: к верхней челю-
сти идут передняя и  задняя альвеолярная 
артерии, к  нижней челюсти идет нижняя 
альвеолярная артерия в  нижнечелюстном 
канале. От них отходят более мелкие ветви 
к  различным группам зубов. Зубные арте-
рии входят в каналы корней через верхушки 
и  ветвятся в  пульпе зуба. Кровоснабжение 
пульпы представлено богатой сетью сосудов 
диаметром от 2,0 до 200,0 мкм [1, 2, 7, 8].

Необходимо отметить следующие осо-
бенности кровоснабжения пульпы:

а) диаметр отдельных сосудов невелик, 
однако за счет большого общего количества 
сосудов обеспечивается интенсивное кро-
воснабжение пульпы;

б) в пульпе корня от артерии отделяется 
небольшое количество веточек, а  в  пульпе 
коронки образуется очень обильная сосу-
дистая сеть; эта сеть капилляров обильно 
кровоснабжает слой одонтобластов пульпы 
и  имеется также в  субодонтобластических 
слоях. В этих слоях образуются сосудистые 
сплетения из артериол и капилляров, имею-
щие между собой анастомозы;

в) в пульпе зуба имеются сосуды-резер-
вуары или гигантские капилляры, по ходу 
которых образуются колбообразные взду-
тия и синусы;

г) имеется очень тесный контакт стенок 
капилляров с  клеточными элементами ра-
бочей части пульпы – одонтобластами. Это 
обеспечивает их высокий метаболизм, что 
необходимо для осуществления пластиче-
ской функции пульпы зуба;

д) отток крови осуществляется по от-
водящим сосудам (отдел оттока крови), это 

посткапиллярные венулы, венулы и мелкие 
вены, которые идут по ходу артерий и выхо-
дят через апикальное отверстие; эти сосуды 
имеют более тонкие стенки и сравнительно 
большой диаметр;

е) в  пульпе зуба имеются специальные 
противозастойные механизмы, так как цир-
куляция крови в пульпе происходит внутри 
полости зуба, имеющей очень ригидные 
стенки. Суммарный просвет вен коронко-
вой пульпы больше, чем в  области верху-
шечного отверстия, поэтому линейная ско-
рость кровотока в области верхушки корня 
выше, чем в пульпе. Следует отметить и на-
личие большого количества анастамозов 
между артериями коронковой и  корневой 
пульпы, между венами пульпы и венами пе-
риодонта. Кровоснабжение пародонта осу-
ществляется также многочисленными вет-
вями и коллатералями от верхней и нижней 
альвеолярной артерий. Эти ветви образуют 
очень богатую сеть сосудистых анастомозов 
между сосудами микроциркуляции пульпы, 
альвеолярных отростков и  окружающих 
мягких тканей. Между костной стенкой аль-
веолы и  корнем зуба также располагается 
сосудистая сеть в  виде сплетений, петель, 
капиллярных клубочков, называемая амор-
тизационной или демпферной системой пе-
риодонта. Это обеспечивает выравнивание 
жевательного давления с  помощью капил-
лярных анастомозов [1, 2, 7, 8].
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Альвеолярная кость является одним 
из компонентов пародонта. Альвеолярные 
отростки верхней челюсти и  альвеолярная 
часть нижней челюсти состоят из наруж-
ной и внутренней кортикальных пластинок 
и  расположенной между ними губчатой 
кости. Пространство между трабекулами 
губчатой кости заполнено красным кост-
ным мозгом в  детском и  юношеском воз-
расте, который по мере старения организма 
у взрослых людей заменяется постепенно 
желтым. Костная ткань альвеол зубов име-
ет свои структурные особенности, опреде-
ляемые спецификой функции тех или иных 
групп зубов, обеспечивающих откусывание 
или разжевывание пищи. Кортикальные 
пластинки альвеолярного отростка верх-
ней челюсти значительно тоньше, чем 
нижней. Толщина кортикальной пластинки 
варьирует на щечной и язычной сторонах. 
В области резцов и премоляров на щечной 
стороне зубов она значительно меньше, 
чем на язычной. В области моляров кор-
тикальная пластинка тоньше с  язычной 
стороны. На нижней челюсти толщина на-
ружной компактной пластинки наиболь-
шая с  вестибулярной стороны в  области 
моляров, наименьшая  – в  области клыков 
и резцов [1, 2, 3, 4, 7].

Губчатая кость состоит из ячеек, раз-
деленных костными трабекулами, причем 
в нижней челюсти имеет место мелкоячеи-
стое строение, в верхней – крупноячеистое. 
Микротвердость альвеолярной кости раз-
лична: фронтальные отделы имеют мень-
шую микротвердость, чем боковые отделы 
челюстей [4, 5, 6, 7].

Касаясь химического состава кости аль-
веолярных отростков, необходимо отметить 
содержание в ней 30–40 % органических ве-
ществ (преимущественно коллагена) и 60–
70 % минеральных солей й воды. В нижней 
челюсти различен уровень минерализации 
костных структур. Наибольшая минерали-
зация отмечена в теле челюсти, в меньшей 
степени  – в  основании альвеолярного от-
дела нижней челюсти. Наиболее низкие 
показатели минерализации характерны для 
остеонов или гаверсовой системы межзуб-
ной альвеолярной кости [4, 5, 6, 7].

Компактная пластинка и  система соот-
ветственно ориентированных трабекул губ-
чатого вещества кости составляют основу, 
воспринимающую и  передающую нагруз-
ку. Нижнечелюстная кость имеет большую 
жесткость, чем длинная трубчатая кость.

Нормальная функция костной ткани, ин-
тенсивность ее обновления определяются 
деятельностью клеточных элементов: остео-
бластов, остеокластов, остеоцитов. Механи-
ческие свойства костной ткани, ее прочность 
и эластичность зависят от содержания колла-
гена. Челюстная кость, как и любая кость ске-
лета, испытывает упругие деформации при 
механической нагрузке. При механической 
нагрузке на зубы в челюстной кости возни-
кают двухфазные электрические потенциа-
лы амплитудой 0,5–1,0 мВ, рассматриваемые 
как механо-электрические преобразователи 
или пьезоэлектрические сигналы. Электри-
ческие поля, образующиеся в  результате 
пьезоэффекта, являются посредником между 
напряжением в кости, физико-химическими 
и  клеточными процессами. Амплитуда на-
грузочных потенциалов определяется вели-
чиной нагрузки на кость, степенью ее дефор-
мации, углом между направлением давления 
и осью симметрии нагруженного участка ко-
сти. При смещениях зуба в пределах его фи-
зиологической подвижности в альвеолярной 
кости возникает пьезосигнал величиной 0,8 
мВ, максимальная амплитуда пьезосигнала 
может достигать 5,0 мВ [3, 4, 5, 6, 7]. 

Корни зубов фиксируются в углублени-
ях челюсти  – альвеолах. Различают 5 сте-
нок альвеол  – вестибулярную, язычную, 
медиальную, дистальную и дно. Линейные 
размеры альвеол короче длины соответ-
ствующего корня зуба, в  связи с  чем край 
альвеолы не достигает уровня эмалево-це-
ментного соединения. Верхушка корня бла-
годаря периодонту не прилежит плотно ко 
дну альвеолы [4, 5, 6, 7].

Кровоснабжение и иннервация 
альвеолярной кости

Челюстная кость обильно кровоснаб-
жается из наружной сонной артерии и  ее 
ветвей. Характерной особенностью кровос-
набжения нижней челюсти является интен-
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сивное коллатеральное кровообращение, 
которое может обеспечить пульсовой при-
ток к  ней крови на 50–70 %. Кроме того, 
нижняя челюсть имеет дополнительный 
источник питания через надкостницу из 
собственно жевательной мышцы, за счет 
которого она получает дополнительно око-
ло 20 % крови. Наличие ригидных стенок 
гаверсовых каналов препятствует быстрым 
изменениям просвета сосудов. Сосудистая 
система челюстей обеспечивает кровоснаб-
жение заключенного в  ней костного мозга 
за счет наличия широких синусоидов. Боль-
шой диаметр синусоидов способствует за-
медлению в них скорости кровотока, а тон-
кие стенки создают условия для обмена не 
только растворимых веществ, но и  клеток 
крови – эритроцитов и лейкоцитов. Альве-
олярная кость имеет большое количество 
анастомозов через надкостницу с периодон-
том и  слизистой Оболочкой. Капиллярная 
сеть в  кости чрезвычайно интенсивна, что 
обусловливает малое диффузионное рассто-
яние порядка 50 мкм между кровью и клет-
ками костной ткани [4, 5, 6, 7].

Интенсивность кровотока в  челюстных 
костях значительно выше, чем в  других ко-
стях скелета. Например, во фронтальном от-
деле верхней челюсти кровоток составляет 
12–13 мл/ /мин/ 100 г, в том же отделе ниж-
ней челюсти – 6–7 мл/ /мин/ 100 г. В других 
костях интенсивность кровотока колеблется 
в пределах 2–3 мл /мин/ 100 г. На рабочей сто-
роне челюсти кровоток больше на 20–30 %.

Сосуды нижней и  верхней челюсти, 
как и  сосуды других областей, имеют вы-
раженный базальный и  нейрогенный со-
судистый тонус. Тоническая импульсация 
к  этим сосудам поступает от бульбарного 
сосудодвигательного центра по нервным 
волокнам, отходящим от верхнего шейного 
симпатического ганглия. Кроме того, не ис-
ключается возможность иннервации сосу-
дов верхней челюсти парасимпатическими 
волокнами, на что указывает близкое распо-
ложение ядер тройничного нерва с гассеро-
вым узлом [4, 5, 6, 7].

Средняя частота тонической импульсации 
в сосудосуживающих волокнах челюстно-ли-
цевой области составляет 1 – 2 имп/с. Тониче-
ская импульсация обеспечивает поддержание 
тонуса резистивных сосудов (мелких артерий 
и артериол), так как в сосудах челюстно-ли-
цевой области преобладает нейрогенный 
тонус. Сосудосуживающие реакции рези-
стивных сосудов челюстно-лицевой области 
и  пульпы зуба обусловлены освобождени-
ем норадреналина и  взаимодействием его 
с  α-адренорецепторами сосудов. Взаимодей-
ствие медиатора с β-адренорецепторами при-
водит к  их расширению. Следует отмстить, 

что наряду с α- и β-адренорецепторами в че-
люстных сосудах имеются и  холинорецеп-
торы, возбуждающиеся при взаимодействии 
с ацетилхолином и вызывающие расширение 
сосудов. Следует отметить, что холинергиче-
ские нервные волокна могут относиться как 
к симпатическому, так и парасимпатическому 
отделам вегетативной нервной системы. Цен-
трами парасимпатической иннервации сосу-
дов головы и  лица являются ядра черепных 
нервов, в частности VII (барабанная струна), 
IX (языкоглоточный нерв) и X (блуждающий 
нерв). В сосудах челюстно-лицевой области 
возможен и  механизм ‘регуляции тонуса по 
типу аксон-рефлекса. Так, при стимуляции 
нижнечелюстного нерва, который в основном 
является афферентным, обнаружены вазомо-
торные эффекты, обусловленные антидром-
ным проведением возбуждения [1, 2, 3, 4, 7].

Просвет сосудов челюстно-лицевой 
области и  органов полости рта может 
изменяться и  на фоне гуморальных воз-
действий катехоламинов. Так, в  случае 
инфильтрационной или проводниковой 
анестезии, когда к раствору новокаина до-
бавляют 0,1 %-ный раствор адреналина, 
возникает местный сосудосуживающий 
эффект. Не исключено, что высокая чув-
ствительность сосудов челюстно-лице-
вой области к  медиатору симпатической 
нервной системы обеспечивает и быстрое 
перераспределение кровотока с помощью 
артериовенозных шунтов при резких сме-
нах температур, что играет защитную 
роль для тканей пародонта [4, 5, 6, 7].

Нервные окончания челюстной кости 
не реагируют на механическое раздражение 
каких-либо тканей полости рта. Общим чув-
ствительным нервом для органов полости 
рта является тройничный нерв, его вторая 
и  третья ветви (верхнечелюстной и  нижне-
челюстной нервы). Основная масса волокон 
тройничного нерва – афферентные, обеспе-
чивающие чувствительную иннервацию. 
В области верхушек зубов образуются нерв-
ные сплетения, от которых по питательным 
каналам альвеолярных отростков нервные 
волокна достигают альвеолы. Нервная ветвь 
делится в области верхушки зуба, и ее волок-
на направляются к пульпе зуба и периодонту 
вместе с кровеносными сосудами. В перио-
донте нервные волокна, образуют сплетения 
в прослойках рыхлой соединительной ткани. 
Конечные ветви идут параллельно оси зуба 
под небольшим наклоном к  пучкам колла-
геновых волокон. Наибольшее количество 
нервных окончаний имеется в тканях пери-
одонта в области верхушки корня. Концевые 
окончания имеют вид клубочков и кустиков, 
относятся к  категории барорецепторов, ре-
гулируют степень жевательного давления. 
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В тканях пародонта обнаружены и немиели-
низированные симпатические нервные во-
локна, обеспечивающие трофическую функ-
цию [1, 2, 3, 4, 6, 7].

Пародонт как комплекс тесно связан-
ных между собой тканей, окружающих 
и фиксирующих зубы, представляет собой 
эмбриологическое, физиологическое един-
ство, что определяет не только однона-
правленность функций, но и возможность 
одновременного вовлечения в патологиче-
ский процесс различных компонентов па-
родонта [4, 5, 6, 7]. 
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АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЖЕЛУДКА. 

СЕКРЕТОРНАЯ СПОСОБНОСТЬ ЖЕЛУДКА  
И МЕХАНИЗМЫ ЕЕ РЕГУЛЯЦИИ
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Желудок выполняет ряд пищевари-
тельных и не пищеварительных функций, 
нарушение которых в условиях патологии 
может привести к расстройствам не только 
желудочного и  кишечного пищеварения, 
но и к развитию анемий, к гормональному 
дисбалансу, нарушению кислотно-основ-
ного состояния, электролитного баланса 
и  другим сдвигам. Основными функция-
ми желудка являются секреторная, мотор-
ная, эвакуаторная, резервуарная, экскре-
торная, всасывательная и инкреторная [1, 
2, 4, 5, 7, 8, 9]. 

Основными анатомическими отделами 
желудка, отличающимися своими структур-
ными и функциональными особенностями, 
являются: кардиальный отдел, дно и  тело 
желудка, пилорический отдел. Касаясь се-
креторной функции желудка, следует отме-
тить способность слизистой секретировать 
соляную кислоту, бикарбонаты, пепсиноге-
ны, гастрин, слизь, однако в различных от-
делах желудка имеются особенности секре-
ции [7, 8, 9]. 

Внутренняя поверхность желудка по-
крыта однослойным высокопризматиче-
ским эпителием, непрерывно выделяющим 
мукоидный секрет, или так называемую ви-
димую слизь, а также бикарбонаты. Барьер 
видимой слизи составляет 0,5-1,5 мм и обе-
спечивает защиту подлежащих слоев сли-
зистой от агрессивного действия кислотно-
пептического фактора [1, 2, 4, 5, 7, 8, 9]. 

Кардиальный отдел представляет собой 
узкое (шириной в 1-4 см) кольцо ниже от-
верстия пищевода и содержит железы, вы-
рабатывающие мукоидный секрет, здесь же 
обнаружены париетальные клетки, проду-
цирующие HCl и внутренний фактор Каст-
ла. Основное количество париетальных или 
обкладочных клеток, секретирующих НCl 
и внутренний фактор Кастла, представлено 
в  дне и  теле желудка, составляющих 75 % 
всего желудка. Кроме того, в теле и дне же-
лудка имеются главные зимогенные клетки, 
вырабатывающие пепсиногены, мукозные 
клетки, а также аргентофинные клетки. Же-
лезы пилорического отдела, составляющего 
15-20 % желудка, содержат клетки, выраба-

тывающие слизь. Особенностью этого отде-
ла является наличие в нем G-клеток, проду-
цирующих гастрин [7, 8, 9]. 

В различных отделах желудка выделя-
ют так называемые промежуточные клетки, 
выделяющие мукоидный секрет и бикарбо-
наты. Эти клетки обладают высокой мито-
тической активностью и  являются камби-
ем для всего эпителия желудка. Главные 
и  часть париетальных клеток не обладают 
митотической активностью, их воспол-
нение обеспечивается за счет пролифера-
ции и созревания камбиальных клеток. По 
всей территории желудка в глубоких слоях 
слизистой располагаются аргентофинные 
клетки, продуцирующие 5-окситриптамин 
(предшественник серотонина) и  другие 
биологически активные вещества. Тучные 
клетки соединительной ткани продуциру-
ют гистамин, серотонин, гепарин, фактор 
активации тромбоцитов (ФАТ), фактор хе-
мотаксиса эозинофилов (ФХЭ), фактор хе-
мотаксиса моноцитов (ФХМ) и другие ци-
токины [4, 5, 6]. 

Иннервация желудка обеспечивается 
экстрамуральными нервами (блуждающим, 
чревным, диафрагмальным) и  интраму-
ральной нервной системой [7, 8, 9]. 

Парасимпатическая иннервация осу-
ществляется блуждающими нервами, содер-
жащими преганглионарные волокна и окан-
чивающимися в  миэнтеральном сплетении 
на клетках Догеля I типа – втором нейроне 
парасимпатической иннервации. 

Симпатическая иннервация осущест-
вляется волокнами, идущими в  составе 
ваго-симпатических стволов блуждающих 
нервов и волокон чревных нервов, достига-
ющих желудка совместно с  брыжеечными 
нервами [7, 8, 9]. 

Метасимпатическая система регуляции 
основных функций желудка представлена 
подслизистым сплетением (мейснерово), 
слизистым, межмышечным (ауэрбахово) 
и субсерозным. 

В свою очередь, активность метасимпа-
тической системы желудка находится под 
преимущественным регулирующим влия-
нием n.vagus. 
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 Характеристика фаз  
желудочной секреции 

Различают базальную (голодную) и сти-
мулированную (пищеварительную) секре-
цию. Секреция желудочного сока натощак 
составляет у взрослого человека 10 % того 
количества, которое образуется при мак-
симальной стимуляции. Перерезка блуж-
дающего нерва или удаление антрального 
отдела, содержащего G-клетки, приводит 
к прекращению базальной секреции, из чего 
следует, что она стимулируется гастрином 
и зависит от тонуса блуждающего нерва [1, 
2, 4, 5, 7, 8, 9]. 

В процессе желудочной секреции выде-
ляют три фазы: 

1) сложнорефлекторную (цефалическую); 
2) желудочную; 
3) кишечную. 
Клетки желудочных желез ежесуточно 

секретируют 2-3 литра желудочного сока. 
По своему составу желудочный сок на 99-
99,5 % состоит из воды и 1-0,5 % составляет 
плотный остаток, представленный неорга-
ническими (хлориды, сульфаты, фосфаты, 
бикарбонат натрия, ионы калия, кальция, 
магния) и органическими (ферменты, муко-
иды) веществами. В небольшом количестве 
в  желудочном соке находятся азотсодер-
жащие вещества небелковой природы (мо-
чевина, мочевая кислота, молочная кисло-
та) [5, 7, 8, 9]. 

Афферентная стимуляция цефалической 
фазы желудочной секреции осуществляется 
при участии различных анализаторов – вкусо-
вого, обонятельного, зрительного, слухового. 

Эфферентное звено регуляции первой 
фазы желудочной секреции обеспечивается 
холинэргическими нервными волокнами, 
ацетилхолином, освобождаемым интраму-
ральными нервными сплетениями. Латент-
ный период первой фазы составляет 5-10 
минут. В цефалическую фазу выделяется 
около 45 % желудочного сока, богатого фер-
ментами. 

Основными эфферентными регулято-
рами сложнорефлекторной фазы являются: 
холинергические нервные влияния, ацетил-
холин, а также гастрин, высвобождающий-
ся при активации n. vagus [5, 7, 8, 9]. 

 Стимуляторами желудочной фазы се-
креции являются механические факторы 
(растяжение желудка поступающей в  него 
пищей) и  химические раздражения сли-
зистой желудка, приводящие к  активации 
холинергических влияний и усилению про-
дукции ацетилхолина и гастрина. 

Различают гастрин 17 и  гастрин 34. 
Гастрин 17 обладает наибольшей актив-
ностью, гастрин 34 имеет более продол-

жительный период существования, но 
в шесть раз меньшую активность. Гастрин 
17 в большей мере оказывает местный сти-
мулирующий эффект на секреторную ак-
тивность желудка при участии антрофун-
дального кровотока. Гастрин 34, всасываясь 
в  системный кровоток, регулирует оксиге-
нацию и трофику слизистой желудочно-ки-
шечного тракта. Гастрин 34 синтезируется 
клетками 12-перстной кишки и  поджелу-
дочной железы и при триптическом гидро-
лизе расщепляется с образованием гастрина 
17, 14, 13. Гастрин 14 и гастрин 13 обнару-
живаются в небольших количествах, и био-
логическая значимость их неясна. Стиму-
лируют инкрецию гастрина ацетилхолин, 
механическое растяжение антрального от-
дела, продукты протеолиза, катехоламины 
через a-адренорецепторы, ионы кальция, 
магния, алкоголь, кофеин [1, 2, 4, 5, 7, 8, 9]. 

Третья фаза желудочной секреции – ки-
шечная – продолжается 1-3 часа развивается 
при переходе пищи из желудка в кишечник. 
Кишечная фаза поддерживается механиче-
ским растяжением тонкого кишечника и хи-
мическим раздражением хеморецепторов 
слизистой 12-перстной кишки продуктами 
гидролиза пищи и сопровождается освобож-
дением различных биологически активных 
соединений – гастрина, энтерогастрона, со-
матостатина, секретина, холецистокинина, 
гастроингибирующего пептида, мотилина, 
нейротензина и другие [1, 2, 4, 5, 7, 8, 9]. 

К числу медиаторов, играющих роль 
первых посредников в  индукции секреции 
желудочного сока, относятся ацетилхолин, 
гистамин и гастрин. 

Как известно, важнейшими компонента-
ми желудочного сока являются НСl, пепси-
ногены и слизь. 

НСl вырабатывается париетальными 
клетками, расположенными в  перешейке, 
шейке и  верхнем отделе тела железы. Эти 
клетки характеризуются исключительным 
богатством митохондрий вдоль секретор-
ных внутриклеточных канальцев. В состо-
янии покоя париетальных клеток секретор-
ные канальцы выражены слабо, вместо них 
имеются особые пузырчатые образования – 
тубуловезикулы. В периоды секреторной 
активности в  процессе пищеварения коли-
чество секреторных канальцев увеличива-
ется, их мембрана сливается с плазматиче-
ской мембраной, увеличивая тем самым ее 
площадь. Кислотопродуцирующие клетки 
желудка активно используют собственный 
гликоген для нужд секреторного процесса. 
Секреция НСl – ярко выраженный цАМФ-
зависимый процесс, активация которого 
протекает на фоне усиления гликогеноли-
тической и  гликолитической активности. 



 SCIENTIFIC REVIEW ● ABSTRACT JORNAL № 1, 2018 

86  ЛЕКЦИИ 
Кислотообразующая функция обкладочных 
клеток характеризуется наличием в  них 
процессов фосфорилирования-дефосфо-
рилирования, существованием митохон-
дриальной окислительной цепи, транспор-
тирующей ионы водорода из матриксного 
пространства, а также (Н-К)-АТФазы секре-
торной мембраны, перекачивающей про-
тоны из клетки в  просвет железы за счет 
энергии АТФ. Вода поступает в  канальцы 
клетки путем осмоса [5, 7, 8, 9]. 

В полости желудка НСl стимулирует се-
креторную активность желез желудка, спо-
собствует превращению пепсиногена в пеп-
син, создает оптимальное рН для действия 
протеолитических ферментов желудочного 
сока, вызывает денатурацию и  набухание 
белков. Кроме того, HCl стимулирует про-
дукцию секретина в  двенадцатиперстной 
кишке, обеспечивает антибактериальное 
действие вместе с лизоцимом и сиаломуци-
нами, а также стимулирует моторную функ-
цию желудка и регулирует работу пилори-
ческого сфинктера [7, 8, 9]. 

При ахлоргидрии содержание микроор-
ганизмов в  1 мл желудочного сока возрас-
тает до 100000 (в норме в 1 мл содержится 
100 микробных клеток). 

Основным ферментативным процессом 
в полости желудка является начальный ги-
дролиз белков до альбумоз и пептонов с об-
разованием небольшого количества ами-
нокислот. В желудочном соке выделено 7 
видов пепсинов, продуцируемых главными 
клетками. 

Основными пепсинами желудочного 
сока являются: 

Пепсин А – группа ферментов, гидроли-
зирующих белки при рН = 1,5- 2,0. Около 
1 % пепсина переходит в  кровяное русло, 
фильтруется в почках и выделяется с мочой 
(уропепсин). 

Гастриксин, пепсин С, желудочный ка-
тепсин. Соотношение между пепсином А 
и  гастриксином в  желудочном соке от 1:1 
до 1:5. Оптимум действия фермента при 
рН = 3,2-3,5. 

Пепсин В, парапепсин, желатиназа  – 
разжижает желатину, расщепляет белки 
соединительной ткани. Оптимум действия 
фермента при рН до 5,6. 

Ренин, пепсин Д, химозин – расщепля-
ет казеин молока в присутствии ионов Са, 
с  образованием параказеина и  сывороточ-
ного белка. 

Пепсины не продуцируются железами 
антрального отдела желудка, гастриксин же 
присутствует во всех отделах желудка. 

Желудочный сок содержит ряд непроте-
олитических ферментов – желудочную ли-
пазу, лизоцим, муколизин, карбоангидразу, 

уреазу. Лизоцим вырабатывается клетками 
поверхностного эпителия и придает бакте-
рицидные свойства желудочному соку. 

Желудочный сок обладает небольшой 
амилолитической и липолитической актив-
ностью. Не исключено, что амилаза и липа-
за рекретируются фундальными и  пилори-
ческими железами из крови. В желудочном 
соке обнаружены и другие непротеолитиче-
ские ферменты: трансаминазы, аминопеп-
тидазы, щелочная фосфатаза, рибонуклеазы 
и другие [5, 7, 8, 9]. 

Важнейшим протективным фактором 
желудка от воздействия НСl и пепсинов яв-
ляется слизеобразование. 

Желудочная слизь, или муцин, вырабаты-
вается клетками поверхностного цилиндри-
ческого эпителия, добавочными клетками 
шеек желез дна и тела, мукоидными клетка-
ми кардиальных и пилорических желез. 

Желудочная слизь состоит из нерас-
творимой видимой и  растворимой слизи. 
Видимая слизь  – высокогидратированный 
гель, содержит нейтральные мукополисаха-
риды, сиаломуцины, гликопротеиды, проте-
огликаны, протеины. Растворенный муцин 
образуется из секрета желудочных желез 
и  продуктов переваривания видимой сли-
зи [5, 7, 8, 9]. 

Адсорбционная и антипептическая спо-
собность слизи, обусловленная наличием 
сиаловых кислот, обеспечивает защиту сли-
зистой от самопереваривания. Гликопротеи-
ды, входящие в состав видимого муцина, со-
вершенно резистентны к протеолизу. Слизь 
обладает значительной буферной емкостью 
и  способностью нейтрализовать кислоту 
за счет наличия бикарбонатов и фосфатов, 
которые секретируются вместе со слизью 
и  адсорбируются на ней. Образующийся 
при взаимодействии муцина и бикарбоната 
мукозо-бикарбонатный барьер предохра-
няет слизистую от аутолиза, создает такую 
среду, в  которой большинство макромоле-
кул нерастворимы. Такой барьер непрони-
цаем для бактериальных олигопептидов. 

Кислые мукополисахариды  – протео-
гликаны обеспечивают липотропную ак-
тивность слизи, предотвращая ожирение 
печени. Биологическое действие фукому-
цинов (нейтральных муцинов), составляю-
щих основную массу видимой и раствори-
мой слизи, связано с наличием в их составе 
групповых антигенов крови, фактора роста 
и антианемического фактора Кастла. 

Сиаломуцины участвуют в синтезе НCl, 
они способны нейтрализовать вирусы и пре-
пятствовать вирусной гемаглютинации. 

Выделение слизи стимулируют уме-
ренные концентрации катехоламинов, ги-
стамин, гастрин, серотонин, механическое 
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раздражение слизистой. Усиливают обра-
зование слизи простациклин, а  также про-
стагландины (РgE1, PgE2), улучшающие 
кровоснабжение слизистой оболочки. Про-
стагландины F2b стабилизируют мембраны 
лизосом эпителия, препятствуя его десква-
мации, и являются мембранопротекторами. 
АКТГ, глюкокортикоиды подавляют слизео-
бразование [3, 5, 6, 9].

Характер и механизмы нервных 
и гормональных влияний  
на желудочную секрецию

Ацетилхолин стимулирует деятель-
ность главных, обкладочных и  мукозных 
клеток через М-холинорецепторы, а  также 
за счет стимуляции освобождения гастрина 
G-клетками. Кроме того, ацетилхолин по-
давляет активность D-клеток и  продукцию 
соматостатина-ингибитора желудочной се-
креции. В ткани желудка под действием 
ацетилхолина и  гастрина из ECL-клеток 
и тучных клеток выделяется гистамин, кото-
рый через Н2  – рецепторы активирует аде-
нилатциклазу с  последующей стимуляцией 
(Н-К)-АТФ-азы. Этот фермент обеспечивает 
электронейтральный обмен ионов калия на 
ионы водорода. В равной степени гистамин 
стимулирует секрецию бикарбонатов и сли-
зи. Стимулирующим влиянием на процесс 
желудочной секреции обладают простаглан-
дины F 2α, высвобождающиеся под влияни-
ем ацетилхолина [1, 2, 4, 5, 7, 8, 9].

Эффекты катехоламинов на секретор-
ную способность желудка, по данным ряда 
авторов, весьма противоречивы: через β1-
адренорецепторы подавляется продукция 
НСI; через β2-адренорецепторы подавляет-
ся продукция пепсиногена. Действуя через 
α-адренорецепторы, катехоламины вызы-
вают ограничение кровотока в  слизистой 
желудка, активацию G-клеток и  усиление 
продукции гастрина. Последнее приводит 
к  повышению секреторной способности 
желудка.

В настоящее время очевидно значение 
ряда гормональных и  гуморальных фак-
торов, оказывающих модулирующее вли-
яние на секреторную функцию желудка. 
Гормональными факторами, стимулиру-
ющими желудочную секрецию, являются 
АКТГ, глюкокортикоиды, СТГ, пролактин, 
инсулин, глюкагон, паратгормон. К гормо-
нальным и  гуморальным ингибиторам же-
лудочной секреции относятся вазопрессин, 
окситоцин, тиреокальцитонин, эндогенные 
опиоидные пептиды, ВИП, ГИП и  другие 
факторы [1, 2, 4, 5, 7, 8, 9].

Важную роль в  регуляции желудочной 
секреции играют биологически активные 
вещества и  тканевые гормоны, причем ги-

стамин, простагландины групп В, F оказыва-
ют стимулирующее воздействие на желудоч-
ную секрецию, в то время как простагландины 
типа Е, А и простациклин подавляют секре-
цию кислоты и пепсина [5, 7, 8, 9].

Что касается серотонина  – важного 
медиатора воспалительных реакций  – он 
оказывает неоднозначное действие на же-
лудочную секрецию: стимулирует действие 
главных клеток и подавляет активность об-
кладочных [1, 2, 4, 5].

Ниже представлены особенности влия-
ния ряда гормонов и гуморальных модуля-
торов секреторной, моторной и  эвакуатор-
ной функции желудка.

Холецистокинин  – продуцируется 
в  G-клетках тонкой кишки под влиянием 
пептидов, аминокислот, жирных кислот. 
Холецистокинин стимулирует секрецию 
секрецию желудочного сока, панкреатиче-
ских ферментов, инсулина, моторику желч-
ного пузыря, кишечника и тормозит эвакуа-
торную активность желудка.

Мотилин  – является дигестивным 
пептидом, продуцируется энтерохрома-
финными клетками тонкого кишечника 
(ЕС2-клетками), стимулирует секрецию 
пепсиногена главными клетками желудка, 
вызывает тоническое сокращение желудка 
и  кишечника. Мотилин потенцирует дей-
ствие ацетилхолина на пилорический отдел 
желудка и ускоряет эвакуацию химуса.

Секретин – продуцируется S-клетками 
проксимального отдела тонкого кишечника. 
Секретин стимулирует секрецию пепсино-
гена главными клетками желудка, тормозит 
продукцию соляной кислоты париетальны-
ми клетками. Секретин стимулирует осво-
бождение бикарбонатов и  воды поджелу-
дочной железой, печенью, дуоденальными 
железами, усиливает секрецию желчи и ки-
шечного сока, потенцирует действие холе-
цистокинина на моторику желчного пузыря.

Важнейшим регулятором желудочной 
секреции является соматостатин, продуци-
руемый D-клетками желудочно-кишечного 
тракта, а  также нервными клетками цен-
тральной и периферической нервной систе-
мы. Стимуляция инкреции соматостатина 
происходит под влиянием пептонов, кисло-
го содержимого. Реципрокные отношения 
отмечены между продукцией соматостати-
на, гастрина, ацетилхолина.

Соматостатин ингибирует секрецию 
СТГ, ТТГ, пролактина, инсулина, глюкаго-
на, а также ряда дигестивных пептидов – га-
стрина, холецистокинина. Снижение содер-
жания соматостатина в слизистой оболочке 
антрального отдела выявлено у больных 
с рецидивирующей язвой двенадцатиперст-
ной кишки [1, 2, 4, 5].
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У пациентов со соматостатинпродуци-

рующими опухолями выявлено снижение 
секреторной активности желудка.

Ингибирующим влиянием на секретор-
ную активность желудка обладают:

Гастроингибирующий пептид 
(ГИП)  – тормозный полипептид, синтези-
руется в  эндокриноцитах (К-клетках) тон-
кой кишки под влиянием липидов, снижает 
секрецию НСI, угнетает реабсорбцию на-
трия и воды в ЖКТ, стимулирует секрецию 
инсулина, ингибирует моторику желудка. 
ГИП активирует секреторную деятельность 
толстого кишечника. Усиление секреции 
ГИП выявлено при диабете 2-типа, дем-
пинг-синдроме.

Нейротензин образуется в  N-клетках 
слизистой оболочки подвздошной кишки, 
в  гипоталамусе и  базальных ганглиях, вы-
свобождение нейротензина в  кишечнике 
происходит под влиянием липидов. Ней-
ротензин ингибирует двигательную и  се-
креторную функцию желудка, стимулирует 
секрецию бикарбонатов поджелудочной же-
лезой и освобождение глюкагона.

Пептид YY синтезируется эндокрино-
цитами толстой и  тонкой кишки, угнетает 
секреторную функцию желудка и поджелу-
дочной железы, тормозный медиатор для 
верхних отделов пищеварительной трубки.

Энтероглюкагон – синтезируется в ЕСI-
клетках слизистой оболочки кишечника, 
особенно подвздошной и толстой кишки; его 
секреция возрастает под влиянием триглице-
ридов и углеводов. Энтероглюкагон угнета-
ет моторику желудка, снижает образование 
соляной кислоты париетальными клетками. 
Энтероглюкагон обладает трофическим вли-
янием на слизистую кишечника.

Нейропептиды могут оказывать как 
активирующее, так и тормозное влияние на 
секреторную и моторную функции желудка.

Вазоактивный интестинальный пеп-
тид (ВИП) – содержится в больших нейро-
секреторных гранулах типа Р. Он подавляет 
секрецию соляной кислоты и  пепсиногена 
клетками желудка, активирует кровоток 
в  стенке кишечника, секрецию кишечного 
сока и  бикарбоната поджелудочной желе-
зой. ВИП стимулирует инкрецию инсули-
на, усиливает гликогенолиз в печени. ВИП 
обладает выраженным вазодилятаторным 
и гипотензивным эффектом.

 Бомбезин  – гастринстимулирующий 
полипептид  – GRP, продуцируется в  нерв-
ных волокнах желудочно-кишечного тракта 
и  клетках ЦНС. Стимулирует продукцию 
соляной кислоты, пепсиногена, гастрина, 
панкреатического сока. Бомбезин способ-

ствует выделению энтероглюкагона, холе-
цистокинина, субстанции Р, панкреатиче-
ского полипептида, соматостатина.

Субстанция Р – относится к нейропеп-
тидам, выделяется нервными окончаниями 
интрамускулярного нервного сплетения 
ЖКТ, а  также клетками головного и  спин-
ного мозга. Субстанция Р усиливает слю-
ноотделение, оказывает стимулирующее 
действие на моторику пищеварительного 
тракта, участвует в  передаче информации 
о  боли с  периферии в  центральную нерв-
ную систему.

Энкефалины и  эндорфины  – эндо-
генные опиоидные пептиды, образуются 
в гипоталамических структурах, слизистой 
двенадцатиперстной кишки, поджелудоч-
ной железе, надпочечниках. Они оказывают 
тормозное влияние на секреторную и  мо-
торную функции желудка и кишечника пу-
тем блокады освобождения ацетилхолина 
и субстанции Р клетками этих отделов.

Нейропептид Y образуется клетками 
центральной и  периферической нервной 
системы, угнетает секрецию ацетилхолина 
в  нервных окончаниях желудочно-кишеч-
ного тракта, а следовательно, секреторную 
и моторную функцию ЖКТ.

Тиролиберин – образуется в гипотала-
мусе, аденогипофизе, клетках ЖКТ, почках, 
печени, плаценте, сетчатке глаза. Тироли-
берин угнетает образование НСI в желудке 
и моторику желудка.
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Основные функции кишечника – секре-
торная, моторная, всасывательная, инкре-
торная, экскреторная и резервуарная. 

В тонком кишечнике желудочное содер-
жимое подвергается глубокой механической 
и  химической переработке. Тонкий кишеч-
ник является главным местом переваривания 
и  всасывания питательных веществ, здесь 
осуществляется полостное, пристеночное 
и внутриклеточное пищеварение. Кишечное 
пищеварение происходит в нейтральной или 
слабоосновной среде [8, 9, 10]. 

Особое место в  пищеварении и  регуля-
ции функций пищеварительного аппарата 
занимает двенадцатиперстная кишка. Ее со-
держимое натощак имеет слабо-щелочную 
реакцию (рН 7,2-8,0). Нейтрализация кис-
лого содержимого желудка обеспечивается 
за счет секретов поджелудочной железы, 
тонкой кишки и желчи, прекращающих дей-
ствие желудочных протеаз и  обеспечиваю-
щих последующие процессы полостного пи-
щеварения в тонком кишечнике [6, 8, 9, 10]. 

Полостное пищеварение обеспечива-
ется поступлением в  кишечник пищева-
рительных соков желудка, поджелудочной 
железы, желчи, а  также кишечного сока, 
продуцируемого слизистой оболочкой тон-
кой кишки и осуществляется как в жидкой 
фазе кишечного химуса, так и  на границе 
фаз: на поверхности пищевых частиц, рас-
тительных волокон, десквамированных кле-
ток [1, 2, 4, 6, 8, 9, 10]. 

Роль внешнесекреторной функции 
поджелудочной железы в обеспечении 

полостного и пристеночного пищеварения
Экзокринная функция поджелудочной 

железы состоит в образовании и выведении 
ферментов, секретирующихся ацинарными 
клетками, и  жидкости, богатой электроли-
тами, которая образуется центроацинарны-
ми клетками и  эпителиальными клетками 
протоков поджелудочной железы. С током 
жидкости происходит транспортировка 
ферментов в 12-перстную кишку [8, 9, 10]. 

Поджелудочная железа натощак выде-
ляет небольшое количество секрета. При 
поступлении пищевого содержимого из же-
лудка в двенадцатиперстную кишку подже-

лудочная железа выделяет сок со скоростью 
4,7 мл/мин., при этом в течение суток выде-
ляется 1,5-2,5 л сока сложного состава. Ще-
лочная среда сока (рН 7,5-8,8) обусловлена 
наличием в  нем гидрокарбонатов, обеспе-
чивающих ощелачивание желудочного со-
держимого в двенадцатиперстной кишке [1, 
2, 4, 6, 8, 9, 10]. 

Секреция сока поджелудочной железы 
осуществляется в три фазы: сложнорефлек-
торную, желудочную и гуморальную. 

Регуляция сложнорефлекторной фазы 
панкреатической секреции обеспечивается 
за счет холинергических нервных влияний, 
желудочная фаза стимулируется ацетилхо-
лином и  гастрином. Однако гастрин обла-
дает слабым стимулирующим эффектом на 
секрецию ферментов.

С переходом желудочного содержимого 
в  двенадцатиперстную кишку начинается 
третья, кишечная фаза секреции, регуляция 
которой обеспечивается ваго-вагальным ду-
одено- панкреатическим рефлексом, но ве-
дущее значение отводится освобождению 
ряда гуморальных и гормональных модуля-
торов секреторной активности. 

Активаторами кишечной фазы секреции 
поджелудочной железы являются: 

– холецистокинин, стимулирующий вы-
деление ферментов секретирующими клет-
ками железы; 

– секретин, способствующий при уча-
стии ацетилхолина и  цАМФ выделению 
панкреатического сока, богатого водой 
и электролитами, бикарбонатом; 

– желчные соли оказывают стимулиру-
ющее влияние на секреторную активность 
поджелудочной железы. 

В поджелудочной железе имеются пеп-
тидергические нейроны, участвующие в об-
разовании вазоактивного интестинального 
полипептида и  гастрин-рилизинг пептида, 
стимулирующих ацинарные клетки (образо-
вание ферментов) и  эпителиальные клетки 
протоков (выделение воды и бикарбонатов).

Парасимпатическая нервная система 
оказывает активирующее влияние на аци-
нарные клетки поджелудочной железы че-
рез ацетилхолин и сосудоактивный кишеч-
ный пептид (агонист секретина), а  также 



 SCIENTIFIC REVIEW ● ABSTRACT JORNAL № 1, 2018 

90  ЛЕКЦИИ 
в  меньшей степени через стимуляцию се-
креции гастрина [1, 2, 4, 6].

Ингибиторы секреторной активности 
поджелудочной железы: 

– панкреатический полипептид  – инги-
бирует секрецию ферментов, воды и бикар-
бонатов; 

– пептид YY  – снижает чувствитель-
ность поджелудочной железы к  действию 
секретина и холецистокинина;

– соматостатин, продуцируемый слизи-
стой оболочкой тонкой кишки, оказывает 
ингибирующий эффект на секреторную ак-
тивность поджелудочной железы. 

К другим ингибиторам относятся пан-
креатический глюкагон, панкреастатин, эн-
кефалины. 

Основную массу белков панкреатическо-
го сока (70 %) составляют протеолитические 
ферменты – трипсин, химотрипсин, эласта-
за, карбоксипептидаза А и  В, калликреин. 
Эти ферменты секретируются поджелудоч-
ной железой в неактивной форме в виде про-
ферментов. Активация проферментов проис-
ходит в 12-перстной кишке [8, 9, 10]. 

Профермент трипсиноген под влияни-
ем пептидазы (энтерокиназы), располага-
ющейся на щеточной кайме энтероцитов 
тонкой кишки, переходит в активный трип-
син и  в  свою очередь активирует другие 
проферменты поджелудочной железы – хи-
мотрипсиноген, прокарбопептидазы А и В, 
проэластазу, профосфолипазу. 

В ацинарных клетках поджелудочной 
железы продуцируется пептид-ингибитор 
трипсина. Этот пептид, соединяясь с актив-
ным центром трипсина, обеспечивает за-
щиту поджелудочной железы от самопере-
варивания. Ингибиторы протеаз содержатся 
также в α1 и α2 – глобулиновых фракциях 
крови [6, 8, 9, 10]. 

В результате комбинированной актив-
ности различных протеаз (эндопептидаз 
и  экзопептидаз) образуются олигопептиды 
и некоторые свободные аминокислоты, ко-
торые затем поступают на клетки слизистой 
оболочки тонкой кишки. 

Поджелудочная железа секретирует две 
формы липазы: фосфолипазу А2 и карбок-
силэстеразу, действующие на различные 
субстраты (фосфатидилхолин, эфиры жиро-
растворимых витаминов, эфиры холестери-
на), проявляющих свою активность только 
на поверхности эмульгированных жиров.

Панкреатическая липаза основное свое 
действие осуществляет совместно с  желч-
ными кислотами и  ферментом колипазой, 
образующимся в  панкреатической желе-
зе и  необходимым для проявления полной 
активности липазы (желчные соли ингиби-
руют липазу, а колипаза, связываясь с липа-

зой, предотвращает ингибирование). Под 
влиянием липазы происходит расщепление 
триглицеридов пищи до двух жирных кис-
лот и  моноглицерида. Соли желчных кис-
лот, липаза и колипаза формируют комплекс 
мелких частиц жира и  таким образом уве-
личивают площадь поверхности действия 
липазы [6, 8, 9, 10].

Фермент амилаза секретируется подже-
лудочной железой в активной форме. Ами-
лаза участвует в  расщеплении крахмала 
и гликогена до декстринов, мальтозы и са-
харозы. 

Биологическая значимость желчи 
в обеспечении полостного пищеварения

Суточная секреция желчи у человека 
составляет 1,0- 8,0 л. Желчеобразование 
осуществляется непрерывно, но интенсив-
ность его изменяется за счет регулятор-
ных влияний. Активация холинергических 
нервных влияний обеспечивает стимуля-
цию, а  адренергических влияний  – тормо-
жение желчеобразования. Стимулируют 
желчеобразование и  желчевыведение сама 
желчь, поступающая в просвет кишечника, 
и  в  меньшей степени секретин, глюкагон, 
гастрин, холецистокинин, простагландины. 
Подавляют желчеобразование и  желчевы-
ведение соматостатин, вазоактивный инте-
стинальный пептид, тиреокальцитонин [1, 
2, 4, 6, 8, 9, 10]. 

Составными частями желчи являются 
вода, желчные кислоты (или их соли), би-
лирубин, холестерин, неорганические соли, 
жирные кислоты и нейтральные жиры, ле-
цитин и  другие фосфолипиды, органиче-
ские и неорганические ионы. 

Компоненты желчи участвуют в посто-
янной печеночно-кишечной циркуляции, 
нарушение которой приводит к  их повы-
шению в крови и развитию холемического 
синдрома. 

Поступающая в  двенадцатиперстную 
кишку желчь участвует в  нейтрализации 
кислого желудочного содержимого (рН пу-
зырной желчи 6,0-7,0, а рН печеночной жел-
чи 7,5-8,0) и одновременно оказывает стиму-
лирующее действие на секрецию кишечного 
сока и сока поджелудочной железы. 

Желчь создает оптимальные условия 
для активности панкреатической липазы. 
Желчные кислоты (холевая и  хенодезокси-
холевая) обладают детергентным действи-
ем, эмульгируют жиры и обеспечивают их 
дальнейшую абсорбцию энтероцитами, 
способствуют всасыванию нерастворимых 
в  воде высших жирных кислот и  жирора-
створимых витаминов – А, Д, Е, К. Желч-
ные кислоты облегчают экскрецию холесте-
рина в желчь [6, 8, 9, 10].
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С помощью желчи происходит всасыва-

ние солей кальция, активируется гидролиз 
белков и  углеводов, повышается скорость 
абсорбции питательных веществ на микро-
ворсинках энтероцитов. 

Желчь повышает тонус гладкомышеч-
ных элементов и  стимулирует моторную 
функцию кишечника, что обеспечивает пе-
ремешивание пищевой массы и  полноцен-
ное воздействие ферментов на различные 
пищевые субстраты. 

Желчь оказывает бактериостатическое 
действие на кишечную микрофлору, пред-
упреждая развитие гнилостных и бродиль-
ных процессов. 

Роль секрета кишечных желез 
и ферментов энтероцитов в обеспечении 

полостного и пристеночного пищеварения
Важную роль в  обеспечении полостного 

пищеварения играет кишечный секрет, при-
соединяющийся к  химусу вместе с  панкреа-
тическим соком и желчью уже в двенадцати-
перстной кишке. В течение суток у человека 
выделяется до 2,5 литров кишечного сока, про-
дуцируемого различными железами и  имею-
щего сложный состав [1, 2, 4, 6, 8, 9, 10]. 

В проксимальном участке двенадца-
типерстной кишки находятся бруннеровы 
железы, сходные по структуре и  функции 
с пилорическими. Сок бруннеровых желез 
представляет собой бесцветную жидкость 
слабо-щелочной реакции (рН 7-8), главным 
его компонентом является муцин. Секрет 
бруннеровых желез обладает слабой про-
теолитической, амилолитической и липоли-
тической активностью. 

Стимуляция секреции бруннеровых же-
лез обеспечивается при усилении холинер-
гических влияний, а также под воздействи-
ем секретина и глюкагона.

В слизистой оболочке двенадцатиперст-
ной кишки и всей тонкой кишки заложены 
кишечные крипты или либеркюновы же-
лезы, окружающие каждую ворсинку. Се-
креторной способностью обладают многие 
эпителиоциты крипт тонкой кишки. Одна-
ко важнейшие кишечные ферменты сосре-
доточены не в  криптах, а  на поверхности 
ворсинок. Ворсинку покрывают кишечные 
эпителиоциты с исчерченной каемкой, или 
адсорбирующие клетки. Их апикальная по-
верхность образована микроворсинками 
с выростами клеточной оболочки, тонкими 
филаментами, формирующими гликока-
ликс. Апикальная часть эпителиоцитов со-
держит ферменты, транслоцированные из 
клетки, а  также адсорбированные из про-
света кишечника [6, 8, 9, 10].

Бокаловидные клетки слизистой тон-
кого кишечника обеспечивают выделение 

слизи через разрывы апикальной плазмати-
ческой мембраны, их секрет обладает про-
теолитической активностью.

Энтероциты с  ацидофильными грану-
лами, или клетки Панета, содержат гидро-
литические ферменты, а  аргентаффинные 
клетки крипт обеспечивают эндокринные 
функции. 

Кишечная секреция включает два само-
стоятельных процесса – отделение жидкой 
и  плотной частей сока. Плотная часть ки-
шечного сока нерастворима в  воде, пред-
ставляет собой отторгнутые от слизистой 
оболочки эпителиальные клетки, содер-
жит основную массу кишечных фермен-
тов и  биологически активных соединений. 
Основная часть ферментов синтезирует-
ся в  слизистой оболочке кишки, часть их 
транспортируется из крови. В кишечном 
соке обнаружено более 20 гидролитических 
ферментов [1, 2, 4, 6, 8, 9, 10]. 

Жидкая часть кишечного сока включает 
в себя растворимые органические и неорга-
нические вещества. Органические вещества 
представлены слизью, белками, аминокис-
лотами, мочевиной и  другими продуктами 
обмена веществ. В числе неорганических 
веществ кишечного сока имеются хлориды, 
бикарбонаты, фосфаты натрия, калия, каль-
ция. Кишечный сок имеет рН 7,2-7,6, а при 
усилении секреции достигает 8,6. 

В слизистой оболочке кишечника посто-
янно происходит смена клеток поверхност-
ного эпителия. 

Клетки поверхностного эпителия образу-
ются в криптах, затем продвигаются по вор-
синкам и слущиваются с их верхушек. Пол-
ное обновление поверхностного эпителия 
кишечника обеспечивается за 1-4-6 суток. 

Регуляция полостного пищеварения 
осуществляется за счет изменения секреции 
пищеварительных желез, продвижения хи-
муса по тонкой кишке, интенсивности при-
стеночного пищеварения и всасывания. 

В результате полостного пищеварения ги-
дролизуются крупномолекулярные вещества.

Продукты гидролиза, образованные 
в  результате полостного пищеварения, по-
ступают в  слой слизи, который содержит 
секрет бокаловидных клеток, фрагмен-
ты слущивающегося кишечного эпителия 
и  удерживаются гликокаликсом энтероци-
тов. Кишечная слизь непрерывно обновля-
ется и обладает более высокой ферментатив-
ной активностью, чем жидкое содержимое 
полости кишки. 

В слое кишечной слизи осуществляется 
пристеночное пищеварение за счет фермен-
тов, адсорбированных из полости кишки, 
транспортированных из кровотока и разру-
шенных энтероцитов. 
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Основная часть кишечных ферментов 

принимает участие в  пристеночном пище-
варении. Углеводы гидролизуются глюкози-
дазами (мальтазой и трегалазой), галактози-
дазой (лактазой), глюкоамилазой. Высокая 
субстратная специфичность кишечных дис-
ахаридаз при их дефиците обусловливает 
непереносимость соответствующего дис-
ахарида [8, 9, 10]. 

В тонкой кишке завершается гидролиз 
пептидов при участии аминопептидазы ще-
точной каймы энтероцитов с последующим 
образованием аминокислот. 

В пристеночном гидролизе жиров важ-
ное место отводят кишечной моноглицерид-
липазе, обеспечивающей гидролиз моно- 
и триглицеридов и эфиров холестерина.

Гидролиз нуклеиновых кислот осущест-
вляется при участии нуклеаз, эстераз и ще-
лочных фосфатаз. 

Эпителиоциты в различных частях вор-
синки функционально неоднозначны. Верх-
няя часть ворсинок реализует мембранный 
гидролиз дипептидов, участки, располо-
женные вблизи от основания ворсинок – ги-
дролиз дисахаридов. 

Таким образом, процесс пристеночного 
пищеварения определяется состоянием эн-
тероцитов, их регенераторной активностью, 
интенсивностью десквамации энтероцитов. 

Полноценность пристеночного пище-
варения зависит от качества предшествую-
щего полостного пищеварения, состояния 
моторики кишечника, а  также нервных 
и гормональных воздействий. 

В регуляции кишечной секреции веду-
щее значение имеет механическое и хими-
ческой раздражение слизистой оболочки 
тонкой кишки, вызывающих отделение ки-
шечного сока богатого ферментами. 

Стимулирующим действием на кишеч-
ную секрецию обладают ацетилхолин, се-
ротонин, простагландины Е, АТФ, мотилин, 
энтерокринин, дуокрин, вазоактивный ин-
тестинальный пептид [6, 8, 9, 10].

Ингибируют кишечную секрецию ка-
техоламины, соматостатин, холинолитики, 
симпатомиметики. 

Моторная функция тонкой кишки
Моторная активность кишечника обе-

спечивает перемешивание химуса с  секре-
тами кишечника, поджелудочной железы, 
желчи, способствует гидролизу и  всасыва-
нию питательных веществ, их продвиже-
нию по кишечному тракту.

Различают следующие типы сокраще-
ний тонкой кишки: ритмическая сегмен-
тация, маятникообразные сокращения, 
а также перистальтические, антиперисталь-
тические и тонические сокращения.

Известно, что моторика тонкого кишеч-
ника регулируется нервными, гуморальны-
ми влияниями, а также зависит от миоген-
ных факторов [1, 2, 4, 6, 8, 9, 10].

Усиление холинергических влияний, ак-
тивация переднего гипоталамуса стимули-
руют кишечную моторику, а  возбуждение 
заднего гипоталамуса и активация адренер-
гических влияний – угнетает моторику тон-
кого кишечника. 

Миогенные механизмы, регулирующие 
сократительную реакцию кишечника в  от-
вет на растяжение, реализуются нейрона-
ми миэнтерального (ауэрбахово) нервного 
сплетения, а  также специализированными 
«датчиками» ритма кишечных сокращений, 
локализованных у места впадения общего 
желчного протока в  двенадцатиперстную 
кишку, и в подвздошной кишке.

Моторику тонкой кишки усиливают ва-
зопрессин, окситонин, гастрин, мотилин, 
холецистокинин, брадикинин, субстанция 
Р и др.

Тормозят моторику тонкой кишки секре-
тин, вазоактивный интестинальный пептид, 
гастроингибирующий пептид, глюкагон.

Всасывание в тонком кишечнике
В течение суток из тонкого кишечника 

всасывается около 8 литров жидкости (6-7 
л пищеварительных соков и около 2 литров 
выпиваемой жидкости). 

Высокая всасывательная способность 
тонкой кишки объясняется ее строением – 
всасывающая поверхность увеличивает-
ся за счет складок, огромного количества 
ворсинок и микроворсинок эпителиоцитов, 
густой сети кровеносных капилляров, рас-
полагающихся непосредственно под базаль-
ной мембраной энтероцитов [6, 8, 9, 10].

Наиболее активна для всасывания мно-
гих питательных веществ проксимальная 
часть тонкой кишки. Кальций, магний, же-
лезо всасываются в  двенадцатиперстной 
кишке, глюкоза, тиамин, рибофлавин, пири-
доксин, фолиевая кислота, витамин С – пре-
имущественно в тощей кишке. Жир и про-
теины также всасываются в  тощей кишке, 
но дистальнее. Всасывание аминокислот за-
канчивается в основном в начальных 100 см 
тощей кишки. В подвздошной кишке пре-
обладает всасывание витамина В12 и желч-
ных солей. Основное количество воды, на-
трия, хлора и бикарбонатов абсорбируется 
тонкой кишкой. 

Всасывание осуществляется путем пас-
сивного (диффузия, осмос и  фильтрация) 
и активного энергозависимого транспорта. 

Некоторое количество воды всасывает-
ся по осмотическому градиенту, адсорбция 
воды из изотонических и гипертонических 
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растворов представляет собой энергозави-
симый процесс. Решающая роль в переносе 
воды из кишечника принадлежит натрию 
(ежесуточно адсорбируется 25-35 г натрия), 
а также сахарам и аминокислотам. 

Всасывание натрия – это активный энер-
гозависимый процесс, обеспечивающийся 
соответствующей АТФ-азой. 

Хлориды всасываются путем пассивной 
диффузии; всасывание калия происходит с по-
мощью активного и пассивного транспорта. 

Ионы кальция активно адсорбируют-
ся в  двенадцатиперстной и  тощей кишках, 
и  их всасывание находится под контролем 
паратгормона и витамина D. 

Всасывание белков осуществляется по-
сле их гидролиза до дипептидов, трипеп-
тидов и свободных аминокислот через апи-
кальные мембраны эпителиальных клеток 
при участии энергозависимых транспорт-
ных систем. Пассивная диффузия амино-
кислот незначительна. 

Углеводы пищи состоят из дисахаридов 
(сахароза, лактоза), моносахаридов (глюко-
зы и  фруктозы), растительных крахмалов 
(амилозы, амилопектина) и гликогена, явля-
ющегося полимером глюкозы. 

Микроворсинки энтероцитов содержат 
ферменты, катаболизирующие олигоса-
хариды и  дисахариды до моносахаридов, 
всасывание которых происходит за счет ак-
тивного транспорта через апикальные мем-
браны энтероцитов. 

Наиболее активно в  тонком кишечнике 
всасываются глюкоза и галактоза; их посту-
пление в клетки активируется транспортом 
натрия и  существенно уменьшается, если 
блокирован активный транспорт натрия. 
Фруктоза поступает в клетку путем диффу-
зии через апикальный участок мембраны. 

Моносахариды поступают через ка-
пиллярное сплетение ворсинок в воротную 
вену. Всасывание углеводов активируется 
некоторыми аминокислотами, тормозится 
ингибиторами тканевого дыхания. 

Жиры в пище представлены в основном 
триглицеридами, фосфолипидами и  холе-
стерином. 

Всасыванию жиров предшествуют их 
эмульгирование и гидролиз. Их всасывание 
наиболее активно происходит в  двенадца-
типерстной кишке и  проксимальной части 
тощей кишки. 

Из моноглицеридов, жирных кислот 
с  участием солей желчных кислот, фосфо-
липидов и холестерина образуются мицел-
лы (диаметр около 100 нм), которые пере-
ходят в  кишечные эпителиоциты. Однако 
желчные кислоты мицелл остаются в поло-
сти кишки, всасываясь затем по механизму 
активного транспорта. 

В кишечных эпителиоцитах происходит 
ресинтез триглицеридов, холестерина, фос-
фолипидов, глобулинов. Здесь образуются 
хиломикроны  – жировые частицы, заклю-
ченные в  белковую оболочку. Последние 
покидают эпителиоциты через базолате-
ральные мембраны, всасываясь в лимфу. 

Непосредственно в  кровь поступают 
небольшое количество триглицеридов, со-
держащих короткоцепочечные жирные 
кислоты, а также небольшое количество хи-
ломикрон, нейтрального жира, свободных 
жирных кислот и глицерина. 

 Всасывание липидов ускоряется при 
усилении холинергических нервных влия-
ний, замедляется – при активации адренер-
гических влияний на кишечник [6, 8, 9, 10].

Вместе с жирными кислотами всасывают-
ся жирорастворимые витамины (А, D, Е, К). 

Патология полостного пищеварения 
может быть обусловлена недостаточным 
поступлением в  просвет кишечника пан-
креатического сока, желчи, нарушением 
образования кишечного сока, а также изме-
нением характера нервных и  гуморальных 
влияний на секреторные процессы. Суще-
ственную роль в патологии полостного пи-
щеварения играет изменение двигательной 
функции кишечника (усиление моторики 
или ее снижение) [1, 2, 4, 6]. 

В нарушении мембранного пищеваре-
ния основную роль играют недостаточная 
продукция ферментов энтероцитами, из-
менение структуры микроворсинок, умень-
шение их числа, нарушение гормональной 
и  гуморальной регуляции митотической 
активности энтероцитов, а также расстрой-
ства перистальтики кишечника. Полно-
ценность пристеночного пищеварения во 
многом зависит от состояния полостного 
пищеварения [3, 5, 6, 7, 11]. 

 Недостаточность внутриклеточного 
пищеварения связана с первичной или вто-
ричной ферментопатией, в  основе которой 
лежит генетически обусловленная или при-
обретенная непереносимость дисахаридов 
или некоторых белков [1, 2, 4, 6]. 

Нарушения кишечного пищеварения 
проявляются диспепсией. 

Диспепсия – это расстройство пищева-
рения, связанное со снижением функции 
желудка, поджелудочной железы, печени, 
кишечника. В зависимости от преобладания 
признаков нарушения пищеварения в  раз-
личных отделах пищеварительного тракта 
выделяют желудочную, кишечную, панкре-
атогенную формы диспепсии [1, 2, 4, 6]. 

Различные патологические процессы 
могут приводить к  нарушению либо кон-
кретных функций кишечника, либо к соче-
танным формам нарушений.
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Роль толстого кишечника в завершении 

процесса пищеварения
Толстый кишечник располагается от 

илеоцекального угла до заднепроходного 
отверстия. Длина толстой кишки в среднем 
составляет 1,5 м, диаметр от 7 до 14 см 
в проксимальном отделе и 4 – 6 см в дис-
тальном отделе.

Стенка толстой кишки состоит из сли-
зистой, мышечной, серозных оболочек 
и подслизистого слоя. Мышечная оболочка 
включает в себя два слоя – наружный про-
дольный и  внутренний круговой. Мышеч-
ные пучки наружного слоя располагаются 
в  виде лент продольно по линиям прикре-
пления большого сальника, брыжейки, по 
передней поверхности восходящей и нисхо-
дящей ободочной кишки. Мышечные ленты 
оттягивают, гофрируют кишку, образуя гау-
стры в ободочной кишке, которые углубля-
ются за счет полулунных складок. Круговые 
мышцы обнаруживаются по всей толстой 
кишке, но наиболее выражены между гау-
страми. Серозная оболочка (висцеральная 
брюшина) плотно прилежит к  мышечной 
и  повторяет рельеф внешней поверхности 
кишки крови [6, 8, 9, 10]. 

Слизистая оболочка совместно с  под-
слизистым и  мышечным слоями образует 
полулунные складки, которые ограничива-
ются кишечными лентами и располагаются 
между соседними гаустрами. В слизистой 
оболочке толстой кишки количество ки-
шечных крипт увеличивается по сравне-
нию с  тонкой кишкой. Крипты содержат 
большое количество бокаловидных клеток, 
продуцирующих ферменты и бескаемчатые 
энтероциты  – источник регенерации эпи-
телиальных клеток слизистой оболочки. 
Поверхностный эпителий слизистой обо-
лочки является призматический, «щеточная 
кайма» выражено слабо. Микроворсинки 
в толстой кишке более короткие, цитоплаз-
матическая сеть в них развито слабо, коли-
чество их, по сравнению с тонкой кишкой, 
снижено.

В функциональном отношении толстую 
кишку можно разделить на три отдела: прок-
симальный (слепая, восходящая ободочная, 
проксимальная часть поперечно- ободоч-
ной); дистальный отдел (дистальная часть 
поперечно-ободочной, нисходящая ободоч-
ная, сигмовидная); прямая кишка [6, 8, 9, 10].

Основными функциями толстой кишки 
являются секреторная, всасывательная, ре-
зервуарная и экскреторная.

Из тонкой кишки химус илеоцекальный 
клапан порциями переходит в толстую киш-
ку. За сутки у человека из тонкой в толстую 
кишку переходит до 4 литров химуса. Часть 

пищи, в том числе клетчатка и пектин, под-
вергаются гидролизу в толстом кишечнике 
за счет ферментов химуса и  сока толстой 
кишки.

Сок толстой кишки имеет щелочную 
реакцию (рН 8,5-9,0), состоит из жидкой 
и  плотной частей. Плотная часть включа-
ет в  себя отторгнувшиеся эпителиоциты 
и слизь бокаловидных клеток, содержит ос-
новное количество ферментов.

Гидролиз питательных веществ в  тол-
стой кишке обеспечивается за счет неболь-
шого количества катепсина, пептидазы, 
липазы, амилазы, нуклеазы, щелочной фос-
фатазы в проксимальной части толстой киш-
ки. Регуляция секреторной активности тол-
стой кишки осуществляется вегетативной 
нервной системой, гормонами и  нейропеп-
тидами. Активаторами секреторной функции 
слизистой толстой кишки являются: АДГ, 
ВИП, энкефалины, соматостатин, кальмо-
дулин, холецистокинин, нейротензин, про-
стагландины Е, цАМФ, желчные кислоты, 
жирные кислоты (олеиновая, стеариновая), 
углеводы, которые не всосались в  верхних 
отделах кишечника, слабительные средства, 
бактериальные энтеротоксины.

В толстом кишечнике происходит вса-
сывание жидкости и солей.

Всасывание электролитов в  толстой 
кишке обеспечивает высокий градиент 
концентрации ионов между кишечным со-
держимым и  плазмой крови. Натрий вса-
сывается в  плазму через эпителиальную 
клетку против градиента концентрации 
при участии активного транспорта, однако 
транспорт натрия может быть пассивным 
и осуществляться через межклеточные про-
странства и  межклеточные соединения. 
Всасывание хлоридов происходит против 
химического градиента концентрации, но 
в  соответствии с  электрическим. Количе-
ство бикарбонатов в  фекальных массах 
варьирует в широких пределах, они секре-
тируются в просвет кишки, накапливаются 
там в  период всасывания натрия. При от-
сутствии хлоридов содержание их умень-
шается. Таким образом, усвоение хлоридов 
происходит в результате анионного обмена 
с бикарбонатами [1, 2, 4, 6, 8, 9, 10].

В толстом кишечнике происходит вса-
сывание воды до 4-6 литров в сутки (2-3 мл/
мин) – это пассивный процесс регулирую-
щийся осмотическим и  гидростатическим 
давлением. У здорового человека всасыва-
ние воды и солей в норме в 3-4 раза меньше 
максимально возможного. 

В проксимальном и дистальном отделах 
толстой кишки слизистая оболочка имеет 
различную всасывательную способность 
для жидкости и  электролитов. Кроме того, 
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всасывание указанных ингредиентов зави-
сит от скорости поступления содержимого 
тонкого кишечника в  толстый и  скорости 
продвижения пищевой массы в  толстом 
кишечнике. При ускорении моторики про-
исходят быстрое продвижение химуса по 
кишечнику, снижение всасывания солей 
и жидкости в толстой кишке и развитие ди-
ареи. Уменьшение всасывания воды и уве-
личение ее в  фекальных массах возможно 
при воспалительных процессах в  толстой 
кишке, сопровождающихся усилением экс-
судации и моторики [1, 2, 4, 6].

Моторика толстой кишки обеспечивает 
резервуарную функцию, продвижения ки-
шечного содержимого, формирование кало-
вых масс и дефекацию.

Моторику толстого, вышележащих от-
делов тонкого кишечника тормозят раздра-
жение механорецепторов нижележащих 
отделов кишечника, в  частности, прямой 
кишки, а  также серотонин, адреналин, 
глюкагон.

Стимулирующие влияния на моторику 
толстой кишки возникают при местном раз-
дражении механорецепторов, а  также под 
воздействии гастрина, холецистокинина, 
энкефалинов, кортизола, жирных и  желч-
ных кислот.

В толстой кишке происходит формиро-
вание и накопление плотных масс и удале-
ние их из организма.

Нарушение функции толстой кишки вы-
ражается прежде всего в  изменении ритма 
дефекаций и формы каловых масс [1, 2, 4, 6].

Изменения моторики толстой кишки 
(дискинезия) проявляются в виде гипокине-
зии – урежения дефекаций, гиперкинезии – 
учащении дефекаций и  обстирпации  – не-
возможности самостоятельной дефекации. 

Нарушения моторики возникают при таких 
заболеваниях кишечника, как дивертикулез, 
мегаколон, хронические запоры, язвенный 
колит, болезнь Крона, синдром раздражен-
ной кишки и некоторых других.
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Органы полости рта обладают много-
гранными функциями, обеспечивая не 
только начальные этапы гидролиза белков, 
углеводов, а  также бактерицидное, бакте-
риостатическое, гемостатическое, трофи-
ческое влияния за счет слюноотделения 
(содержащихся в  слюне амилолитических, 
протеолитических ферментов, нуклеаз, ну-
клеатидаз, трансаминаз, а  также гормонов 
и биологически активных веществ) [4,5].

Анатомически полость рта подразде-
ляется на передний отдел, или преддверие 
рта, и  собственно полость рта. В полости 
рта располагаются зубы, язык, в нее откры-
ваются выводные протоки больших и  ма-
лых слюнных желез. Секрет всех слюнных 
желез, смешанный в полости рта, образует 
слюну, или ротовую жидкость. Смешанная 
слюна отличается от секрета, выделяюще-
гося непосредственно из протоков желез, 
наличием постоянной микрофлоры. Кроме 
микроорганизмов в  смешанной слюне со-
держатся слущенные эпителиальные клет-
ки, лейкоциты, мигрирующие в  ротовую 
полость через слизистую оболочку десны, 
эритроциты и слизь, поступающая из поло-
сти носа [10, 11].

Пища находится в ротовой полости око-
ло 16-18 сек. За это время она механически 
измельчается, перетирается, смачивается 
слюной и трансформируется в пищевой ко-
мок-болюс.

В ротовой полости осуществляются 
анализ и апробация вкусовых качеств пищи, 
начинается ее химическая обработка за счет 
различных ферментов, в частности, амило-
литических.

В процессе ротового пищеварения раз-
дражаются многочисленные рецепторы 
ротовой полости, что обеспечивает реф-
лекторную стимуляцию деятельности 
слюнных желез, пищеварительных желез 
желудка, поджелудочной железы, печени, 
двенадцатиперстной кишки, а также мотор-

ной и эвакуаторной деятельности желудоч-
но-кишечного тракта. В ротовой полости 
начинается частично процесс всасывания 
воды и некоторых лекарственных препара-
тов. Нарушение ротового пищеварения мо-
жет быть связано с  нарушением слюноот-
деления, а  также с  нарушением процессов 
жевания и глотания [4, 5, 10, 11]. 

Нарушение слюноотделения
Нарушение слюноотделения может про-

являться гиперсаливацией и гипосаливацией.
Гиперсаливация (гиперсиалия). 

Механизмы развития
Увеличение слюноотделения (иногда 

количество слюны возрастает в  несколь-
ко раз по сравнению с нормой) возникает 
в  результате непосредственной или реф-
лекторной стимуляции центра парасим-
патической иннервации слюноотделения, 
расположенного в  продолговатом мозге. 
Центр слюноотделения представлен верх-
ним и  нижним слюноотделительными 
ядрами, являющимися соответственно 
ядрами лицевого (VII пара) и языкоглоточ-
ного (IX пара) нервов. От этих ядер рас-
пространяется эфферентная холинергиче-
ская импульсация по парасимпатическим 
нервным волокнам к  слюнным железам. 
Как известно, усиление холинергических 
влияний на слюнные железы сопровожда-
ется расширением сосудов слюнных же-
лез, развитием гиперсиалии. 

Усиление холинергических влияний на 
процессы слюноотделения имеет сложный 
генез и связано в частности с первичным раз-
витием патологии в  различных структурах 
центральной нервной системы [1, 4, 5, 6, 7]. 

Установлено, что усиление холинерги-
ческих влияний нередко обусловлено ло-
кальной патологией бульбарных структур, 
которая может носить первичный и вторич-
ный характер.
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Первичные нарушения возникают при 

травматических повреждениях продолго-
ватого мозга, атеросклеротическом пора-
жении сосудов головного мозга, при опу-
холевом процессе, типовых нарушениях 
периферического кровообращения. Следует 
отметить, что кровоизлияния в продолгова-
тый мозг встречаются редко и быстро при-
водят к летальному исходу.

Первичные поражения продолговато-
го мозга встречаются при нейровирусных 
инфекциях, (эпидемический энцефалит, 
полиомиелит, бешенство), при инфекци-
онно-аллергических (полирадикулоневрит 
Гийена-Барре-Штролля) заболеваниях. Буль-
барные формы инфекционных поражений 
наиболее опасны, так как часто приводят 
к остановке дыхания, нарушению сердечно-
сосудистой деятельности [1, 4, 5, 6, 7].

Вторичные поражения продолговатого 
мозга могут наблюдаться при гриппе, ту-
беркулезе, сифилисе, узелковом периарте-
риите. В таких случаях страдают не только 
ядра черепно-мозговых нервов, но и пира-
мидные пути. Чаще всего при вторичных 
поражениях продолговатого мозга развива-
ется гипосаливация [2, 3, 8, 9, 12].

 Гиперсаливация возникает при синдро-
ме паркинсонизма различной этиологии, 
особенно при атеросклеротическом и  по-
стэнцефалическом процессах, характери-
зующихся множественными очаговыми 
поражениями структур ствола мозга, дис-
трофией нейронов, пролиферацией глии, 
когда, по всей вероятности, возникают уси-
ление холинергических нервных влияний на 
слюнные железы, интенсификация крово-
обращения в них и активация секреторной 
функции. У некоторых больных на фоне на-
рушения мозгового кровообращения отме-
чается выраженная гиперсаливация (5-10 л 
в сутки), обусловленная, как предполагают, 
освобождением ядер секреторных слюно-
отделительных нервов из-под тормозящего 
влияния коры головного мозга [1, 4, 5, 6, 7].

Кроме непосредственного поражения 
центра слюноотделения причиной рас-
стройств саливации может быть поражение 
отдельных периферических нервов, иннер-
вирующих слюнные железы,  – тройнич-
ного, лицевого, языкоглоточного и  их вет-
вей – барабанной струны, язычного нерва, 
нижнечелюстного нерва, большого и мало-
го каменистого нервов.

 Как известно, патология перифериче-
ских нервов часто проявляется в форме не-
вритов и невралгий, когда в патологический 
процесс вовлекаются и  оболочки нерва, 
и осевой цилиндр с последующим развити-
ем демиелинизации и уоллеровской дегене-
рации нервного волокна. Этиологические 

факторы, вызывающие развитие невралгий 
и  невритов, разнообразны, включают бак-
териальные и вирусные инфекции, экзоген-
ные и эндогенные интоксикации, охлажде-
ния, сосудистые и  обменные нарушения, 
травмы, авитаминозы, аутоиммунные про-
цессы и др. [2, 3, 8, 9, 12].

Невралгии тройничного нерва подраз-
деляются на невралгии центрального генеза 
и периферического генеза. При невралгиях 
центрального генеза в  первую очередь по-
ражаются ядерные образования и затем вет-
ви тройничного нерва (особенно II и  III). 
Первым симптомом являются приступоо-
бразные боли в лице, которые локализуются 
в зонах иннервации II и III ветвей. Приступы 
боли обычно сопровождаются вегетативны-
ми проявлениями: гиперемией лица, сле-
зотечением, слюноотделением. Невралгии 
периферического происхождения обуслов-
лены одонтогенными факторами- воспали-
тельными процессами в  ротовой полости, 
зубочелюстной системе. Одонтогенные 
невралгии проявляются выраженным дли-
тельным болевым синдромом и  вегетатив-
ными нарушениями. Патогенез указанных 
расстройств обусловлен вовлечением в па-
тологический процесс парасимпатических 
вегетативных узлов и  волокон, входящих 
в состав тройничного нерва [1, 4, 5, 6, 7].

Неврит тройничного нерва, в отличие от 
невралгии, уже в раннем периоде характе-
ризуется выпадением функций иннервируе-
мых им желез и мышц.

Неврит лицевого нерва, особенно с вы-
раженным поражением барабанной струны, 
характеризуется развитием парадоксальной 
гиперсаливации. Повреждение барабанной 
струны очень часто является осложнением 
оперативных вмешательств на околоушной 
железе или ухе, когда происходит случай-
ное травматическое повреждение нерва. 
Примерно через сутки после нарушения 
иннервации слюнной железы развивается 
усиление слюноотделения и  продолжается 
в течение 2-3 недель. Такая гиперсаливация 
обусловлена высокой чувствительностью 
денервированной железы к  действию аце-
тилхолина и  гистамина, циркулирующих 
в  крови, из-за распространения рецептор-
ных образований по поверхности железы 
и повышения их чувствительности к меди-
аторам.

Наиболее часто гиперсаливация свя-
зана с  рефлекторной стимуляцией центра 
слюноотделения. Последняя возникает при 
поражении зубов или при наличии воспа-
лительного процесса в  полости рта  – сто-
матита, токсико-аллергической эритемы, 
вульгарной пузырчатки и др. Рефлекторная 
стимуляция слюноотделения возникает при 
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заболеваниях пищевода, желудка, желчного 
пузыря, кишечника воспалительного харак-
тера в  связи с  активацией ваго- вагальных 
рефлексов и под влиянием медиаторов аль-
терации [1, 4, 5, 6, 7].

Гиперсаливация является характерным 
симптомом при гельминтозах, в  частности 
при аскаридозе, энтеробиозе, стронгилои-
дозе, трихоцефалезе, фасциолезе, опистор-
хозе и  ряде других, когда также возникает 
усиление периферических влияний с  ре-
цепторов слизистой кишечника с  последу-
ющим переключением при участии рети-
кулярной формации на бульбарные центры 
слюноотделения. 

Гиперсаливация является одним из ча-
стых проявлений раннего токсикоза бере-
менных, особенно при многоплодной бе-
ременности и гормональном дисбалансе на 
фоне снижения функции коры надпочечни-
ков и уровня кортикостероидов, повышения 
уровня эстрогенов.

Как защитная реакция гиперсаливация 
возникает при некоторых отравлениях, на-
пример, хроническом отравлении никоти-
ном, ртутью, свинцом. При этом токсиче-
ские соединения удаляются из организма 
вместе со слюной.

Гиперсаливация всегда возникает в  пе-
риод адаптации к  протезам зубов, когда 
происходит непосредственное раздражение 
механорецепторов ротовой полости. У не-
которых людей усиление слюноотделе-
ния наблюдается под влиянием различных 
пломбировочных материалов за счет раз-
дражающего действия на рецепторы слизи-
стой рта мономерных химических соедине-
ний, входящих в состав пломб.

У детей гиперсаливация развивается 
в  периоды роста молочных и  постоянных 
зубов. В ряде случаев сиалорея носит врож-
денный характер (синдромы Вейерса-2, 
Глязера, Крея-Леви, Райли-Дея) [ 6]. 

Гиперсаливация может быть следстви-
ем усиления холинергических влияний на 
слюнные железы, связанных с  рефлектор-
ной стимуляцией вехнего и нижнего слюно-
отделительных ядер, а также десятой пары 
черепно-мозговых нервов (рефлекторной 
стимуляцией n. facialis, n. glossopharyngeus, 
n. vagus). В тоже время, развитие воспали-
тельных процессов в  полости рта законо-
мерно сопровождается освобождением та-
ких медиаторов альтерации, как гистамин, 
лейкотриены, простагландины, обеспечи-
вающих локальную стимуляцию секретор-
ной активности слюнных желез. Усиление 
слюноотделения может иметь место у детей 
при прорезывании зубов, при активации ва-

го-вагальных рефлексов в случаях развития 
эзофагита, гастрита, холецистита, энтерита.

Последствия гиперсаливации. Ин-
тенсивная гиперсаливация (в ряде случаях 
9-10-14 л в  сутки) очень быстро приводит 
к  обезвоживанию организма, нарушению 
электролитного обмена, кислотно-основ-
ного состояния. Заглатывание больших ко-
личеств слюны вызывает нейтрализацию 
желудочного сока, снижение его бактери-
цидных свойств, ускорение эвакуации пи-
щевых масс из желудка в  кишечник, что 
часто способствует развитию синдрома ма-
льабсорбции [1, 4, 5, 6, 7].

При гиперсиалии слюна вызывает маце-
рацию кожи и развитие воспаления вокруг 
рта (особенно у маленьких детей).

При затекании слюны в  дыхательные 
пути может произойти их инфицирование 
микроорганизмами, находящимися в  поло-
сти рта.
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Пониженная секреция слюны встреча-
ется довольно часто, может быть временной 
или постоянной. Среди факторов, вызыва-
ющих временную гипосиалию эмоциональ-
ные факторы, такие как страх или использо-
вание лекарственных препаратов. 

Нарушение секреторной способно-
сти слюнных желез проявляется не только 
в  виде гиперсиалии, но и  гипосиалии или 
гипосаливации, именуемой в  ряде случаев 
ксеростомией (сухостью во рту).

 Гипосиалия  – патологическое состоя-
ние, характеризующееся последовательным 
развитием прогрессирующей недостаточ-
ности слюноотделения в  виде начальной 
стадии, стадии выраженных клинических 
проявлений патологии и  поздней стадией, 
когда у больных имеет место постоянная су-
хость слизистой оболочки рта, развиваются 
воспалительные процессы органов полости 
рта и множественный кариес [1, 4, 5, 6, 7]. 

Касаясь этиологических факторов раз-
вития гипосиалии необходимо отметить ге-
терогенность их природы. С одной стороны, 
при ряде патологических процессов и забо-
леваний, возможно подавление активности 
верхнего и  нижнего слюноотделительных 
ядер (верхнего – ядро n. facialis, нижнего – 
ядро n. glossopharyngeus), обеспечивающих 
в условиях нормы холинергическую иннер-
вацию подчелюстной, подъязычной желез 
и  околоушных желез, стимуляцию слюно-
отделения. Гипосиалия может иметь место 
и при подавлении холинерических влияний, 
обеспечиваемых десятой парой черепно-
мозговых нервов. 

Подавление центрогенных холинерги-
ческих влияний, обеспечивающих в  нор-
ме стимуляцию слюноотделения, может 
иметь место при ряде нейроинфекций, 
в  частности при ботулизме, а  также при 
сифилитическом или травматическом по-
ражении основания головного мозга. Гипо-
сиалия является одним из симптомов раз-
вития сахарного диабета, тиреотоксикоза, 
когда возникают тяжелые метаболические 
расстройства с  избыточным накоплением 
промежуточных продуктов распада белков, 
жиров и углеводов, а также при ряде забо-
леваний аутоиммунной природы, в  част-

ности, при склеродермии, болезни Шегре-
на [1, 2, 4, 5, 6].

Гипосиалия может быть проявлением 
ряда системных заболеваний, таких как 
хронический гастрит, холецистит, сахарный 
диабет, тиреотоксикоз, дизентерия, холера 
и другие.

 Немаловажную роль в  подавлении 
секреторной активности слюнных желез 
играет развитие деструктивных процессов 
в  самой паренхиме слюнных желез и  их 
протоков (в случаях развития паротита, 
актиномикоза, сифилитического, туберку-
лезного поражения, а  также сиалоаденита, 
сиалолитиаза, болезни Микулича).

 Одной из распространенных форм 
патологии слюнных и  слезных желез ау-
тоиммунной природы является болезнь 
Шегрена, когда имеет место аутоагрессия 
клеточных элементов Т-системы лимфо-
цитов (CD8 Т-лимфоцитов), CD16 лимфо-
цитов, моноцитов и  макрофагов, а  также 
цитолитических комплемент-связующих 
антител против эпителиальных клеток вы-
водных протоков желез, а затем и секретор-
ных элементов. 

В динамике указанной патологии возни-
кает развитие дистрофии и  некроза эпите-
лиальных клеток, их десквамация с после-
дующей облитерацией выводных протоков 
слюнных и  слезных желез за счет проли-
ферации миоэпителиальных клеток и  со-
единительнотканных элементов. На тер-
минальных стадиях патологии имеет место 
полная атрофия железистых элементов с за-
мещением их жировой и  соединительной 
тканью [5, 6, 12].

Гипосиалия безусловно может иметь 
ятрогенное происхождение, то есть возни-
кать при использовании ряда фармаколо-
гических препаратов (холинолитиков или 
симпатомиметиков, психотропных препа-
ратов, диуретиков, гипотензивных препара-
тов) [5, 6].

Сухость во рту при нормальной секре-
ции слюнных желез появляется при затруд-
нении носового дыхания вследствие по-
липов, искривления носовой перегородки, 
когда больные вынуждены дышать ртом 
(ложная гипосаливация).
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Сухость в полости рта только ночью мо-

жет быть следствием сна с открытым ртом 
из-за слабости мышц, поднимающих ниж-
нюю челюсть, что бывает чаще в пожилом 
возрасте.

Таким образом, можно выделить основные 
этиологические факторы и механизмы разви-
тия гипосаливации, к которым относятся:

1) усиление адренергических центро-
генных влияний на слюнные железы при 
активации заднего гипоталамуса (стресс, 
лихорадка);

2) развитие локальной патологии спин-
ного мозга на уровне II-VI грудных сегмен-
тов, когда нарушаются адренергические 
влияния на слюнные железы;

3) использование холинолитиков, сим-
патомиметиков, что приводит к нарушению 
микроциркуляции и циркуляции;

4) обезвоживание организма;
5) разрушение железы (воспалитель-

ный, опухолевый, специфический процесс, 
травма);

6) сиалолитиаз;
7) аутоиммунный процесс в  слюнных 

и слезных железах (болезнь Шегрена).
Последствия гипосаливации. Ксеро-

стомия затрудняет прием пищи, нарушает 
процессы формирования пищевого комка, 
вкусовую рецепцию, начальные этапы ги-
дролиза углеводов, глотание. При гипоса-
ливации снижается секреторная функция 
желудка и нарушаются последующие этапы 
пищеварения. Гипосаливация способству-
ет развитию инфекционно-воспалительных 
заболеваний в  полости рта, сопровождает-
ся множественным кариесом, что связано 
с  резким снижением активности факторов 
неспецифической резистентности и иммуно-
логических механизмов защиты [3, 8, 9, 12].

Вкусовая сенсорная система, 
расстройства вкуса

В ротовой полости происходит распоз-
навание пищевых веществ на съедобные 
и  отвергаемые, формируются вкусовые 
ощущения. Полноценные представления 
о  вкусовых качествах пищи возможны 
лишь при совместной работе вкусового, 
обонятельного и зрительного анализаторов. 
Изменение функции вкусовой сенсорной 
системы может свидетельствовать о  се-
рьезных нарушениях как в  полости рта, 
так и в других отделах организма. Деятель-
ность вкусового анализатора тесно связана 
с  работой всего пищеварительного тракта. 
Так, при возбуждении вкусового анализато-
ра рефлекторно начинается отделение же-
лудочного сока, а при наполнении желудка 
снижается уровень активности и  чувстви-
тельность вкусовых анализаторов [10, 11].

Расстройства вкуса могут носить субъ-
ективный и объективный характер. 

Субъективные нарушения вкуса встре-
чаются при психических расстройствах, 
в  частности у больных с  патологией глу-
бинных отделов височной доли мозга. При 
этом одни вкусовые раздражения могут 
оставаться нормальными, другие – утрачи-
ваются или извращаются, а у части больных 
возникает парагевзии  – галлюцинаторные 
вкусовые переживания. При шизофрении, 
депрессивных состояниях у больных может 
развиться асимболия  – полное отсутствие 
вкусовых ощущений [2, 3, 5, 6, 8, 9, 12]. 

К объективным расстройствам вкуса 
относят отсутствие локализации вкусовых 
восприятий, так называемую агевзию, ко-
торая развивается при поражении слизи-
стой оболочки языка. Последнее возникает 
при механическом, термическом, химиче-
ском повреждениях, при воспалительных 
процессах языка и  слизистой ротовой по-
лости инфекционной природы (стомати-
ты, абсцессы, флегмоны, поражения языка 
при острых инфекциях  – скарлатине, кори 
и  хронических инфекциях  – туберкулезе, 
сифилисе).

Нарушение вкусовых ощущений может 
проявляться в виде снижения вкуса – гипо-
гевзии или извращении вкуса – дисгевзии. 
Нарушение функции вкусового анализа-
тора возникает при лучевом воздействии, 
или при непосредственном облучении по-
лости рта, или тотальном облучении тела, 
облучении отдельных частей тела. При 
этом на слизистой оболочке рта возникают 
явления атрофии, повышенное ороговение 
эпителия, появляются эрозии, уменьшает-
ся количество вкусовых почек, нарушаются 
процессы их обновления, резко снижается 
митотическая активность окружающих эпи-
телиальных клеток [1, 4, 5, 6, 7].

Функциональные нарушения воспри-
ятия вкуса возникают при заболеваниях, 
связанных с  поражением проводниковых 
и центральных отделов вкусовой сенсорной 
системы.

При поражении язычного нерва или ба-
рабанной струны происходит выпадение 
вкусовых ощущений на передних 2/3 одной 
половины языка. Выпадение вкуса на задней 
трети языка характерно для неврита языко-
глоточного нерва. Поражение одиночного 
пучка (tractus solitarius) в продолговатом моз-
ге или второго нейрона в районе медиальной 
петли сопровождается выпадением вкуса на 
спинке языка и в надгортаннике.

Сложные вкусовые ощущения, возника-
ющие при приеме пищи, обусловлены раз-
дражением не только вкусовых, но и других 
рецепторов: тактильных, температурных, 
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обонятельных, поэтому при выключении 
этих рецепторных отделов нарушаются 
и  вкусовые восприятия. Так, при ринитах, 
при нарушении обоняния некоторые пище-
вые вещества становятся безвкусными.

В ряде случаев изменение вкуса раз-
вивается на фоне заболеваний внутренних 
органов или болезней обмена веществ. 
Ощущение горечи во рту отмечается при 
заболеваниях желчного пузыря, ощу-
щения кислоты  – при болезнях желудка, 
ощущение сладкого вкуса во рту (глико-
гевзия) – при выраженных формах сахар-
ного диабета [5, 6].
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Чеснокова Н.П., Понукалина Е.В., Полутова Н.В.

ГБОУ ВПО «Саратовский Государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского 
Минздрава России», Саратов, е-mail: polutovanat@mail.ru

Жевание – это начальная фаза пищева-
рения, которая обеспечивает качество ме-
ханической и химической обработки пищи 
во рту, оказывает рефлекторное влияние на 
секреторную и  моторную функции желуд-
ка, а также стимулирует секрецию слюнных 
желез [5, 6, 10, 11].

Жевание осуществляется зубами за счет 
сокращения жевательных мышц, в акте же-
вания принимают участие верхняя и  ниж-
няя челюсти, мимическая мускулатура лица, 
язык, твердое и мягкое небо. В процессе же-
вания происходят измельчение, перемеши-
вание, смачивание пищевой массы слюной, 
формирование пищевого комка, вкусовой 
анализ пищи и начальные этапы гидролиза 
углевода [5, 6, 10, 11].

В зависимости от функции мышцы, 
обеспечивающие жевание, можно подраз-
делить на 3 группы: подниматели, выдви-
гатели и  опускатели. К поднимателям от-
носятся собственно жевательные, височные 
и крыловидные мышцы; к выдвигателям – 
латеральные крыловидные; к  опускате-
лям – челюстно-подъязычные, подбородоч-
но-подъязычные и двубрюшные мышцы.

Кровоснабжение жевательной муску-
латуры осуществляется ветвями подви-
сочной части верхнечелюстной артерии, 
ветвями лицевой и  язычной артерии. Ре-
гуляция жевания осуществляется рефлек-
торно. Возбуждение от механо-, хемо-, 
и  терморецепторов слизистой оболочки 
полости рта передается по афферентным 
волокнам II, III ветвей тройничного не-
рва, а  также от языкоглоточного, верхне-
го гортанного нервов и барабанной стру-
ны в  центр жевания, который находится 
в  продолговатом мозге. Возбуждение от 
центра жевания по эфферентным волок-
нам тройничного, лицевого, подъязыч-
ного нервов направляется к жевательным 
мышцам, обеспечивающим различные 
рефлекторные движения верхней и  ниж-
ней челюсти [4, 5, 10, 11].

Нарушение процесса жевания может 
быть обусловлено самыми разнообразными 
причинами.

Одной из распространенных причин 
расстройства жевания являются кариес 

и потеря зубов вследствие кариеса и его ос-
ложнений, а также нарушения прикуса.

Аномалии прикуса могут быть врож-
денными и  проявляться в  виде деформа-
ции зубов, деформации зубных рядов и их 
неправленого смыкания в  сагиттальном, 
трансверзальном и вертикальном направле-
ниях [1, 4, 5, 6, 7].

 Приобретенные аномалии прикуса 
очень часто являются следствием потери 
зубов, травматического повреждения зубов, 
повышенной стираемости зубов, заболева-
ний пародонта, вывихов и  переломов че-
люстных костей [4, 5, 6].

 В ряде случаев воспалительные про-
цессы в полости рта, такие как стоматиты, 
гингивиты, хейлиты, глосситы, затрудняют 
процесс жевания, нарушают формирование 
пищевого комка, смачивание и  пропиты-
вание пищи слюной, вкусовую рецепцию 
и  делают процесс жевания болезненным. 
В этих случаях больной старается ограни-
чить процесс жевания и  сократить время 
пребывания пищи в  ротовой полости, что 
приводит к нарушениям дальнейших этапов 
пищеварения [1, 5, 6, 7, 8, 12].

Нарушение акта жевания может быть 
обусловлено патологией языка, которая мо-
жет носить врожденный или приобретен-
ный характер. Среди врожденных пороков 
развития встречается увеличен его разме-
ров  – макроглоссия, мегалоглоссия. При 
этой патологии возникают вторичные де-
формации зубов, нарушение прикуса, жева-
ния и артикуляции. Поражения языка могут 
быть приобретенными в  результате травм, 
ранений лица и  челюстей, развития опу-
холевого процесса, а  также возникать при 
специфических поражениях языка – тубер-
кулезе, сифилисе, актиномикозе, лепре. При 
специфических инфекционных болезнях на 
языке могут формироваться типичные для 
каждого процесса гранулемы и инфильтра-
ты, а  после их разрешения на языке оста-
ются значительные дефекты, нарушается 
его подвижность из-за разрастания в  нем 
соединительной ткани [1, 4, 5, 6, 7].

Развитие глоссита возникает достаточно 
часто при В12-дефицитной железодефицит-
ной анемиях.
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Нарушение процесса жевания и одновре-

менно глотания развивается при расстрой-
ствах нервной регуляции этих процессов, 
в  частности, при локализации патологиче-
ского процесса в  области продолговатого 
мозга, где находятся, как известно, центры 
жевания и  глотания. Травматические по-
вреждения продолговатого мозга встреча-
ются при черепно-мозговых травмах, и  как 
правило, сочетаются с повреждением других 
отделов головного мозга, проявляясь тяже-
лой симптоматикой в  виде нарушения ды-
хания, сердечно–сосудистой деятельности, 
терморегуляции. В этих случаях отмечается 
также симптоматика поражения ядер череп-
но-мозговых нервов (IX, X, XII), проявляю-
щаяся расстройствами жевания, глотания, 
речи [1, 4, 5, 6, 7].

Патология жевательного центра возни-
кает при сосудистых заболеваниях головно-
го и продолговатого мозга.

Среди сосудистых заболеваний чаще 
встречаются ишемические поражения про-
долговатого мозга, очаговые инфаркты, 
атеросклероз позвоночных и основных ар-
терий, нередко сочетающийся с  шейным 
остеохондрозом. При сосудистых расстрой-
ствах постепенно формируется бульбарный 
синдром [5, 6].

 Инфекционные поражения продолгова-
того мозга встречаются при полиомиелите, 
энцефалите, при бульбарной форме полира-
дикулоневрита. При этом на фоне тяжелого 
общего состояния и  менингеальных сим-
птомов появляются признаки поражения 
IX-XII черепно-мозговых нервов с  одной 
или обеих сторон.

 Вторичные поражения продолговатого 
мозга могут наблюдаются при сифилисе, 
туберкулезе, гриппе, узелковом периарте-
риите. В таких случаях страдают не только 
бульбарные черепно-мозговые нервы и  их 
ядра, но и пирамидные пути.

Наиболее частой причиной патологии 
жевания является нарушение функции же-
вательной мускулатуры, развивающееся 
при нарушении ее иннервации в частности 
при поражении тройничного и  лицевого 
нервов.

Этиологические факторы, вызываю-
щие развитие воспалительного процесса 
периферических нервов, могут быть ин-
фекционными и неинфекционными, одон-
тогенными и  неодонтогенными, первич-
ными и вторичными. Деструкция нервного 
волокна характеризуется либо преимуще-
ственным поражением аксона и  миелина 
(паренхиматозные невриты), либо преиму-
щественным поражением оболочек и сосу-
дов периферических нервов (интерстици-
альные невриты).

При гиповитаминозах, диабетических, 
токсических, инфекционно-токсических, 
алкогольных невритах преобладает аксо-
нальное поражение, которое сопровождает-
ся дегенерацией синаптического аппарата. 
Одновременно возникают сегментарная де-
миелинизация и изменение структуры мие-
лина [1, 4, 5, 6, 7].

Интерстициальные невриты чаще на-
блюдаются при вирусных, бактериальных 
инфекциях, аутоиммунных заболеваниях, 
коллагенозах. Патологический процесс при 
этом характеризуется увеличением эндо-
неврального коллагена с  формированием 
воспалительных изменений в  интерстици-
альной ткани [1, 2, 4, 5, 6, 7].

Степень повреждения нервов, иннерви-
рующих жевательную мускулатуру, может 
быть различной. При воспалительном по-
ражении нерва отмечаются постепенное во-
влечение в патологический процесс аксона, 
миелина, оболочек нерва, нарушение кро-
вообращения, нарастание отека, поэтому 
двигательные расстройства, как правило, 
возникают постепенно  – снижается тонус 
мышц, возникают парезы, могут быть паре-
стезии. Паралич развивается в течение 10-
14 дней (поздний паралич). 

При нарушении целостности нерва 
(травматический разрыв, случайные по-
вреждения при операциях на ухе, околоуш-
ной железе) развивается ранний паралич 
мышц.

Параличи, развивающееся в  жеватель-
ной и  мимической мускулатуре при пато-
логии тройничного и лицевого нервов, от-
носятся к категории периферических. Для 
них свойственны дистрофические измене-
ния мышечных волокон, характеризующи-
еся явлениями зернистого вакуолярного 
распада, некротическими изменениями. 
В мышечных клетках снижается содер-
жание АТФ, изменяется активность фер-
ментов, нарушается синтез структурных 
и ферментных белков, активируется синтез 
соединительнотканных белков. Отмеча-
ются снижение тонуса мышц, арефлексия. 
Холинорецепторы «уходят» из области 
постсинаптической мембраны и  распро-
страняются по всей поверхности мышеч-
ного волокна, что вызывает фибриллярные 
подергивания мышц [5, 6].

Нарушения структуры и функции жева-
тельных мышц могут быть односторонними 
или двухсторонними. Так, при односторон-
нем поражении тройничного нерва жевание 
затруднено, но возможно за счет здоровой 
стороны. При двухстороннем параличе же-
вательных мышц жевание невозможно, что 
связано с  болевыми гиперкинезами жева-
тельной и лицевой мускулатуры.



 SCIENTIFIC REVIEW ● ABSTRACT JORNAL № 1, 2018 

104  ЛЕКЦИИ 
Встречаются случаи врожденного пара-

лича жевательной мускулатуры, иннервиру-
емой лицевым нервом (синдром Мебиуса), 
а также наследственная патология, обуслов-
ленная аномалией канала лицевого нерва 
и нарушением иннервации мышц [5, 6].

В основе изменения нервных влияний 
и  развития периферического паралича мо-
жет лежать блокада синаптической пере-
дачи импульса от нервной клетки на мыш-
цу. Такая картина наблюдается когда имеет 
место блокада синаптических структур пе-
риферических проводников, в  том числе 
и  нервов, иннервирующих жевательную 
мускулатуру. 

Функция жевательных мышц наруша-
ется при тризме – тоническом спазме жева-
тельной мускулатуры, развивающемся при 
столбнячной интоксикации. Как известно 
столбнячный токсин блокирует нейротранс-
миссию, опосредованную гамма-аминомас-
ляной кислотой, глицином, дофамином, 
мышцы испытывают постоянную стимуля-
цию со стороны нервных центров и  нахо-
дятся в состоянии гипертонуса.

Тоническое сокращение жевательной 
мускулатуры и  нарушение акта жевания 
может наблюдаться при менингите, истери-
ческих реакциях и  при непосредственном 
поражении жевательной мускулатуры, осо-
бенно если патологический процесс лока-
лизован в области прикрепления жеватель-
ных мышц.

Нарушение процесса жевания отмеча-
ется при специфических воспалительных 
процессах в  мышцах и  тканях верхней 
и  нижней челюсти (актиномикоз, туберку-
лез), при травмах и ранениях лица и челю-
стей, при опухолевом процессе челюстно-
лицевой области.

Последствия нарушения процесса же-
вания. При снижении жевательной функ-
ции вначале компенсаторно удлиняется вре-
мя жевания. В дальнейшем, при отсутствии 
жевания, становится возможным употре-
бление только жидкой или тщательно из-

мельченной пищи, при этом время пребыва-
ния пищи в полости рта резко сокращается, 
что нарушает ротовое пищеварение, а также 
отрицательно влияет на секреторную и мо-
торную, эвакуаторную функции желудка, 
способствуя развития гастрита и других за-
болеваний желудочно-кишечного тракта [1, 
3, 4, 5, 6, 7, 9].
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Кариес. Определение, классификация
Несмотря на широкое распространение 

кариеса, социальную значимость указанной 
патологии, нет общепринятого определения 
этого процесса, как и систематизированных 
сведений об инициирующих механизмах 
развития кариеса зубов. 

С учетом динамики поражений твердых 
тканей зуба, кариес можно представить как 
медленно развивающийся патологический 
процесс, характеризующийся первоначаль-
ной деминерализацией неорганической 
структуры эмали, с  последующим разру-
шением органического матрикса эмали, де-
струкцией твердых тканей зуба, образова-
нием полости в эмали и дентине. Последнее 
приводит к развитию пульпита и/или перио-
донтита при отсутствии адекватной терапии.

В соответствии с  факторами и  после-
довательностью развития деструктивных 
процессов в  тканях зуба, определение ка-
риеса зуба можно сформулировать как ин-
фекционный процесс, инициация которого 
связана с деминерализацией наружной по-
верхности эмали и  обнажением цемента, 
с последующим размягчением твердых тка-
ней зуба и образованием полости [3, 6].

Что касается термина «кариес», он про-
исходит от латинского «caries», что означает 
«гниение».

Следует отметить, что подобная трак-
товка термина «кариес» не отражает меха-
низмов инициации этого процесса, посколь-
ку кариес начинается с  деминерализации 
эмали, лишенной органических соедине-
ний [3, 7].

Классификационная характеристика 
кариеса столь же не однозначна, как и  его 
определение. 

Согласно одной из распространенных 
классификаций кариеса, необходимо учи-
тывать клинические формы проявления па-
тологии, локализацию, течение и интенсив-
ность поражения тканей зуба [3, 7]. 

Согласно этой классификации различают 
следующие клинические формы кариеса:

1. Стадия пятна (кариозная деминерали-
зация)

а) прогрессирущая (белые или светло-
желтые пятна);

б) интермиттирущая (коричневые пятна);
в) приостановившаяся (темно-коричне-

вые пятна).
2. Кариозный дефект с последовательным 

развитием кариеса эмали, дентина, цемента.
В соответствии с локализацией кариоз-

ного процесса различают фиссурный кари-
ес, кариес соприкасающихся поверхностей 
и  пришеечной области. Интенсивность 
формирования кариеса характеризуется 
единичными, множественными или систем-
ными поражениями зубов.

В соответствии с  особенностями тече-
ния кариозного процесса различают бы-
стротекущий, медленнотекущий кариес 
и стабилизированный процесс.

И наконец, в  соответствии с Междуна-
родной классификацией стоматологиче-
ских болезней (МКБ-10), принятой в стра-
нах СНГ, используются такие символы для 
оценки интенсивности и локализации кари-
озного процесса, как К02.0 – кариес эмали; 
К02.2 – кариес корня зуба; К02.3 – приоста-
новившийся кариес [3]. 

Этиология и факторы риска  
развития кариеса

Длительное время существовала и пре-
терпевала определенные изменения хими-
ко-паразитарная теория кариеса Миллера 
(Miller, 1890), которая в  модифицирован-
ном виде имеет место и в настоящее время. 
Согласно этой теории ведущими этиоло-
гическими и  патогенетическими фактора-
ми кариозного поражения зубов является 
микрофлора полости рта, обеспечивающая 
расщепление углеводов до молочной и пи-
ровиноградной кислот с последующим раз-
витием декомпенсированного ацидоза в по-
лости рта. Как известно, в условиях нормы 
рН смешанной слюны колеблется от 5,8 до 
8,0. Слюна является основным источником 
кальция, фосфора, цинка, используемых 
для образования эмали и других компонен-
тов зуба. Установлено, что максимальная 
интенсивность поступления кальция слюны 
в эмаль зуба отмечается при рН слюны, со-
ставляющем 7,0 – 8,0 [1, 2, 8, 9].

Содержание кальция в  слюне резко 
снижается при рН ниже 6,5, что приводит 
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к  декальцификации эмали зуба и  является 
фактором риска дальнейшей деструкции 
тканей зуба под влиянием кислот [3, 5, 6, 7].

Что касается характера кариесогенной 
микрофлоры, то в экспериментах на животных 
в гнотобиотических условиях убедительно до-
казано, что инфицирование стерильных крыс 
бактериями типа Str. mutans cпособствует воз-
никновению у них кариеса [3, 7]. 

Согласно этим исследованиям кариесо-
генными бактериями являются Str. Mutans 
и Str. Sabrinas. Уменьшение интенсивности 
кариеса зубов достигалось при иммуниза-
ции и использовании антибиотиков.

В различных клинических исследова-
ниях была доказана роль кариесогенной 
микрофлоры в  сочетании с  воздействием 
глюкозы в  инициации кариеса зубов. Как 
известно, оральную микрофлору делят на 
две категории: кариесогенную и некариесо-
генную. Безусловно, что воздействие одной 
кариесогенной микрофлоры для развития 
кариеса зубов недостаточно.

В соответствии с  современными на-
правлениями в  философии, биологии 
и  в  частности, в  нозологии, именуемым 
детерминизмом, этиологический фактор 
не однонаправлено действует на организм, 
а  взаимодействует с  ним, с  его факторами 
резистентности реактивностью. С позиций 
детерминизма нельзя поставить знак равен-
ства между главным этиологическим факто-
ром и причиной развития болезни. В связи 
с  этим очевидно, что главный этиологиче-
ский фактор тот, без которого в  принципе 
невозможно развития патологии. Причина 
болезни, в  данном случае кариеса зубов, 
это процесс динамического взаимодействия 
главного этиологического фактора, орга-
низма с  его особенностями реактивности 
и резистентности и условий среды, приво-
дящий к развитию болезни.

Что касается этиологического фактора, 
то не выявлено «специфических» возбуди-
теля кариозной болезни. В эксперименталь-
ных условиях установлено, что к числу ка-
риесогенных бактерий необходимо отнести 
Str. mutans и Lactobacilli. Последние облада-
ют способностью 1) вырабатывать молоч-
ную кислоту путем ферментации сахаров; 
2) транспортировать перенос ферментиру-
емых сахаров при участии транспортной 
системы (фосфоэнолпируват-фосфотранс-
феразы); 3) выработки экстра- и интрацел-
люлярных полисахаридов, способствую-
щих превращению сахаров в кислоты [3].

К числу факторов риска развития кари-
есогенной ситуации в полости рта является 
избыточное поступление сахаров и углево-
дистой пищи в  зубной налет и создающий 
условия для колонизации бактерий.

Высказывается точка зрения о роли соот-
ношения количества Str. mutans и Lactobacil-
li, причем Str. mutans играет доминирующую 
роль в кислотообразовании и деминерализа-
ции эмали, а в образовании кариозной поло-
сти отдается преимущество Lactobacilli [3]. 

Таким образом, касаясь факторов риска 
развития кариеса зубов, необходимо отме-
тить следующее:

1. Особенности питания: высокое со-
держание сахарозы, частоту и длительность 
воздействия углеводсодержащих компонен-
тов в полости рта, недостаточность белков 
и витаминов;

2. Перенесенные или сопутствующие 
длительно-текущие заболевания, особен-
но в период прорезывания зубов такие как 
туберкулез, ревматизм и другие, свидетель-
ствующие об иммунодефицитном состоя-
нии организма и  изменяющими биоциноз 
полости рта в сторону преобладания кари-
есогенных микроорганизмов;

3. Влияние факторов внешней среды та-
ких, как действие ионизирующей радиации, 
низкое содержание фтора в питьевой воде;

4. Низкий уровень гигиены полости рта;
5. Качественные и  количественные из-

менения слюны (гипосиалия, низкая буфер-
ная емкость, высокое содержание Str. mu-
tans и Lactobacilli.

Более интенсивное поражение зубов 
кариесом отмечается при гипосаливации, 
а  при ксеростомии в  100 % случаев про
исходит быстрое разрушение кариесом всех 
зубов. И это не случайно. Слюна оказывает 
на эмаль зубов очищающее действие, спо-
собствует смыванию с  нее остатков пищи, 
продуктов распада микробной массы. 
Уменьшение слюноотделения способствует 
образованию на поверхности эмали зубного 
налета [1, 2, 8, 9].

Слюна оказывает антимикробное за-
щитное действие. Уменьшение количества 
слюны способствует быстрому появлению 
высокоацидогенной флоры, в  частности 
стрептококка изменчивого.

Как известно, слюна обладает минера-
лизующей функцией. Существуют два пути 
поступления веществ в  эмали зубов: пер-
вый – это из пульпы через дентин в эмаль 
и  второй  – из слюны, который является 
основным. Благодаря тому, что слюна на-
ходится в  перенасыщенном компонентами 
эмали состоянии, ионы кальция и фосфата 
диффундируют в эмаль. Перенасыщенность 
слюны солями кальция и  фосфатов пре-
пятствует растворению эмали и  выходу из 
нее кальция и фосфатов. При уменьшении 
содержания кальция в слюне последняя из 
минерализующей жидкости может превра-
титься в деминерализующую [3, 5, 6, 7].
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Кроме всего сказанного, необходимо 

помнить об инкреторной функции слюнных 
желез. Слюнные железы выделяют гормо-
ноподобное вещество – паротин-S (салива-
паротин), обладающий антикариесогенным 
эффектом. Антикариесогенное влияние 
паротина-S связывают с  его способностью 
влиять на белковый и минеральный обмен. 
Паротин способствует росту и  обызвест-
влению зубов.

Важное значение и  возникновении ка-
риеса имеет и  состав слюны. Низкая кон-
центрация минералов и  некоторых микро-
элементов в  слюне способствует развитию 
кариеса, его прогрессированию. Содержа-
ние кальция, фосфатов в ротовой жидкости 
в первую очередь зависит от деятельности 
слюнных желез, так как последние обла-
дают способностью концентрировать их. 
У лиц с  хроническими неспецифическими 
заболеваниями слюнных желез наблюдает-
ся резкое увеличение заболеваемости кари-
есом [3].

Изменение активности ферментов слю-
ны также способствует развитию кариеса. 
В слюне в настоящее время обнаружено бо-
лее 50 ферментов собственно железистого, 
микробного и  лейкоцитарного происхож-
дения. Наибольшее значение в повышении 
проницаемости эмали и  развитии кариеса 
имеет повышение активности микробной 
гиалуронидазы. Повышение активности ги-
алуронидазы слюны имеет место при уве-
личении в  микрофлоре ротовой полости 
микроорганизмов, обладающих высокой 
гиалуронидазной активностью. Это обычно 
микрофлора, обитающая в кариозных поло-
стях и пародонтальных карманах [3, 5, 6, 7].

Важную роль в развитии кариеса играет 
изменение буферных свойств слюны, сни-
жение ее рН. В нормальных условиях слю-
на содержит широкий спектр белков, обе-
спечивающих оптимальную концентрацию 
водородных ионов. В среднем pH слюны 
в полости рта находится в пределах 6,5– 7.5, 
т. е. является нейтральной. Белки обладают 
буферными свойствами. При подкислении 
среды белки могут играть роль основания, 
а  при ее подщелачивании роль кислоты. 
Отклонение в белковом составе слюны при 
различных патологических состояниях ор-
ганизма приводит к  изменению концент
рации водородных ионов, в результате чего 
создаются местные условия для возникно-
вения кариозного процесса [1, 2, 8, 9].

На снижение pH слюны влияет также 
длительное потребление углеводов. Осо-
бенность состава слюны состоит в  посто-
янном дефиците основных энергетических 
субстратов: углеводов, белков, липидов при 
наличии высокоактивных ферментных си-

стем их утилизации. Поэтому избыточное 
употребление пищи, содержащей простые 
углеводы, вызывает в  полсти рта своео-
бразный «взрыв» обменных процессов. Это 
в первую очередь проявляется в активации 
гликолиза и накоплении в полости рта пиро-
виноградной, молочной и других кислот. Их 
количество в  слюне возрастает в  9–16 раз 
в течение ближайших 20 мин после приема 
сахара, что приводит к  подкислению слю-
ны. Аналогичных изменений при приеме 
других пищевых продуктов не наблюдает-
ся, что позволяет говорить о  «специфиче-
ском» воздействии углеводов в полости рта. 
Кариесогенное действие сахара настоль-
ко общепризнано, что среди стоматологов 
даже бытует утверждение: «Без углеводов, 
как и  без микроорганизмов, нет кариеса». 
Необходимо заметить, что особенно велика 
скорость приведенных выше метаболиче-
ских процессов в анаэробных условиях, ко
торые имеют место в полости рта в ночное 
время суток [3, 7].

При подкислении слюны снижается сте-
пень насыщения ее гидроксиапатитом, pH 
6.0–6,2 является критическим, когда слюна 
из состояния перенасыщенности переходит 
в ненасыщенное состояние, из минерализу-
ющей становится деминерализующей жид-
костью. Особенно же опасно понижение pH 
слюны ниже 6,0, так как при этом потеря 
минерализующих свойств слюны особен-
но интенсивна. С повышением концентра-
ции водородных ионов в  ротовой полости 
повышается проницаемость эмали.

Высокое содержание муцина и  увели-
чение вязкости слюны также способству-
ют развитию кариозного процесса. Это 
обусловлено тем, что при повышении вяз-
кости слюны ухудшается самоочищение 
полости рта, ухудшается омывание зубов 
слюной, что сопровождается снижением 
интенсивности процессов минерализации 
и  создаются благоприятные условия для 
развития в ней микрофлоры.

К высокой степени риска развития ка-
риеса зубов относят наличие кариеса пе-
редних зубов, множественные повторные 
реставрации зубов, протезы в  полости рта 
и другое [7].

Кариесорезистентность зубов в  значи-
тельной мере определяется типом гидро-
оксиапатита в  эмали, состоянием минера-
лизации эмали, правильностью закладки 
и  формированием белковых матриц, нали-
чием и числом дефектов в эмали, строением 
поверхности эмали, типом строения челю-
сти, частотой расположения зубов [7].

Важная роль в  формировании карие-
сорезистентности безусловно отводится 
гормональному балансу (уровню парат-
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гормона, тиреокальцитонина), состоянию 
системных и  местных иммунологических 
механизмов противоинфекционной защи-
ты, кислотно-основного и  электролитного 
балансов организма, уровню обеспечения 
витаминами (К, Д, Е).

Рядом отечественных исследователей 
(И.Г. Лукомский, В.Р. Окушко, А.И. Рыба-
ков) выдвинута концепция о  роли нервно-
трофического фактора в  патогенезе карие-
са, в основу которой входит представление 
о дистрофии клеток периферического слоя 
пульпы  – одонтобластов, обеспечивающих 
трофику твердых тканей зуба. Согласно 
этому представлению пульпа посредством 
образуемой ею зубного ликвора определя-
ет химический состав и  свойства твердых 
тканей зуба. Кристаллы гидроксиапатита не 
остаются стабильными, их состав и  свой-
ства изменяются в  зависимости от состава 
раствора их омывающих. От степени разви-
тости пульпы, ее функционального состоя-
ния, что, в свою очередь, определяется об-
щим состоянием организма, будет зависеть 
количество и качество образуемого зубного 
ликвора, а  следовательно, и  кариесрези-
стентность эмали.

Таким образом, сторонники нервно-тро-
фической теории патогенеза кариеса возра-
жают против доминирующей роли кислот 
в развитии кариеса и отводят эту роль нару-
шению функции пульпы, обусловленному 
изменением общего состояния организма: 
наличием дефектных генов, иммунологи-
ческой недостаточности, патологии различ-
ных органов и систем.

Стадии развития кариеса зубов:  
общая характеристика, патогенез
Одним из ранних проявлений последу-

ющего развития кариеса является зубная 
бляшка.

Зубная бляшка  – это клейкий прозрач-
ный материал, плотнофиксированный на 
поверхности зуба, состоящий почти полно-
стью из бактерий и продуктов их жизнеде-
ятельности.

Формирование бляшки на фиссурах 
и  слепых ямках делает эти зоны наиболее 
кариесогенными. 

Способностью приклеиваться к поверх-
ности зуба и слизистой оболочки обладают 
преимущественно стрептококки, особенно 
в условиях избыточного поступления с пи-
щей сахарозы и интенсивного размножения 
кариесогенных бактерий, таких как Str. mu-
tans, Lactobacilli, Str. sabrinus/

Следует отметить, что Str. mutans обла-
дает толерантностью к развитию ацидотиче-
ских сдвигов в полости рта, в отличие от ряда 
других микроорганизмов зубного налета.

В динамике кариеса возникает рост бляш-
ки, характеризующийся первичным и вторич-
ным замещением микрофлоры с формирова-
нием поздних стадий замещения [7].

На ранних стадиях замещения бляшки 
на эмали фиксируется бесструктурная орга-
ническая пленка (пелликула), образующаяся 
из слюны, которая становится местом коло-
низации преимущественно аэробных микро-
организмов (S. sanguis, Peptostreptococcus, 
актиномицет). При этом еще не формируется 
деминерализации эмали [3, 5, 6, 7].

Поздняя стадия замещения бляшек ха-
рактеризуется интенсивным скоплением 
кариесогенной микрофлоры, вызывающей 
развитие анаэробных гликолитических 
реакций, развитие локального декомпен-
сированного ацидоза (рН падает до 5,0). 
Указанный факт создает условия для деми-
нерализации эмали. 

Итак, ведущим звеном в патогенезе ка-
риеса зубов является кислотный фактор, 
который оказывает деминерализующее воз-
действие на ткани зубов. Сейчас считается 
общепризнанным, что при кариесе проис-
ходит кислотное растворение эмали. Ис-
точником продукции кислот и  локального 
снижения рН является зубной налет. Оби-
лие микрофлоры, в том числе и Str. mutans, 
и  поступление сахаров приводит к  их ак-
тивной ферментации. Углеводы превраща-
ются в органические кислоты. Накопление 
кислот, в первую очередь молочной, уксус-
ной и пропионовой, приводит к локальному 
понижению рН. Под зубным налетом, т. е. 
непосредственно на поверхности эмали, 
может происходить падение рН до 4,0-4,5. 
Органические кислоты могут диффундиро-
вать через пелликулу, а также растворять ее 
структуры и, проникая к поверхности эма-
ли, вызывать процесс деминерализации.

В то же время микроорганизмы зубно-
го налета прочно оседают на поверхности 
зуба и  в  результате ферментативных про-
цессов лизируют защитные органические 
оболочки (пелликулу, кутикулу), используя 
их как питательную среду. Таким образом, 
создается возможность непосредственного 
контакта кислот, образующихся в  зубном 
налете, с  поверхностью эмали зуба. Ионы 
водорода, соприкасаясь с апатитами эмали, 
вызывают их растворение (особенно не-
устойчивыми к  кислотам являются карбо-
натные и цитратные апатиты). В результате 
появляется очаг деминерализации, или очаг 
начального кариеса.

Как уже указывалось выше, по глубине 
поражения различают начальный, поверх-
ностный, средний и глубокий кариес.

Начальный кариес (caries incipiens) – это 
поражение эмали, при котором поверхност-
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ный слой ее остается ненарушенным. Такое 
поражение появляется образованием белого 
или пигментированного пятна. Образование 
пятна, цвет и размеры которого могут быть 
различными, является первым признаком 
кариозного процесса. Изменение в  тканях 
зуба в стадии кариозного пятна проявляют-
ся набуханием и  исчезновением органиче-
ских оболочек с поверхности эмали. В этот 
период имеет место подповерхностная оча-
говая деминерализация, а  непрерывность 
поверхностного слоя эмали сохраняется. 
Это объясняется тем, что поверхностный 
слой (над очагом поражения) растворяется 
медленнее, чем эмаль в  других направле-
ниях, так как поверхностный слой эмали 
более богат фторапатитами, более устой-
чивыми к растворению, и в поверхностном 
слое эмали в  большей степени выражены 
процессы реминерализации [3, 7].

При поверхностном кариесе (caries su-
perfacialis) возникает дефект в  пределах 
эмали. В поверхностном слое эмали обра-
зуются микропоры, которые могут расши-
ряться до микродефектов, или же эмаль ис-
тончается и  проламывается. В этой стадии 
поражения бактерии проникают через очаг 
деминерализации под эмаль к границе эма-
ли с дентином. Дентин менее твердое веще-
ство с  меньшим содержанием минералов 
(63 %), гораздо слабее сопротивляется по-
паданию кислот, чем эмаль.

Продукты обмена бактерий оказывают 
воздействие на одонтобласты, и как ответная 
реакция пульпы происходит облитерация 
дентинных канальцев. Таким образом, бло-
кируется проницаемость эмали. Кроме того, 
одонтобласты начинают вырабатывать но-
вый, так называемый вторичный, дентин. Это 
спешно возводимый барьер против вторг-
шихся бактерий. Заместительный дентин 
имеет неравномерную структуру и окрашен 
в  коричневый цвет. Пониженная жеватель-
ная нагрузка и незначительная стираемость 
зубов современного человек препятствуют 
включению приведенного защитного меха-
низма в  полной мере и  обусловливают ин-
тенсивное развитие кариеса [3, 5, 6, 7].

При среднем кариесе (caries media) воз-
никает полостной дефект, распространя-
ющийся за пределы эмалево-дентинного 
соединения. При глубоком кариесе (caries 
profunda) определяется деструкция значи-
тельной толщины дентина с  образованием 
полости, дно которой отдельно от полости 
зуба лишь тонким слоем.

Как известно, дентин содержит значи-
тельно меньшее количество минеральных 
веществ, чем эмаль, но в то же время в струк-
туре дентина имеются дентинные трубочки, 
содержащие отростки одонтобластов и  цир-

кулирующую жидкость. Таким образом, 
одонтобласт  – клетка пульпы, обеспечивает 
структурное и  функциональное взаимодей-
ствие пульпы и  дентина. Кариозное пора-
жение дентина на ранней стадии характери-
зуется отсутствием полости и, как правило, 
бессимптомным течением, а  вряде случаев 
возникает боль, что связано со смещением 
дентинной жидкости в  канальцах. Проник-
новение кислот через дентинные трубочки 
в  более глубокие слои дентина сопровожда-
ется быстро прогрессирующей его деминера-
лизацией, образованием V-образной полости. 
Проникновение микроорганизмов в  глубо-
кие слои дентина, а затем в пульпу приводит 
к развитию пульпита и появлению кратковре-
менных болей, особенно на холод. Эта стадия 
так называемого обратимого пульпита. Про-
должительные боли на фоне температурных 
воздействий свидетельствуют о развитии не-
обратимого пульпита [3, 5, 6, 7]. 

В последующем при длительном воздей-
ствии кариесогенных факторов возникает 
склерозирование дентина за счет избыточ-
ного отложения минералов. Зона склерози-
рования, в отличие от деминерализованного 
дентина плотная, блестящая, темного цвета. 

Таким образом, кариозное поражение 
зубов отражает процесс динамического 
взаимодействия кариесогенных факторов 
полости рта (наличие кислотообразующей 
микрофлоры, гипосаливации с недостаточ-
ностью ферментных и  иммунных факто-
ров резистентности, метаболического аци-
доза, избыточного поступления сахаров) 
с  системными механизмами резистентно-
сти, нарушениями гормонального баланса 
и кислотно-основного состояния. 
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Глотание  – это сложный координиро-
ванный рефлекторный акт, складываю-
щийся из произвольной и  рефлекторной 
фаз и обеспечивающий продвижение пищи 
из полости рта в  желудок. При глотании 
сокращение мышц языка, мягкого неба, 
глотки, непосредственно проталкивающее 
пищевой комок, сочетается и  дополняется 
сокращением мышц и  смещением хрящей 
гортани, защищающих дыхательные пути 
от попадания в них пищи [1, 9]. 

Акт глотания состоит из трех фаз: рото-
вой произвольной, глоточной непроизволь-
ной быстрой и пищеводной непроизвольной 
медленной. Определяющей фазой глотания 
является ротовая фаза, в процессе которой 
происходит формирование пищевого комка, 
перемещение пищи по направлению к зеву 
и  проталкивание пищи в  глотку. Ротовая 
фаза глотания обеспечивается сокращением 
жевательных мышц – собственно жеватель-
ной мышцы, височной мышцы, латераль-
ной и  медиальной крыловидных мышц, 
а  также мышц, находящихся выше подъ-
язычной кости- челюстно- подъязычной 
мышцы усиливает внутриротовое давление 
и  способствует проталкиванию пищево-
го комкав сторону глотки. Одновременное 
сокращение подъязычно-язычной мышцы 
языка придает корню языка движение в на-
правлении кзади и книзу. Эта часть процес-
са осуществляется произвольно [1, 6, 9].

После перемещения пищевого ком-
ка за пределы небных дужек сокращения 
мускулатуры становятся непроизвольны-
ми (глотательный рефлекс). Возбуждение 
рецепторов глотки и  неба достигает по 
афферентным путям, в  составе тройнич-
ного, языкоглоточного и  верхнегортанно-
го (ветвь блуждающего) нервов, продолго-
ватого мозга, в  котором расположен центр 
глотания. Отсюда возбуждение передается 
на эфферентные пути: двигательные ветви 
тройничного, подъязычного, добавочного 
и  блуждающего нервов и  достигает мышц 
рта, языка, неба, глотки, гортани и пищево-
да. В момент перемещения пищевого комка 
в глотку включается механизм защиты ды-
хательных путей от поступления туда пи-
щевых масс [ 9].

 После попадания пищи в глотку возни-
кают последовательные сокращения средне-
го и нижнего сжимателей, способствующие 
продвижению пищи в  пищевод. Обратное 
поступление пищи в рот становится невоз-
можным, так как язык остается прижатым 
к  небу. Продвижение пищи по пищеводу 
обеспечивается перистальтическими со-
кращениями мускулатуры пищевода. Вне 
акта глотания мышцы пищевода находятся 
в состоянии тонического сокращения. В мо-
мент глотания происходит подтягивание 
пищевода кверху и  кпереди, вход в  пище-
вод расширяется и рефлекторно расслабля-
ется мускулатура. Вступивший в  пищевод 
пищевой комок вследствие сокращения вы-
шележащих отделов мускулатуры проталки-
вается в нижележащих участок, находящийся 
в  состоянии расслабления, и  так до кардии. 
Наступающее расслабление кардии является 
заключительной фазой акта глотания, во вре-
мя которой пищевая масса проталкивается 
в желудок. Продолжительность всего периода 
глотания составляет 6-8 сек. Механизм про-
глатывания жидкости несколько иной. Сокра-
щение мышц языка, дна полости рта и мягко-
го неба создает в ротовой полости настолько 
высокое давление, что под его влиянием жид-
кость «впрыскивается» в  расслабляющийся 
к этому моменту пищевод и достигает кардии 
почти без участия мышц сжимателей глотки 
и пищевода. Этот процесс протекает в тече-
ние 2-3сек. [1, 6, 9].

Нарушение глотания 
Нарушение глотания, или дисфагия 

(афагия – полная невозможность глотания), 
наблюдается при ряде заболеваний поло-
сти рта, глотки, пищевода, при патологии 
мышц, участвующих в  акте глотания, при 
нарушении их иннервации, а  также при 
нарушении центральной регуляции глота-
ния [2, 3, 4, 5].

Как известно, центр глотания располо-
жен в  продолговатом мозге. При развитии 
деструктивных процессов в продолговатом 
мозге возникают разнообразные клиниче-
ские синдромы, характер которых зависит 
от локализации и размеров патологического 
очага.
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 Наиболее характерным является буль-

барный синдром, развивающийся при 
повреждении ядер блуждающего, подъ-
язычного и языкоглоточного нервов. Харак-
теризующийся острым или постепенным 
появлением расстройств глотания и  речи. 
При этом развивается парез мышц мягкого 
неба, языка и  глотки, возникает поперхи-
вание, жидкая пища выливается через нос. 
При полной денервации этих мышц нару-
шается глотание пищи и слюны. Поражение 
мышц языка затрудняет перемещение пищи 
во рту при жевании, нарушает образование 
пищевого комка [5].

 Спустя 10-14 дней после развития 
бульбарного паралича развивается атрофия 
мышц языка, в результате чего уменьшается 
его объем, появляется складчатость слизи-
стой оболочки, возникают фасцикулярные 
подергивания. При одностороннем пораже-
нии ядер черепно-мозговых нервов язык от-
клоняется в сторону поражения. При двух-
стороннем нарушении функции IX, X, XII 
черепно-мозговых нервов возникают пол-
ная афагия, афония, угроза аспирационной 
пневмонии, в парализованных мышцах раз-
виваются денервационные изменения.

 Поражение вентральной части верхней 
половины продолговатого мозга проявляет-
ся бульбарным альтерирующим синдромом 
Джексона, характеризующимся перифери-
ческим параличом мышц языка на стороне 
и поражения, нарушением жевания и глота-
ния. В то же время развивается централь-
ный паралич конечностей на противопо-
ложной стороне. Поражение двигательных 
ядер черепно-мозговых нервов IX, X, XII 
обнаруживается при амиотрофическом бо-
ковом склерозе. Заболевание характеризу-
ется дегенеративными изменениями и  ги-
белью клеток коры больших полушарий 
головного мозга, ствола мозга, передних 
и  боковых рогов спинного мозга. Этиоло-
гия амиотрофического бокового склероза 
окончательно не выяснена. Считают, что 
в развитии этой патологии играет роль на-
следственный фактор, так как существуют 
семейные случаи заболевания, а также ин-
фекционный фактор. При бульбарной фор-
ме амиотрофического бокового склероза от-
мечается расстройство глотания, выпадают 
небный и глоточный рефлексы, поражаются 
мышцы языка, нарушаются жевание и гло-
тания, сопровождается развитием парезов 
и параличей [2, 3, 4, 5].

Довольно редкой формой патологии яв-
ляются врожденные пороки развития про-
долговатого мозга, характеризующиеся об-
разованием полостей и  разрастанием глии 
в  сером веществе продолговатого мозга. 
При этом сначала отмечаются поражение 

ядра тройничного нерва, а также нарушение 
болевой и температурной чувствительности 
на лице, затем постепенно присоединяются 
бульбарные расстройства  – дисфагия, дис-
фония, дизартрия, появляются вегетатив-
ные кризы в  виде тахикардии, нарушения 
дыхания, рвоты.

Дисфагия может быть одним из про-
явлений патологии эфферентных путей, 
обеспечиваемых двигательными ветвями 
тройничного, подъязычного, добавочного, 
блуждающего нервов, иннервирующих же-
вательные мышцы и мышцы, участвующие 
в  акте глотания. Этиологические факторы, 
вызывающие поражения периферических 
двигательных проводников, могут быть 
эндо- и  экзогенной природы, инфекцион-
ными и неинфекционными [5, 6].

Наиболее частыми причинами нару-
шения процессов глотания являются вос-
палительные процессы в  нервных про-
водниках, обусловленные воздействием 
вирусов (грипп, энцефалит, полиомиелит), 
бактерии(дифтерия), различных токсиче-
ских факторов. В ряде случаев поврежде-
ние нервов может быть травматического 
происхождения. В зависимости от степени 
поражения двигательных периферических 
нервов в мышцах, участвующих в жевании 
и  глотании, возникают явления перифери-
ческого атрофического паралича.

При таких заболеваниях, как полио-
миелит, энцефалит, рассеянный склероз, 
отмечаются множественные очаги пора-
жения структур центральной нервной си-
стемы (мост, продолговатый мозг, средний, 
промежуточный мозг) и  периферической 
нервной системы. Так, бульбарная форма 
полиомиелита, сопровождающаяся пора-
жением ядер IX и  X пар черепно-мозго-
вых нервов, характеризуется нарушениями 
глотания, жевания (фарингеальный пара-
лич) и фонации (ларингеальный паралич). 
Одновременно отмечается развитие уол-
леровской дегенерации в  периферических 
проводниках. При клещевом энцефалите 
морфологические изменения выявляются 
преимущественно в  гипоталамусе, ядрах 
таламуса, продолговатом мозге, среднем 
мозге, передних средних столбах спинно-
го мозга. Нейроны, нейроглия, нервные 
волокна этих отделов вовлекаются в  вос-
палительный процесс, сопровождающий-
ся некрозом и гибелью нейронов, нервных 
волокон с  последующим формированием 
полстей и  глиомезодермальных рубцов. 
Наиболее частая и  типичная форма кле-
щевого энцефалита характеризуется буль-
барным синдромом и  развитием вялых 
атрофических параличей в мышцах с нару-
шенной иннервацией [5, 6, 7].
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Акт глотания может нарушаться и вслед-

ствие блокады синаптической передачи нерв-
ного импульса на мышцу. Подобные расстрой-
ства встречаются при ботулизме, столбняке, 
и очень часто первыми симптомами при этих 
заболеваниях являются нарушения жевания, 
глотания, изменение голоса, речи. Нарушение 
ротовой фазы глотания имеет место при вос-
палительных процессах в  ротовой полости 
(стоматиты, пародонтиты, актиномикоз, ми-
астения). При хронических метаболических 
и эндокринных расстройствах (коллагенозах, 
микседема, диабет, тиреотоксикоз, амилоидоз, 
алкоголизм) часто обнаруживаются струк-
турные изменения в мышечной ткани, в том 
числе в жевательной мускулатуре и мышцах, 
обеспечивающих акт глотания. Последнее со-
читается с изменением тонуса мышц и нару-
шением моторики [4, 5, 6].

Дисфагия, обусловленная нарушением 
глоточной фазы процесса глотания, часто 
встречается при инфекционном фарингите, 
аллергическом отеке глотки, опухолевом 
процессе, а  также при патологии мышц, 
обеспечивающих глотание, нарушением их 
иннервации или патологии центров глота-
ния [4, 5, 6, 8].

При патологии мышц сжимателей глот-
ки или при нарушении их иннервации стра-
дает механизм защиты носоглотки и ниже-
лежащих дыхательных путей от попадания 
в  них пищевых масс. Последнее приводит 
к  нарушению дыхания и  развития аспира-
ционной пневмонии.

Нарушение пищеводной фазы глотания 
может быть обусловлено заболеваниями, 
вызывающими нарушение моторики пище-
вода (ахалазия), воспалительными, аллер-
гическими, грибковыми поражениями пи-
щевода, ожогами, опухолевым процессом 
и специфическими поражениями (туберку-
лез, сифилис) пищевода.

 Нарушение моторики пищевода про-
является гипокинезией (вплоть до полной 
атонии) и гиперкинезией.

 Ахалазия пищевода – это довольно ред-
кое заболевание, встречается у лиц любого 
пола и возраста, чаще между 20-40 годами. 
Ахалазия может вызвать дисфагию по не-
скольким причинам: 

1) из-за нарушений иннервации пище-
вода и его кардиального сегмента при пато-
логии интрамуральных нервных сплетений 
(мейснеровское, ауэрбаховское);

2) из-за увеличения давления в  обла-
сти нижнего пищеводного сфинктера выше 
30мм.рт.ст., (в 3-5 раз выше нормы) и обу-
словлена кардиоспазмом, вызванным акти-
вацией симпатической системы;

3) из-за неадекватной релаксации ниж-
него пищеводного сфинктера при глотании.

Нарушение моторики пищевода и  гло-
тания возникает при диффузном спазме 
пищевода, когда отмечается патологиче-
ское сегментарное спонтанно возникающее 
и повторяющееся сокращение мышц пище-
вода. Эти сокращения могут быть излишне 
затянутыми или слишком мощными (более 
20 мм.рт.ст.). Этиология этого заболевания 
не выяснена [4, 5, 6].

Дисфагия является постоянным сим-
птомом эзофагоспазма – спастической дис-
кинезии пищевода. Эзофагоспазм может 
быть первичным и  возникать при наруше-
нии корковой регуляции функций пище-
вода и  вторичным, возникающим на фоне 
таких заболеваний, как эзофагит, язвенная 
и  желчнокаменная болезнь, дивертикулез 
пищевода и  др. В случаях эзофагоспазма 
отмечаются гипертрофия мышечной обо-
лочки пищевода и  деструктивные измене-
ния в  интрамуральных нервных сплетени-
ях. Нарушение глотания при эзофагоспазме 
могут быть непостоянными, постоянными 
и парадоксальными, т.е. возникают при пи-
тье жидкости и отсутствуют при проглаты-
вании твердой пищи.

Дисфагия является одним из основных 
симптомов при воспалительном пораже-
нии пищевода различной этиологии. При 
аллергическом воспалении возникают диф-
фузная или очаговая гиперемия слизистой, 
выраженный отек и геморрагии слизистой. 
В зоне воспаления накапливаются биологи-
чески активные вещества, ионы водорода, 
возникает болевой синдром, нарушается то-
нус гладкой мускулатуры, суживается про-
свет пищевода. Указанные изменения при-
водят к нарушению глотания [4, 5, 6].

Нарушение пищеводной фазы глотания, 
связанное с  расстройствами моторики пи-
щевода, может быть при поражении гладкой 
мускулатуры пищевода. Так, при коллагено-
зах (склеродермия) из-за патологии гладкой 
мускулатуры дистального отдела отсутству-
ет перистальтика в  нижних 2/3 пищевода, 
резко снижается давление в нижнем пище-
водном сфинктере. 

Неспецифические расстройства мото-
рики пищевода и нарушение глотания раз-
виваются при хроническом алкоголизме, 
диабете, заболеваниях щитовидной железы 
и др., обусловлены изменениями структуры 
гладких мышц, снижением их тонуса.

Этиологическими факторами развития 
воспаления пищевода и нарушения глотания 
являются вирусы и кандиды. Эзофагит, вы-
званный вирусом простого герпеса, характе-
ризуется выраженным болевым синдромом, 
дисфагией. Больные отказываются от при-
ема даже жидкой пищи и воды, что приводит 
к обезвоживанию организма [4, 5, 6, 8].
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 При грибковом поражении пищевода 

дисфагия и боль при глотании являются ос-
новными симптомами заболевания. Среди 
грибковых поражений пищевода и  глотки 
наиболее часто встречается кандидомикоз. 
Он возникает на фоне длительной терапии 
антибиотиками, кортикостероидными пре-
паратами, у ослабленных больных. При 
грибковых поражениях пищевода на его 
стенке обнаруживаются специфические де-
структивные изменения в виде инфильтра-
та, папулы, язвы и абсцесса, которые могут 
осложняться прободением, кровотечение, 
развитием свищей пищевода с  трахеей, 
бронхами, средостением, плеврой. 

Нарушение пищеводной фазы глота-
ния наблюдается при заболеваниях, вызы-
вающих механическое сужение пищевода 
на любом его участке. Рубцовые стенозы, 
развивающиеся после химических или тер-
мических ожогов, могут быть различной 
локализации и  глубины и  всегда сопрово-
ждаются нарушением глотания твердой, 
а  в  тяжелом случае и  жидкой пищи. Ме-
ханическим препятствием, нарушающим 
естественное прохождение пищи, являются 
опухоли пищевода, как доброкачественные, 
так и  злокачественные. Наиболее ранним 
и  частым симптомом внутрипросветных 
опухолей является дисфагия, которая может 
нарастать по мере роста опухоли [4, 5, 6].

Сужение просвета пищевода и наруше-
ние глотания сопровождают такие хрониче-
ские инфекции, как туберкулез и сифилис. 
Инфильтративный процесс или рубцевание 
туберкулезных и сифилитических язв вызы-
вают стенозирование пищевода, дисфагию 
и резкую боль при проглатывании.

Последствия нарушения глотания. 
Стойкой нарушение глотания затрудняет 
прием пищи, ведет к  истощению организ-

ма. Различные расстройства глотания могут 
привести к  попаданию слюны и  пищевых 
частиц в дыхательные пути, вызывать стой-
кий кашель, чихание, нарушение дыхания. 
При попадании пищи в  бронхи могут раз-
виться аспирационная пневмония и  даже 
гангрена доли легкого. При ахалазии кар-
диальной части пищевода возможен реф-
люкс пищи в  полость рта с  последующей 
аспирацией в дыхательные пути. При осла-
блении кардиального сфинктера возникают 
условия для гастроэзофагального рефлюкса 
и развития пептических язв пищевода.
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Воспаление – типовой патологический 
процесс может затрагивать различные ор-
ганы и ткани ротовой и челюстно-лицевой 
области, вызывая нарушения не только ро-
тового пищеварения, но и  последующих 
этапов желудочного, полостного и  при-
стеночного пищеварения в  кишечнике, 
а  также развитие синдрома системного 
воспалительного ответа с  нарушением 
функциональной активности различных 
органов и систем [1, 5, 6, 8, 9, 12]. 

Воспалительный процесс лежит в осно-
ве развития разнообразных форм патологии 
различных органов и  систем, в  том числе 
и желудочно-кишечного тракта [4, 5, 6, 7].

Касаясь классификации заболеваний ор-
ганов и тканей полости рта воспалительно-
го генеза необходимо отметить следующие 
формы патологии:

1. Стоматиты, гингивиты, глосситы, 
хейлиты  – воспалительные процессы сли-
зистой рта, этиологическими факторами 
и  факторами риска которых являются бак-
териально-токсические, иммуно-аллерги-
ческие, травматические, физические, хими-
ческие воздействия экзогенной природы;

2. Пульпиты и периодонтиты, являющи-
еся в  большинстве случаев осложнением 
кариеса;

3. Болезни пародонта воспалительной 
природы, включающие: 

а) гингивит – воспаление десны без на-
рушения целостности зубодесневого при-
крепления,

б) пародонтит  – прогрессирующее вос-
паление тканей пародонта, с  деструкцией 
периодонта и кости.

Стоматиты. В зависимости от харак-
тера морфологических изменений и  кли-
нических особенностей различают ката-
ральный, острый, афтозный, хронический 
рецидивирующий афтозный стоматит, 
а также язвенно-некротическую форму па-
тологии [6, 7].

Глоссит: острый и  хронический как 
«локальная» форма патологии или проявле-
ние системного заболевания [6, 7].

Хейлит  – катаральный, гландулярный, 
эксфолиативный, экзематозный [4, 6, 7]. 

Этиологические факторы стоматита
Поражение слизистой оболочки полости 

рта возникает под влиянием этиологиче-
ских факторов ятрогенной природы: физи-
ческих, химических, бактериально-токси-
ческих, ифекционно-аллергических, как 
следствие общесоматических расстройств 
и заболеваний [2, 3].

Воспаление слизистой рта отмечается 
при кори, скарлатине, ветряной оспе, тубер-
кулезе, ВИЧ-инфекции, сифисисе, стрепто-
стафилококковых, гонорейных, грибковых 
инфекциях [2, 3, 6].

В ряде случаев развитие стоматита, 
гигивита, глоссита, хейлита приобретает 
токсико-аллергический характер на фоне 
воздействия медикаментов, зубной пасты, 
пломбировочных материалов и аллергоген-
ных влияний протезов [6, 7, 9].

Пульпиты и перидонтиты. 
Классификация, особенности клиники

Пульпит  – наиболее часто встречаю-
щийся воспалительный процесс, осложня-
ющий развитие кариеса. 

Согласно классификации ВОЗ (1997) 
«Болезни органов пищеварения» в  разде-
ле под шифром К04 необходимо различать 
следующие формы болезней пульпы и  пе-
риапикальных тканей: К04.0 – это пульпит 
(начальный, острый, гнойный, хрониче-
ский, хронический язвенный, хронический 
гиперпластический, другой уточненный 
пульпит, пульпит неуточненнный); К04.1 – 
некроз пульпы; К04.4 – острый апикальный 
периодонтит пульпарного происхождения; 
К04.5  – хронический апикальный перио-
донтит; К04.6 – периапикальный абсцесс со 
свищем; К04.7  – периапикальный абсцесс 
без свища; К04.8 – корневая киста.

Касаясь наиболее распространенной 
отечественной классификации пульпита, 
отражающей характер клинических прояв-
лений патологии, необходимо отметить сле-
дующие разновидности [7]: 

1. Острый пульпит: очаговый, диффузный;
2. Хронический пульпит: фиброзный, ги-

пертрофический, пролиферативный, гангре-
нозный;
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3. Обострение хронического пульпита.
Закономерностью развития пульпита, 

является то, что последовательность со-
судистых и  тканевых изменений, а  также 
молекулярно-клеточные механизмы их 
формирования идентичны таковым при раз-
витии воспалительного процесса различной 
локализации [1, 2, 5, 6]. 

Однако ограничение пульпы твердыми 
тканями зуба приводит к довольно быстро-
му возрастанию внутрипульпарного давле-
ния при развитии экссудации, усугублению 
гипоксии, развитию некроза и резких боле-
вых ощущений [6, 7, 10, 11]. 

Острые пульпиты, как правило, связа-
ны с действием инфекционных патогенных 
факторов: токсинов, ферментов патогенно-
сти, могут носить нормергический, гипе-
рергический или гипергический характер 
в зависимости от состояния иммунологиче-
ской реактивности организма.

Хронический пульпит может быть по-
следствием острого пульпита или изначаль-
но развиваться как инфекционно-аллерги-
ческий процесс.

Клинические проявления воспалитель-
ного процесса в пульпе, периодонте, в тка-
нях пародонта, как и  в  других структурах 
полости рта и  челюстно-лицевой области 
связаны с развитием классических призна-
ков воспаления, таких как tumor (припух-
лость), rubor (краснота), calor (жар), dolor 
(боль), которые впервые описал римский 
философ и врач Авл Корнелий Цельс (ок. 25 
до н. э. – ок. 50 н. э.) и  functio laesa (нару-
шение функции) – добавил Гален (129 – ок. 
200 гг. н. э.), римский медик, хирург, фило-
соф [1, 2, 5, 6, 8, 9, 12].

Боли при остром пульпите инициируют-
ся различными видами раздражителей или 
носят спонтанный характер. 

Переход серозного пульпита в гнойный 
может происходить в  течение 6-8 часов, 
при этом происходит резкое усиление ин-
тенсивности спонтанных ночных иррадии-
рующих болей.

При хроническом пульпите симптома-
тика воспаления несколько ослаблена, боли 
носят длительный, ноющий характер.

Воспаление тканей пародонта в области 
верхушки корня именуют периодонтитом, 

в  то время как воспаление тканей вокруг 
корня зуба обозначается как пародонтит.

Установлено, что периодонтит разви-
вается раньше некроза пульпы за счет бы-
строго распространения по тканям живой 
пульпы токсических и  ферментных факто-
ров патогенных возбудителей за верхушку 
зуба [6, 7]. 

Согласно одной из классификаций пе-
риодонтита (Боровский Е.В., 2009) следует 
различать: а) острый апикальный перидон-
тит, б) хронический апикальный периодон-
тит с последующим возможным формирова-
нием периапикального абсцесса, корневой 
кисты, апикального абсцесса и других форм 
патологии.
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Классификация заболеваний пародонта

Заболевания пародонта  – одна из наи-
более распространенных и  сложных пато-
логий челюстно-лицевой области. Ткани 
пародонта играют исключительную роль 
в  обеспечении ротового пищеварения, ре-
гулируя жевательную функцию за счет реф-
лекторной регуляции жевательного давле-
ния, участвуют в  обеспечении барьерной, 
трофической, пластической и  амортизиру-
ющей функций и  являются в  то же время 
местом локализации патологических про-
цессов различной этиологии. 

Достаточно часто пародонтопатии 
встречаются в  детском и  юношеском воз-
растах, выявляясь у 50-90 % обследуемого 
контингента. В зрелом и старческом возрас-
тах пародонтопатия имеет место практиче-
ски у 100 % населения. Одним из осложне-
ний пародонтопатии является потеря зубов, 
возникающая в пять раз чаще, чем при их 
кариозном поражении [6, 7].

В группу заболеваний пародонта (паро-
донтопатий) включены все патологические 
процессы, возникающие в  пародонте. Они 
могут ограничиваться либо одной тканью, 
либо поражать несколько или все ткани па-
родонта, развиваться самостоятельно или 
на фоне общих заболевании органов и  си-
стем организма. 

Патологические процессы в  пародонте 
могут иметь воспалительный, дистрофи-
ческий, атрофический или смешанный ха-
рактер. В ряде случаев возникает онкопа-
тология. Заболевания пародонта приводят 
к  значительным нарушениям в  жеватель-
ном аппарате, потере зубов и в большинстве 
случаев к интоксикации и изменению реак-
тивности всего организма [4, 5, 6, 7].

Терминология и классификация заболе-
ваний пародонта были утверждены в 1983 г. 
на XVI пленуме Всесоюзного общества сто-
матологов. В основу их положен принцип 
классификации ВОЗ [6, 7].

В настоящее время выделяют следую-
щие разновидности поражений пародонта:

1. Гингивит (parodontopathia inflammata 
superficialis).

2. Пародонтит (parodontopathia inflam-
mata profunda).

3. Пародонтоз (parodontopathia dystro-
phica).

4. Идиопатические поражения пародон-
та с прогрессирующим лизисом тканей (par-
odontopathia idiopathica).

5. Пародонтомы (parodontopathia neo-
plastica).

В большинстве случаев заболевания па-
родонта носят воспалительный характер.

Наибольшее значение в  этиологии за-
болеваний пародонта воспалительной при-
роды играют токсический и  микробный 
фактор патогенности микроорганизмов ми-
кробной бляшки, а  также состояние мест-
ных и  системных механизмов резистент-
ности, специфических иммунологических 
факторов противоинфекционной защиты 
организма [2, 3, 8, 9]. 

Биоценоз полости рта в  условиях нор-
мы препятствует размножению патогенной 
транзиторной микрофлоры. Резистентная 
микрофлора насчитывает около двухсот 
разновидностей микроорганизмов, включая 
аэробные, факультативные и  анаэробные 
бактерии. К числу постоянных обитателей 
полости рта относятся стрептококки (α- 
и  β-типов), сапрофитные нейссерии, лак-
тобактерии, спирохеты, анаэробные кокки 
и многие другие [7, 10, 11]. 

Транзиторная микрофлора включает 
грамположительные бациллы E.coli, бак-
терии рода Proteus, Clostridium, Klebsiella 
и другие.

Наибольшая концентрация бактерий от-
мечается на корне языка, поверхности дес-
невого края и в зубном налете. 

К числу основных возбудителей паро-
донтита относятся анаэробные бактероиды, 
фузобактерии, спирохеты, актиномицеты, 
анаэробные кокки. Патогенная и  факуль-
тативная микрофлора, персистирующая 
в зубном налете и пародонтальном кармане, 
оказывает не только прямое цитотоксиче-
ское действие на ткани пародонта, но и вы-
зывает сенсибилизацию организма с после-
дующим участием в  развитии воспаления 
Т- и  В-систем лимфоцитов, формировани-
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ем гаперергических реакций гуморального 
и клеточного типов [6, 7].

Местные травмы и  перегрузка паро-
донта инициируют в  начале развитие нор-
мергического воспаления с  последующим 
присоединением гиперергической воспали-
тельной реакции [1, 2, 5, 6]. 

Следует отметить важную роль в  фор-
мировании пародонтопатий воспалитель-
ного характера системных метаболических 
расстройств и  заболеваний. Установлено 
патогенетическое значение в инициации па-
родонтопатий дефицита витаминов А, В, Е, 
когда нарушаются процессы эпителизации, 
активируется свободно-радикальная деста-
билизация биомембран клеток различной 
морфо-функциональной организации [6, 7].

Безусловно, факторами риска развития 
пародонтопатий воспалительного характе-
ра являются гипоксические состояния при 
хронической сердечной, дыхательной не-
достаточности, анемиях различного генеза, 
атеросклеротическом поражении сосудов 
и расстройствах микроциркуляции в тканях 
пародонта [5, 6, 12].

Не случаен и тот факт, что клиника га-
стритов, острых пептических язв, а  также 
язвенной болезни желудка и  12-перстной 
кишки, как правило, сочетается с воспале-
нием в тканях пародонта, слизистой оболоч-
ки полости рта. Данные формы патологии 
возникают как следствие недостаточно-
сти процессов репаративной регенерации 
в указанных отделах желудочно-кишечного 
тракта при дефиците в  организме железа, 
витамина В12, фолиевой кислоты, в  случа-
ях развития системных аутоиммунных за-
болеваний, на фоне действия цитостатиков, 
антиметаболитов, антибиотиков и  сульфа-
ниламидов широкого спектра действия [5, 
6, 8, 12]. 

Нарушение процессов репаративной 
регенерации слизистой полости рта имеет 
место при ряде эндокринопатий и гемобла-
стозах.
Общая характеристика пародонтопатий 

воспалительного характера
Гингивиты и пародонтиты являются фор-

мами поражения пародонта воспалительной 
природы. В связи с  этим развитие указан-
ных заболеваний пародонта характеризуется 
общими закономерностями формирования 
патологического процесса, свойственными 
воспалению любой локализации.

Воспалительный процесс в  тканях па-
родонта может носить первичный характер 
и  возникать в  месте действия повреждаю-
щего фактора (зубные камни, нависающие 
пломбы, неправильное протезирование 
и т.д.). В ряде случаев возможно вторичное 

развитие воспаления, особенно в  слизи
стой оболочке полости рта и других отделов 
желудочно-кишечного тракта при аутоин-
токсикациях (почечная, печеночная недо-
статочность, кетоацидоз), при различных 
экзоинтоксикациях бактериальной и небак-
териальной природы. Вторичные воспали-
тельные процессы в слизистой полости рта 
и  тканях пародонта могут сопутствовать 
сердечной, дыхательной недостаточно-
сти, анемиям различной этнологии, сопро
вождающимся развитием гипоксических 
состояний, нарушением трофики и регене-
рации тканей [5, 6, 7].

В ряде случаев воспаление может иметь 
ятрогенную природу и  быть обусловлено 
применением лекарственных препаратов. 
Так, воспаление слизистой оболочки поло-
сти рта, желудка, кишечника нередко возни-
кает на фоне применения аспирина, резер-
пина, бутадиона и  стериодных гормонов. 
Воспалительный процесс в тканях пародон-
та может быть индуцирован введением ане-
стетиков, пломбировочными материалами, 
пластмассами, используемыми в  ортодон-
тологии [6, 7].

Интенсивность развития воспаления 
в целом, а также выраженность тех или иных 
фаз сосудистых и тканевых реакций в опре-
деленной мере зависят от реактивности и ре-
зистентности и  резистентности организма, 
а  также от локализации воспалительного 
процесса. В связи с  этим воспалительный 
процесс в  тканях пародонта может носить 
нормергический, гипоэргический и гиперэр-
гический характер [2, 3, 5, 6, 9].

В соответствии со степенью выражен-
ности тех или иных тканевых реакций вос-
паление может быть преимущественно 
альтеративным, экссудативным или проли-
феративным.

Преимущественно альтеративное вос-
паление характеризуется преобладанием 
некротических сдвигов и  возникает чаще 
в  паренхиматозных органах. Примером 
альтернативного воспаления в тканях паро-
донта могут служить язвенная и эрозивная 
формы гингивита.

Экссудативное воспаление характери-
зуется преобладанием реакции системы 
микроциркуляции, главным образом ее вену-
лярного отдела, над процессами альтерации 
и  пролиферации. В зависимости от степени 
выраженности повреждения сосудистой стен-
ки под влиянием бактериальных токсинов, 
иммуноаллергических факторов, медиаторов 
альтерации различают серозный, фибриноз-
ный, геморрагический, гнойный, гнилостный 
и смешанный экссудаты. Отечная форма гин-
гивита также является примером преимуще-
ственно экссудативного воспаления.
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Пролиферативное, или продуктивное, 

воспаление характеризуется преобладани-
ем размножения клеточных элементов пора-
женной ткани, а также интенсивной микро- 
и  макрофагальной инфильтрацией органа 
или ткани. Продуктивное воспаление про-
текает, как правило, длительно и носит хро-
нический характер, например при гипертро-
фическом гингивите. Однако в ряде случаев 
оно может быть острым.

Этиологические факторы пародон-
топатий воспалительного характера мо-
гут действовать местно или формироваться 
в процессе развития системных заболеваний.

Этиологические фактолиры, вызываю-
щие развитие воспалительных пародонто-
патий, могут быть как преимущественно 
местные, так и общие [6, 7]. 

Наиболее значимы следующие причины 
местного характера:

1. Травмы:
а) механические (нависающие пломбы, 

острые края кариозных полостей, непра-
вильное протезирование и т.д.);

б) физические (термические, лучевые и т.д.);
в) химические.
2. Перегрузка пародонта:
а) аномалии прикуса (глубокое пере-

крытие, дефекты протезирования и т.д.);
б) аномалии положения и  скученности 

зубов (скученность нижних фронтальных 
зубов и т.д.).

3. Функциональная недогрузка паро-
донта.

4. Инфекционные поражения (стафило-
кокки, трихомонады, вирусы, грибы и т.д.).

5. Наддесневые и поддесневые отложе-
ния (зубной налет, зубной камень, зубная 
бляшка).

В результате патогенного воздействия 
на пародонт преимущественно местных 
факторов возникают локализованные вос-
палительные поражения.

Среди значимых общих факторов выде-
ляют следующие:

1. Интоксикации: экзогенные (бактери-
альные интоксикации, интоксикации про-
мышленными ядами и  т.д.); эндогенные 
(почечная, печеночная недостаточность, 
злокачественные опухоли и т.д.). 

2. Нарушения гормонально-гумораль-
ной регуляции (гормональный дисбаланс, 
гипо- и авитаминозы и т.д.). 

3. Нарушения иммунологической ре-
активности и  неспецифической резистент-
ности организма (иммунодефициты, врож
денные и приобретенные формы патологии 
фагоцитоза, лейкопении, аллергические за-
болевания и т. д.).

Касаясь этиологических факторов раз-
вития воспаления в пародонте, следует пре-

жде всего отметить важную роль инфекци-
онных факторов. Как известно, в  ротовой 
полости находится большое количество 
условно- и  абсолютно-патогенной микро-
флоры. Обнаружена непосредственная за-
висимость состава микрофлоры полости 
рта и частоты развития воспалительных па-
родонтопатий от гигиены полости рта.

Зубной налет и  зубные бляшки на 70-
80 % состоят из микробов. При отсутствии 
гигиены полости рта в  течение 24 часов 
в полости рта обнаруживаются преимуще-
ственно грамположительные кокки. Спу-
стя 48 часов  – факультативно-анаэробная 
и  анаэробная микрофлора (энтерококки, 
β-гемолитические стрептококки группы 
Н, нейсерии, диплококки). При отсутствии 
гигиены полости рта в течение нескольких 
суток преобладают патогенные анаэробные 
грамотрицательные микробы (пептостреп-
тококки, вейлонеллы, лептотрихии, бакте-
роиды, фузобактерии, вибрионы, актиноми-
цеты) [6, 7].

Под действием токсинов и ферментных 
факторов патогенности микроорганизмов 
возникает первичная альтерация тканей па-
родонта. Особую роль играют ферментные 
факторы патогенности микробов (гиалуро-
нидаза, хондроитинсульфатаза, коллагеназа 
и  др.), которые вызывают дезорганизацию 
элементов соединительной ткани пародон-
та и образование вторичных аутоантигенов. 
Действие биологически активных веществ, 
ионов водорода, гидролаз приводит к  на-
рушениям обмена веществ, расстройствам 
крово- и лимфообращения в очаге воспале-
ния [6, 7].

Накопление и  активизация патогенной 
микрофлоры находится в  прямой зависи-
мости от образования над- и  поддесневых 
отложений (зубного налета, зубной бляшки, 
зубного камня).

На развитие зубной бляшки могут вли-
ять следующие факторы:

1. Консистенция пищи (мягкая и каши-
цеобразная пища оказывает слабое очища-
ющее действие на зубы);

2. Задержка пищевых остатков при на-
личии зубных протезов и ортодонтических 
аппаратов, при кариесе, некачественном 
пломбировании;

3. Нарушение в  диете (легкоусвояемые 
углеводы способствуют образованию бляшки).

Формирование зубной бляшки склады-
вается из трех фаз:

1. Образование на зубной поверхности 
протеиновой пленки, состоящей из слюн-
ных муко- и  гликопротеидов, небольшого 
количества углеводов;

2. Денатурация адсорбированных про-
теинов, потеря ими растворимости;
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3. Микробная колонизация бляшки.
Зубная бляшка содержит мощные хемо-

таксические факторы, которые способству-
ют привлечению в  зону поражения актив-
ных фагоцитов. Последние, как известно, 
продуцируют большое количество лизосо-
мальных ферментов и биологически актив-
ных веществ, обеспечивающих развитие 
вторичной альтерации. Кроме того, макро-
фаги участвуют в  индукции иммунно-ал-
лергических механизмов зашиты и повреж-
дения [4, 5, 6, 7].

Зубная бляшка является матрицей для 
формирования зубного камня. Образование 
последнего происходит в  результате отло-
жения в  зубной бляшке фосфата кальция 
и образования очагов обызвествления.

Минеральная фракция зубного камня 
составляет 70-90 % сухой массы, ⅔ ее  – 
кристаллы оксиаппатита, ¼  – соли кальция 
и  фосфора. Скорость образования зубного 
камня зависит также от характера питания, 
в частности от количества углеводов в пище: 
максимальная скорость образования на
блюдается при наличии сахарозы, меньшая 
-глюкозы, минимальная – фруктозы.

Зубная бляшка, продвигаясь по мере 
роста под десневой край, вызывает иррита-
цию в связи с действием микроорганизмов 
и их токсинов, повреждение эпителия дес-
невого кармана и воспаление пародонта, ко-
торое сначала может быть поверхностным 
(гингивит), а затем глубоким (пародонтит).

Важными условиями активации микро-
флоры ротовой полости и  снижения ре-
зистентности пародонта к  воздействию 
патогенных факторов являются наруше-
ния гормонально-гуморальной регуляции 
(гормональный дисбаланс, гипо- и  ави
таминозы и т.д.).

Так, при дефиците инсулина частота 
поражений пародонта составляет; 70–90 %, 
что обусловлено нарушением адекватного 
кровоснабжения при развитии ангиопатий, 
снижением интенсивности синтеза белка, 
метаболическим ацидозом.

Гипофизэктомия в  эксперименте вы-
зывает расстройства кровоснабжения мар-
гинального пародонта, разрушение меж
зубных костных перегородок, развитие 
воспалительных явлений в  мягких тканях 
пародонта вследствие снижения местной 
неспецифической резистентности [5, 6, 7].

Дефицит витаминов способствует разви-
тию воспалительных процессов в пародонте. 
При дефиците витаминов А, С, Е нарушает-
ся барьерная функция слизистой оболочки 
полости рта вследствие торможения процес-
са эпителизации десен, снижения интенсив-

ности синтеза элементов соединительной 
ткани и активации процессов липоперокси-
дации в биологических мембранах.

Воспалительные изменения в пародонте 
возникают, как правило, на фоне нарушения 
специфических иммунологических меха-
низмов защиты, например при разнообраз-
ных формах врожденных и приобретенных 
иммунодефицитов, когда происходит изме-
нение количества и  качественного состава 
иммуноглобулинов в полости рта [2, 3, 6, 9].

Нарушения механизмов неспецифиче-
ской резистентности в  полости рта могут 
быть обусловлены врожденной и приобре
тенной патологией фагоцитоза, сопровожда-
ющейся нарушением миграции фагоцитов 
в полость рта и снижением их поглотитель-
ной и переваривающей способностей. Сни-
жение активности защитных механизмов 
в полости рта может быть связано с патоло-
гией системы комплемента [2, 3, 8, 9].
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К заболеваниям пародонта воспали-
тельной природы относятся гингивит и па-
родонтит.

Гингивит
Гингивит – воспаление десны, обуслов-

ленное неблагоприятным воздействием как 
местных, так и общих патогенных факторов 
и протекающее без нарушения целостности 
зубоэпителиального прикрепления, т. е. без 
образования зубодесневых карманов [6, 7].

 Гингивиты классифицируются:
1. По темпу развития:
а) острые;
б) хронические.
2. По тяжести проявлений:
а) легкий;
б) средней тяжести;
в) тяжелый.
3. По распространенности:
а) локализованный;
б) генерализованный.
4. По особенностям воспалительного 

процесса:
а) катаральный;
б) гипертрофический;
в) язвенный.
Для гингивита характерны все местные 

признаки воспаления: болезненность, по-
краснение, отек, повышение температуры, 
нарушение функции. Гиперемия слизистой 
оболочки при гингивите может сопрово-
ждаться кровоточивостью различной сте-
пени выраженности. При гингивите не 
нарушается целостность зубодесневого со-
единения, однако за счет отечности меж-
зубных сосочков, увеличения их объема 
создается кажущееся углубление десневой 
борозды. При остром течении или при обо-
стрении хронического течения гингивита 
боли в деснах значительно усиливаются во 
время приема пищи в  результате влияния 
механических и  химических раздражите-
лей [1, 2, 3, 5, 6, 8].

 Выраженность признаков воспаления 
зависит от характера воспалительного про-
цесса. Так, воспаление может носить пре-
имущественно альтеративный характер при 
язвенном и  эрозивном гингивите, преиму-

щественно экссудативный характер  – при 
отечной форме гингивита, преимуществен-
но пролиферативный – при гипертрофиче-
ском гингивите [5, 6, 7, 8, 9, 10].

Язвенная форма гингивита является 
наиболее тяжелой и  характеризуется на-
личием некроза и изъязвлений в слизистой 
оболочке, присоединением инфекции (кок-
ки, спирохеты, фузобактерии).

Для отечной формы характерно значи-
тельное увеличение десны, образование 
ложных десневых карманов, из которых не-
редко выделяется экссудат [4, 6, 7].

Гипертрофический гингивит характери-
зуется разрастанием десневых сосочков, ко-
торые могут полностью закрывать коронки 
зубов и травмироваться в процессе жевания. 
Общее состояние при гингивитах страдает 
мало, однако периоды обострения, а также 
язвенные формы могут сопровождаться не-
домоганием, субфебрильной температурой.

 Пародонтит
Пародонтит  – типовой патологический 

процесс, характеризующийся развитием 
стандартных типовых сосудистых и ткане-
вых изменений в  тканях пародонта воспа-
лительной природы, при прогрессировании 
которых возникает деструкция костной тка-
ни альвеол с образованием карманов в зубо-
десневых структурах. 

Факторами риска развития пародонтита 
являются формирование гингивита, когда 
имеет место нарушение связочного аппара-
та зуба с последующей деструкцией цемен-
та, дентина края зуба [6, 7].

Пародонтит развивается в 8-10 % случа-
ев в 11-12-летнем возрасте, в более старших 
возрастных группах (от 30-50 лет и старше) 
заболеваемость составляет 60-65 % [6, 7].

Классификация пародонтитов:
1) по распространенности процесса:
а) локальный;
б) генерализованный.
2) по течению:
а) острый;
б) хронический.
Локализованный пародонтит характе-

ризуется поражением пародонта в  области 
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одного или нескольких зубов. Причиной ло-
кального пародонтита чаше являются мест-
ные факторы.

Характерными клиническими проявле-
ниями локализованного пародонтита явля-
ются классические признаки воспаления, 
описанные еще Цельсом и Галеном, в виде 
гиперемии и  отечности десны и  других 
симптомов (tumor, rubor, calor, dolor), func-
tio laesa проявляется формированием зубо-
десневых карманов с гнойным отделяемым 
и грануляциями.

Начальные проявления пародонтита ха-
рактеризуются деструкцией кортикальной 
пластинки вершин межзубных перегоро-
док. В дальнейшем отмечаются остеопо-
роз и  вертикальная резорбция межзубных 
перегородок, нередко с образованием кост-
ных карманов и резорбцией цемента корня 
зуба [6, 7].

Генерализованный пародонтит нередко 
носит хронический храктер, имеет инфек-
ционно-аллергическую природу. Харак-
терными признаками генерализованного 
пародонтита являются развитие гингивита, 
резорбция альвеолярной кости, формирова-
ние пародонтальных карманов.
Этиология и патогенез пародонтопатий 

дистрофического характера
Пародонтоз – генерализованное дистро-

фическое поражение всех тканей пародон-
та. Пародонтоз встречается в 2-10 % случаев 
поражения тканей пародонта. При пародон-
тозе дистрофические процессы первичны 
в отличие от пародонтита, при котором пер-
вичными являются воспалительные изме
нения [4, 5, 6, 7].

В этиологии дистрофических паро-
донтопатий большое значение имеют как 
местные патогенные факторы, так и изме
нения в  организме общего и  системного 
характера.

Пародонтоз нередко развивается на 
фоне общесоматических заболеваний: сер-
дечно-сосудистой патологии, эндокринных, 
нейрогенных расстройств и т. д.

Среди местных значимых факторов не-
обходимо отметить следующие:

1. Нарушения регионарного кровото-
ка и микроциркуляции в тканях пародонта 
вследствие:

а) перегрузки пародонта при аномалиях 
прикуса (глубокое перекрытие, бипрогнати-
ческий тип прикуса, дефекты пломбирова-
ния и протезирования, аномалии положения 
и скученности зубов и др.);

б) функциональной недогрузки паро-
донта (отсутствие зубов, неправильное 
пломбирование и  протезирование, осо
бенности питания и др.);

в) морфологических и функциональных 
изменений сосудистых стенок (эндартери-
ит, атеросклероз и т. д.).

2. Нарушение иннервации тканей паро-
донта:

а) повреждения нервных стволов (трав-
мы, невриты и т. д.); 

б) нарушение синаптической передачи 
импульса с  нервных окончаний на эффек-
торные структуры тканей пародонта (бак-
териальные и вирусные инфекции и инток-
сикации, травмы, воздействие некоторых 
фармакологических препаратов и т. д.).

Пародонтоз, как правило, развивается 
на фоне общесоматических изменений в ор-
ганизме:

1) нарушений обмена веществ (измене-
ния белкового, жирового и липидного обме-
на, баланса витаминов);

2) гипоксии дыхательного, гипоксиче-
ского, циркуляторного, гемического и  тка-
невого характера (дыхательная, сердечно-
сосудистая недостаточность, анемии и т д )

3) эндокринной патологии (гипоталамо-
гипофизарная патология, сахарный диабет, 
нарушения продукции половых гормонов 
и т.д.);

4) нарушений деятельности централь-
ной нервной системы (гипоталамическая 
патология, дистресс и т. д.);

5) интоксикаций экзогенного (промыш-
ленные, бактериальные и др. интоксикации) 
и  эндогенного (почечная и  печеночная не-
достаточность) происхождения.

В патогенезе изменений десны и  кост-
ной ткани при пародонтозе ведущими 
и  определяющими являются нарушения 
обмена веществ, в том числе синтеза белка; 
гипоксия, связанная с изменениями микро-
циркуляции в  тканях пародонта. Наряду 
с  дистрофическими процессами отмечает-
ся коллагенизация структур, дегенерация 
нервных окончаний, склерозирование сосу-
дов. В костной ткани уменьшаются костно
мозговые пространства и  утолщается ком-
пактная пластинка [5, 6, 8, 9,10].

В патогенезе пародонтоза значитель-
ную роль играют нарушения регионарно-
го кровотока и микроциркуляции в тканях 
пародонта. Причинами последних могут 
быть морфологические изменения со-
судов: атеросклероз, эндартериит и  др., 
которые сопровождаются уменьшением 
просвета и изменением чувствительности 
сосудов к вазоактивным веществам. При-
чиной патологического процесса в  па-
родонте может быть однотипная и  одно-
направленная функциональная нагрузка 
зубов, обусловливающая периодические 
нарушения кровотока в  пародонте. При 
перегрузке возникает перераспределение 
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кровотока в  периодонте и  костной ткани 
альвеолы, отмечается выраженная веноз-
ная гиперемия, тромбоз сосудов, отек. 
Удлинение периода нагрузки создает ус-
ловия для прогрессирующего нарушения 
трофики тканей пародонта, процессов 
регенерации и  развития дистрофических 
процессов [1, 2, 5, 6, 8, 9, 10].

Функциональная недогрузка пародон-
та сопровождается снижением интенсив-
ности регионарного кровотока, что при
водит к нарушениям обменных процессов 
в  пародонте и  развитию деструктивных 
изменений.

Сдвиги гормонального статуса часто со-
провождаются развитием пародонтоза. Так, 
снижение продукции гормонов гипофиза 
приводит к  расстройствам кровоснабже-
ния и  трофики маргинального пародонта 
и  разрушению межзубных костных пере-
городок. Избыток глюкокортикоидов вызы-
вает у животных в эксперименте частичную 
резорбцию кости альвеолярного отростка 
челюстей за счет повышения активности 
остеокластов и  торможения активности 
остеобластов. Нарушение продукции по-
ловых гормонов является одной из причин 
инволютивного остеопороза остеопороза 
альвеолярных костей, что характерно для 
гипоэстрогенемии в  результате раннего 
угасания функции половых желез у жен-
щин [6, 7].

Дефицит витаминов способствует раз-
витию дистрофических процессов в  паро-
донте. Так недостаток витамина D опосре-
дует резорбцию альвеолярных отростков 
челюстей вследствие вымывания кальция 
из костной ткани в условиях усиления вы-
броса паратгормона. 

При травмах тройничного нерва и  экс-
тирпации верхних шейных симпатических 
ганглиев возникают дистрофические изме-
нения в пародонте. Нарушение нейроэндо-
кринной регуляции при стрессе, гипотала-
мической патологии также сопровождается 
выраженными дистрофическими изменени-
ями в тканях пародонта.

Эндогенные интоксикации, возни-
кающие при почечной и  печеночной не-
достаточности, способствуют развитию 
дистрофических нарушений в  пародонте 
вследствие метаболического ацидоза, на-
рушения энергообеспечения и трофики тка-
ней, а также дефицита витамина D.

Пародонтоз характеризуется медлен-
ным и  непрерывным прогрессирующим 
течением. Для клинической картины дан
ного заболевания характерно диффузное 
снижение высоты альвеолярного отростка 
и  ретракция десны, оголение шеек зубов, 
парестезии, смещение и  подвижность зу-

бов, атрофия межзубных сосочков, поблед-
нение и  уплотнение десен, наличие кли-
новидных дефектов и гипоплазий твердых 
тканей зубов, отсутствие зубодесневых 
карманов.

Воспалительные явления в  тканях 
пародонта при пародонтозе отсутству-
ют. При рентгенологическом исследо-
вании обнаруживается горизонтальный 
тип атрофии альвеолярных перегородок 
с  сохранением кортикальных пласти-
нок, уменьшением костно-мозговых про-
странств и мелкоячеистый рисунок кости. 
Для данной формы патологии характерно 
сужение периодонтальной щели, гиперце-
ментоз, наличие внутризубных дентиклей 
и петрификатов [6, 7].

При успешном лечении возможны дли-
тельные ремиссии. В остальных случаях 
течение пародонтоза может осложняться 
воспалением.
Идиопатические заболевания пародонта

К группе идиопатических заболеваний 
относят пародонтопатии, этиология, пато-
генез и  клиническая картина которых не 
соответствуют таковым при пародонтитах, 
пародонтозах, пародонтомах. Они встреча-
ются редко, поэтому изучены недостаточно. 
Общим для данных заболевании является 
локализация процесса, а  также преоблада-
ние деструктивных процессов в тканях па-
родонта, особенно в  костной ткани альве-
ол [4, 6, 7].

Выделяют следующие разновидности 
идиопатических заболеваний пародонта:

1) эозинофильная гранулема;
2) синдром Хенда – Шюллера – Крисче-

на;
3) синдром Папийона – Лефевра;
4) синдром Ослера;
5) болезнь Леттера – Сиве;
6) гистиоцитоз Х;
7) пародонтальный синдром при ряде 

общих заболеваний:
а) при болезни Иценко – Кушинга;
б) при сахарном диабете;
в) при болезнях крови и др.
Для всех идиопатических заболева-

ний характерно образование зубодесне-
вых карманов с серозно-гнойным отделя-
емым, подвижность зубов, клиническая 
картина может быть схожа с  клиникой 
пародонтита. В ряде случаев наблюдается 
симметричность поражений пародонта. 
При рентгеновском исследовании обнару-
живается выраженный остеопороз и  раз-
рушение костной ткани альвеолы огра-
ниченного или диффузного характера. 
Остеопороз может выявляться и в других 
костях скелета [4, 6, 7].
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Воспаление  – типовой патологический 
процесс, составляющий основу патогене-
за болезней с разнообразной локализацией 
патологии и  симптоматикой. Воспаление 
может развиваться остро или хронически. 
При остром развитии воспалительного про-
цесса возникает стереотипный комплекс со-
судистых изменений в виде спазма сосудов, 
артериальной и венозной гиперемии. 

Несколько опережая во времени развитие 
сосудистых реакций, а затем и параллельно 
с  сосудистыми изменениями формируются 
тканевые расстройства в  виде альтерации, 
экссудации, пролиферации. Указанные сосу-
дистые и тканевые изменения имеют место 
при различных заболеваниях воспалитель-
ной природы – стоматитах, гингивитах, глос-
ситах, паро- и  перидонтитах, эзофагитах, 
энтеритах, миокардитах и так далее, то есть 
развиваются не зависимо от локализации 
воспаления [1, 4, 5, 6, 8]. 

Касаясь характеристики фазы альтера-
ции, следует отметить морфологические 
и биохимические аспекты ее развития.

Альтерация – обобщающий термин, оз-
начающий повреждение. С точки зрения 
морфологии, это зона некроза, дистрофии, 
апоптоза, отека тканей и  других деструк-
тивных процессов. С метаболической, па-
тохимической, функциональной сторон, 
это стадия освобождения медиаторов аль-
терации и  проявления их биологических 
эффектов. По времени развития различают 
первичную и вторичную альтерацию. 

Первичная альтерация формируется 
в  момент воздействия патогенного факто-
ра на организм, ее границы соответствуют 
зоне первичного действия патогенов. 

Вторичная альтерация отсрочена во 
времени, связана с диффузией из зоны пер-
вичной альтерации в  окружающую ткань 
токсических и  ферментных факторов па-
тогенности возбудителей бактериальной, 
вирусной, паразитарной природы, а  так-
же медиаторов альтерации гуморального 
и  клеточного происхождения, предсуще-
ствующих или вновь синтезируемых.

К основным источникам предсуществу-
ющих медиаторов альтерации относятся 

тучные клетки, а  также базофилы, в  про-
цессе дегрануляции которых освобождает-
ся гистамин, гепарин, серотонин, факторы 
активации тромбоцитов, хемотаксиса эози-
нофилов, нейтрофилов, а затем, в процессе 
антигенной стимуляции, продуцируются 
интерлейкины и  другие биологически ак-
тивные вещества. 

В момент действия альтерирующих 
факторов терминалями нервных волокон 
освобождаются нейропептиды, такие, как 
субстанция P, пептид гена родственного 
кальцитонину, формирующие чувство боли. 

В процессе дегрануляции тромбоцитов, 
высвобождаются катехоламины, серотонин, 
лизосомальные гидролазы, факторы гемо-
стаза и фибринолиза. 

К числу предсуществующих медиаторов 
альтерации клеточного происхождения от-
носятся лизосомальная гидролаза, а  также 
лизоцим, катионные белки, лактоферрин. 
Основными источниками которых являют-
ся клетки моноцитарно-макрофагальной 
системы и гранулоциты.

Типовой реакцией на повреждение 
в  зоне воспаления, в  том числе в  тканях 
пародонта, является повышение проницае-
мости биологических мембран, в частности 
цитоплазматических, митохондриальных, 
лизосомальных и др.

Альтерирующие факторы различной 
биологической, а  также, физической и  хи-
мической природы инициируют активацию 
таких ферментов в  зоне повреждения, как 
липоксигеназа и  циклооксигеназа, обеспе-
чивающих развитие каскада реакций об-
разования, соответственно, лейкотриенов 
и  простогландинов. Последние обладают 
мощным вазоактивным действием, регу-
лирует тонус и  проницаемость сосудистой 
стенки, гемостатические реакции, вызывая 
развитие экссудации и эмиграции лейкоци-
тов на стадии венозной гиперемии.

Важная роль в  развитии воспаления 
принадлежит вновь синтезируемым меди-
аторам таким как лимфокины и монокины, 
вызывающим развитие синдрома систем-
ного воспалительного ответа, направлен-
ного в  значительной мере на зобилизацию 



 НАУЧНОЕ ОБОЗРЕНИЕ ● РЕФЕРАТИВНЫЙ ЖУРНАЛ  № 1,  2018 

125 ЛЕКЦИИ 
защитно-приспособительных реакций за 
счет вовлечения иммунной системы, гормо-
нального баланса, метаболических измене-
ний [1, 4, 5, 6, 7]. 

В настоящее время известно более 100 
биологически активных веществ, секрети-
руемых моноцитами/макрофагами, класси-
фикация которых приведена ниже:

1) протеазы: активатор плазминогена, кол-
лагеназа, эластаза, ангиотензин-конвертаза;

2) медиаторы воспаления и  иммуно- 
модуляции:ФНО, ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-15, ИФН, лизоцим, фак-
тор активации нейтрофилов, компоненты 
комплемента;

3) факторы роста: КСФ-ГМ, КСФ-Г, 
КСФ-М, фактор роста фибробластов, транс-
формирующий фактор роста;

4) факторы свертывающей системы 
и  ингибиторы фибринолиза: V,VII, IX, X, 
ингибиторы плазминогена, ингибиторы 
плазмина;

5) адгезивные вещества: фибронектин, 
тромбоспондин, протеогликаны.

Лимфокины  – это биологически актив-
ные вещества, которые продуцируются сен-
сибилизированными лимфоцитами при спец-
ифической антигенной стимуляции [2, 3, 7, 8].

Следует отметить, что часть цитокинов 
(ИЛ-2, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 и др.) мо-
гут продуцироваться лимфоцитами, а  так-
же клетками моноцитарномакрофагальной 
системы. В связи с  этим они могут быть 
отнесены как к  группе лимфокинов, так и 
к группе монокинов.

Лимфокины проявляют многообразную 
биологическую активность, обеспечивая 
бластогеный и  митогенный эффекты на 
лимфоидную и моноцитарно-макрофагаль-
ную систему, развитие хемотаксиса нейтро-
филов, макрофагов, лимфоцитов, вызывая 
антивирусные и антимикробные эффекты.

К числу вновь синтезируемых медиа-
торов в зоне воспаления клеточного про-
исхождения относят свободные радикалы, 
такие как супероксид-анион-радикал, ги-
дроксильный радикал, перекись водорода, 
оксид азота, имеющие как внутриклеточ-
ное, так и  внеклеточное происхождение 
в условиях формирования гипоксии, ише-
мии, тромбоза, эмболии в  зоне воспале-
ния, а также при различных стрессорных 
ситуациях.

Свободные радикалы взаимодействуют 
со структурными белками клеток, с липид-
ными компонентами биологических мем-
бран с  образованием эндоперекисей с  по-
следующей дестабилизацией биосистемы.

Особую роль вразвитии воспаления от-
водят оксиду азота, который является мощ-
ным вазодилятатором, ингибитором агре-

гации тромбоцитов, нейротрансмиттером 
неадренергически-нехолинергических ней-
ронов, вызывающих релаксацию гладкой 
мускулатуры ряда органов и тканей, в част-
ности половых органов.

При остром воспалении свободные ра-
дикалы вызывают разрушение межклеточ-
ного матрикса, оказывают повреждающее 
действие на фибробласты, в то же время они 
могут оказывать стимулирующее влияние на 
процессы пролиферации [1, 4, 5, 6, 7].

К числу факторов антиоксидантной за-
щиты тканей относятся ферменты: катала-
за, супероксиддисмутаза, глутатионперок-
сидаза, а  также витамин К, α-токоферол, 
метионин и др.

Помимо клеточных медиаторов воспа-
ления большую роль в развитии вторичной 
альтерации играют плазменные медиаторы: 
кинины, компоненты системы комплемен-
та, факторы обертывания крови.

Относительно механизмов активации 
медиаторов альтерации гуморального про-
исхождения следует отметить, что деструк-
ция эндотелия сосудов в  зоне альтерации 
приводит к обнажению субэндотелиальной 
выстилки с выраженными прокоагулянтны-
ми свойствами за счет наличия коллагена, 
эндотелина, простагландинов F2α, тромбок-
санов, фибронектина и  других компонен-
тов. При этом возникает инициация внеш-
него и  внутреннего механизмов активации 
протромбиназы и  соответственно систем 
гемостаза, фибринолиза, комплемента, кал-
ликреин-кининовой системы, тромбоцитар-
ного звена гемостаза.

Одновременно с  тканевыми изменени-
ями в зоне воспаления в тканях пародонта 
развивается комплекс сосудистых реакций. 
При кратковременном действии достаточно 
сильного повреждающего фактора перво-
начально возникает спазм сосудов вслед-
ствие раздражения вазоконстрикторных 
нервных окончаний и  гладкомышечных 
элементов сосудистых стенок. Спазм сосу-
дов очень быстро сменяется артериальной 
гиперемией  – увеличением кровенаполне-
ния воспалительного очага за счет усиле-
ния притока крови в  условиях накопления 
умеренного количества биологически ак-
тивных веществ – медиаторов воспаления, 
активации аксон-рефлекса и  повреждения 
вазоконстрикторных нервных окончаний. 
Артериальная гиперемия характеризуется 
умеренным расширением артериол, капил-
ляров и  венул, увеличением скорости кро-
вотока, феноменом новообразования ка-
пилляров, активацией обменных процессов 
в тканях [1, 4, 5].

В последующем артериальная гипере-
мия сменяется венозной вследствие нару-
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шения оттока крови из очага воспаления. 
Этому способствует уменьшение просвета 
сосудов за счет набухания эндотелия, кра-
евого стояния лейкоцитов, сгущения крови, 
агрегации тромбоцитов, а также сдавление 
венул и лимфатических сосудов экссудатом. 
Для венозной гиперемии характерно значи-
тельной расширение сосудов микроцирку-
ляторного русла, замедление скорости кро-
вотока, снижение оксигенации тканей очага 
воспаления. На стадии венозной гиперемии 
создаются условия для развития последу-
ющих тканевых изменений: экссудации 
и эмиграции.

Экссудация (от лат. ex-sudare – потеть)  – 
выпотевание белоксодержащей жидкой ча-
сти крови через сосудистую стенку в воспа-
ленную ткань.

В основе развития экссудации при вос-
палении лежат следующие механизмы:

1) повышение проницаемости сосудов 
в  результате воздействия медиаторов вос-
паления, ионов водорода, лизосомальных 
ферментов;

2) возрастание гидродинамического 
давления в сосудах очага воспаления вслед-
ствие увеличенного кровенаполнения;

3) возрастание осмотического и онкоти-
ческого давления в воспаленной ткани в ре-
зультате альтерации;

4) снижение онкотического давления 
крови из-за потери белков в условиях повы-
шенной проницаемости сосудистых;

5) диффузия жидкой части крови через 
микропоры в эндотелиальных клетках (транс-
целлюлярные каналы), а также активный пе-
ренос микровезикул при цитопемсисе.

Ведущим фактором экссудации является 
повышение проницаемости сосудов. К ме-
диаторам воспаления, влияющим на прони-
цаемость сосудистой стенки, относятся ги-
стамин, серотонин, брадикинин, С5а и С3а, 
лейкотриены С4 и Д4, которые влияют не-
посредственно на эндотелиальные клетки, 
вызывая их контракцию, а  также С5а de 
Arg, лейкотриен В4, интерлейкин-1, фактор 
активирующий тромбоциты [4, 5, 6, 7, 8].

Повышение проницаемости сосудов 
при воспалении является двухфазным. 
Первая фаза, или немедленная, возникает 
вслед за действием альтерирующего агента, 
достигает максимума на протяжении не-
скольких минут и  продолжается в  течение 
5-30 минут. Вторая фаза, замедленная, раз-
вивается постепенно, достигает максимума 
через 4-6 часов и длится иногда до 10 часов 
в зависимости от вида и интенсивности вос-
паления.

Степень повышения проницаемости со-
судов при воспалении определяет не только 
интенсивность экссудации, но и качествен-

ный состав экссудата, содержащего боль-
шее, чем в  транссудате, количество белка, 
биологически активных веществ. В зависи-
мости от качественного состава выделяют 
следующие виды экссудатов:

1) серозный;
2) фибринозный;
3) гнойный;
4) гнилостный;
5) геморрагический;
6) смешанный.
Эмиграция – выход форменных элемен-

тов белой крови за пределы сосудистого рус-
ла в  очаг воспаления. Последовательность 
выхода лейкоцитов в  зону воспаления по-
лучила название закона И. И. Мечникова, 
согласно которому через 1,5-2 часа с  мо-
мента действия альтерирующего агента 
интенсивно эмигрируют нейтрофильные 
лейкоциты, которые выходят через поры 
между эндотелиальными клетками. Через 
18–20 часов в  зоне воспаления появляют-
ся моноциты, а затем лимфоциты, которые 
эмигрируют путем цигопемсиса и частично 
через поры между эндотелиальными клет-
ками. При поражении тканей пародонта 
значительно усиливается эмиграция грану-
лоцитов и мононуклеаров не только в очаг 
воспаления, но и в ротовую полость. Выход 
форменных элементов в  полость рта осу-
ществляется через зубодесневой желобок 
из посткапиллярных венул маргинальной 
части десен и  межзубных сосочков, рас-
положенных непосредственно под эпи
телием [4, 5, 6, 7, 8].

Эмиграция лейкоцитов обусловлена, 
во-первых, действием хемоаттрактантов, 
обусловливающих развитие положитель
ного хемотаксиса. В роли хемоаттрактантов 
могут выступать продукты специфических 
реакций в организме: компоненты компле-
мента (С3а, С5а, С567), лимфокины, цито-
фильные антитела, иммунные комплексы. 
В другую группу входят неспецифические 
эндогенные цитотаксины, выделяемые из 
поврежденных, инфицированных или акти-
вированных клеток,  – калликреин, фибри-
нопептид В, коллаген, лейкоэгрезин, цАМФ 
и др. Третью группу составляют экзогенные 
хемоаттрактанты, выделяющиеся в процес-
се жизнедеятельности различными микро-
организмами.

Миграции из кровотока и положитель-
ному хемотаксису лейкоцитов в  полость 
рта способствует наличие мощных хемо-
таксических агентов бактериальных зуб-
ных бляшек.

Формирование в очаге воспаления поло-
жительного потенциала альтерации способ-
ствует эмиграции лейкоцитов под действи-
ем электрокинетических сил.
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Выходу лейкоцитов способствует высо-

кая проницаемость сосудов и процесс экс-
судации.

Эмигрировавшие элементы белой крови 
в зоне воспаления выполняют ряд функций. 
Нейтрофильные лейкоциты и  моноциты 
обеспечивают фагоцитоз, являющийся од-
ним из важнейших механизмов неспецифи-
ческой резистентности организма. В то же 
время лейкоциты в  зоне воспаления явля-
ются источником целого ряда бактерицид-
ных факторов и  биологически активных 
веществ  – миелопероксидазы, лизоцима, 
лактоферрина, катионных белков, кининов, 
простагландинов, лизосомальных фермен-
тов, хемотаксических факторов. Активные 
гранулоциты и моноциты продуцируют эн-
догенные пирогенные факторы, вызываю-
щие развитие лихорадки, обеспечивающей 
реализацию комплекса защитно-приспосо-
бительных реакций в  организме. Моноци-
ты, относящиеся к  категории макрофагов, 
принимают участие в  инициировании им-
мунного ответа при воспалении, обеспечи-
вая подготовку антигенов переработку их 
в  иммуногенную форму. Таким образом, 
эмигрировавшие в  зону воспаления моно-
циты принимают участие в специфических 
механизмах реагирования на действие пато-
генного фактора. Лимфоциты являются ис-
точником лимфокинов и  принимают непо-
средственное участие в иммунологических 
механизмах защиты [2, 7, 8].

Исходом венозном гиперемии является 
развитие престаза и стаза – полной останов-
ки кровотока в микроциркуляторном русле.

Пролиферация является завершающей 
фазой развития воспаления, обеспечива-
ющей репаративную регенерацию тканей 
на месте очага альтерации. Процессу про-
лиферации предшествует формирование 
нейтрофильного и  моноцитарного барье-
ров, фагоцитоз инфекционных возбуди-
телей воспаления клеточного детрита. По 
периферии очага воспаления формируется 
фибробластический барьер, за счет которо-
го зона воспаления инкапсулируется и воз-
никает постоянная миграция клеточных 
и  неклеточных элементов соединительной 
ткани и формирование соединительноткан-
ного остова на месте первичной и вторичной 
альтерации. Одновременно в  ряде тканей 
происходит размножение и органоспецифи-
ческих элементов с  последующим полным 
или частичным восстановлением структуры 
и функции поврежденной ткани [4, 5, 6, 7, 8].

 Локальные расстройства кровоснабже-
ния и обменных процессов в зоне воспале-
ния, как правило, сочетаются с комплексом 
метаболических и  функциональных рас-
стройств на уровне целостного организма.

Синдром системного  
воспалительного ответа

Синдром системного воспалительно-
го ответа  – это комплекс цитокин-опосре-
дованных системных морфологических, 
функциональных и  биохимических изме-
нений в  организме, возникающих на фоне 
развития воспалительно-деструктивных 
процессов инфекционной, аллергической, 
онкологической, травматической природы, 
. стрессорного воздействия.

Основными признаками ССВО, помимо 
гормонального дисбаланса, являются: уве-
личение содержания в крови белков острой 
фазы, развитие лейкоцитоза более 12000 
мкл, в тяжелых случаях возможна лейкопе-
ния – менее 4000 мкл.

Одновременно развивается температур-
ная реакция выше 38 °С под влиянием про-
воспалительных цитокинов  – вторичных 
эндопирогенов (ИЛ1, ИЛ6, ИЛ8, ФНОα, 
КСФ). Активация симпатоадреналовой си-
стемы приводит к  развитию тахикардии, 
параллельно возникает тахипноэ.

Наиболее достоверным и  хорошо из-
ученным признаком острой фазы ответа яв-
ляется изменение белкового состава крови.

Белки острой фазы синтезируются глав-
ным образом в  печени и  делятся на две 
группы:

1. Позитивные маркеры (α1-антихе- 
мотрипсин, С-реактивный белок, фракция 
С3 комплемента, церулоплазмин, фибри-
ноген, гаптоглобин, орозомукоид, плазми-
ноген, антитромбин III), уровень которых 
возрастает.

2. Негативные маркеры (альбумин, 
трансферин), уровень которых снижается.

Уровень позитивных маркеров острой 
фазы нарастает в  течение 24-48 часов 
после воздействия чрезвычайного аль-
терирующего фактора, причем в  случае 
травматического повреждения степень 
увеличения позитивных маркеров в  кро-
ви коррелирует с  тяжестью повреждаю-
щего воздействия. При неосложненном 
течении патологии уровень позитивных 
маркеров острой фазы нормализуется 
в  течение 72-96 часов. Однако в  случае 
развития септических заболеваний, хро-
нических воспалительных процессов, 
у больных с  осложненным послеопера-
ционным периодом уровень позитивных 
маркеров острой фазы длительное время 
может оставаться повышенным. В этих 
случаях большую прогностическую цен-
ность представляет мониторинг позитив-
ных маркеров острой фазы.

Наиболее чувствительным критерием 
системного действия на организм острой 
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воспалительной реакции является возрас-
тание концентрации в крови С-реактивного 
белка, в  связи с  чем наиболее распростра-
нен в  клинической практике мониторинг 
С-реактивного белка. Последний является 
полипептидом с ММ 120 кД, обладает спо-
собностью связываться с  полисахаридом 
С на поверхности одной из разновидно-
стей стрептококка. Увеличение продукции 
С-реактивного белка печенью сочетается 
с  последующим развитием комплекса си-
стемных реакций, в частности, индуцируе-
мой этим белком активацией комплемента, 
подавлением функции тромбоцитов и лим-
фоцитов, торможением ретракции сгуст-
ка, стимуляцией фагоцитарной активности 
нейтрофилов.
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кадров было присвоено Почетное звание 
«Заслуженный деятель науки Республики 
Марий Эл».

В 2014 г. за признанный мировым сооб-
ществом вклад в науку и образование про-
фессор Г.Н. Крайнов награжден орденом 
LABORE ET SCIENTIA (ТРУДОМ И ЗНА-
НИЕМ).

Областью педагогических, научных ин-
тересов профессора Г.Н. Крайнова сегодня 
являются: 1) преподавание в вузах истории, 
политологии, рекламы и связи с обществен-
ностью, спецкурсов по истории модерниза-
ции России, истории политических партий 
России ХХ в., методике научной работы, 
истории Зарубежной России и  др.; исто-
рия, теория и  практика политических пар-
тий и  общественных движений; история, 
теория и  практика политической культуры 
общества; история, теория и  практика мо-
дернизации российского общества; история 
и современное состояние молодежного дви-
жения, молодежная политика государства; 
образовательная политика Российского го-
сударства; 2) научное руководство аспиран-
тами и научное консультирование докторан-
тов по специальностям: 07.00.01 – История 
общественных движений и  политических 
партий и 07.00.02 – Отечественная история; 
3) тематика научных исследований  – по-
литическая культура молодежи, общества; 
российская цивилизация в условиях модер-
низации; история и культура республик По-
волжья и Приуралья, история политических 
партий и  общественных, национальных 
движений; история Зарубежной России. Об-
щее количество научных трудов – более 300, 
в том числе более 20 монографий, учебни-
ков. Научные статьи профессора Г.Н. Край-
нова опубликованы в  журналах «Отече-
ственная история», «Вестник Ассамблеи 
Содружества Независимых Государств», 
«ХХ век», «Поиск», «Мир транспорта», 
«Обозреватель  – Observer», «Фундамен-
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тальные исследования», «Современные 
наукоемкие технологии», «Современные 
проблемы науки и  образования», «Выс-
шее образование в  России» и  др., а  также 
в Эстонии, Венгрии, Испании, Великобри-
тании, Германии.

Научные публикации
Политическая культура молодежи со-

ветской России в 1920-е годы. – Санкт – Пе-
тербург. – 1992. – 314 с. (монография).

Становление и  развитие многопартий-
ности в  республиках Марий Эл и  Чава-
шен. – Йошкар – Ола – Чебоксары. – 1994. – 
365 с. (монография, в соавторстве).

Национальные движения и  националь-
но  – патриотические партии: опыт, уроки 
формирования, перспективы. – Чебоксары. – 
1994. – 267 с. (монография, в соавторстве).

Политическая культура России в  ХХ 
веке: теория, историография, практика.  – 
Санкт – Петербург. – 1994. – 192 с.

Программные документы политических 
партий и  общенациональных движений 
Российской Федерации.  – Чебоксары.  – 
1995. – 360 с.

Исторический словарь / Автор  – сост. 
проф. Крайнов Г.Н. Изд. 2-е перераб. – М.: 
ИППК МГУ, 2004. – 423с.

Словарь  – справочник историка: Учеб-
ное пособие.- М.: ИППК МГУ, 2005. – 710 с.

Технология написания, оформления 
и  защиты квалификационной научной ра-

боты по истории. Учебно  – практическое 
пособие для дипломников, аспирантов и со-
искателей. – М.: ИППК МГУ, 2005. – 156 с.

История России. Учебник для студен-
тов вузов. Изд. 1-5-е доп. и перераб. – М.: 
ИППК МГУ, 2003 – 2008.

История социальной работы: Учебник 
для студентов вузов. – М.: РАГС, 2010. – 532 с.

Политология. Учебник для студентов 
вузов. – М., 2011. – 372 с.

Теория и методология исторической на-
уки : Терминологический словарь /отв. ред. 
А.О. Чубарьян; РАН. Ин-т всеобщей ист. – 
М.: Аквилон, 2014. – 575 с. (С.35-36, 47-49, 
124-126, 191, 325-329, 419-421).

Проектирование рекламной кампании. 
Учебное пособие для магистров.  – М., 
2016. – 181 с.

Планирование и  реализация кампании 
по рекламе и  связям с  общественностью: 
Учебное пособие для магистрантов.  – М.: 
МГУПС (МИИТ), 2017. – 322 с.

Подготовка и  проведение PR  – кампа-
нии: Учебное пособие для бакалавров и ма-
гистрантов. – М.: МГУПС (МИИТ), 2017. – 
226 с. 

Зубков С.А., Крайнов Г.Н. Транспорт-
ные профсоюзы как составная часть между-
народного профсоюзного движения: Моно-
графия. – М.: ИНФРА – М, 2017. – 297 с.

Технология подготовки и реализации кам-
пании по рекламе и PR: Учебное пособие. – 
СПб.: Издательство «Лань», 2018. – 372 с.


