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Гомеостаз — саморегуля-
ция, способность открытой сис-
темы сохранять постоянство
своего внутреннего состояния
посредством скоординирован-
ных реакций, направленных на
поддержание динамического
равновесия. Основная задача
системы — воспроизводить
себя, восстанавливать утра-
ченное равновесие, преодоле-
вать сопротивление внешней
среды [1; 2].

Гомеостаз организма под-
держивают три регуляторные
системы: нервная, иммунная и
эндокринная. Регуляторные ме-
ханизмы, поддерживающие фи-
зиологическое состояние или
свойства клеток, органов и сис-
тем целостного организма на
уровне, соответствующем его
текущим потребностям, называ-
ются гомеостатическими [2; 3].

Гомеостатические системы
обладают следующими свойст-
вами: нестабильностью — сис-
тема тестирует, каким образом

ей лучше приспособиться;
стремлением к равновесию —
вся внутренняя, структурная и
функциональная организация
системы способствует сохра-
нению баланса; непредсказуе-
мостью — результирующий эф-
фект от определённого дей-
ствия зачастую может отли-
чаться от того, который ожи-
дался [2].

Причем каждая из этих си-
стем действует по-разному.
Нервная система осуществля-
ет немедленную реакцию ор-
ганизма и адаптацию к изме-
няющимся условиям. Если го-
ворить об эндокринной систе-
ме, то эффект и ответ этой си-
стемы могут быть растянуты по
времени и длиться месяцы и
годы. В связи с этим патология
развивается весьма и весьма
длительно. Иммунная система
направлена в основном на
контакт с внешней средой, а
именно на бактериальную,
вирусную, грибковую флору и

т. д. Иммунная система ра-
ботает с момента рождения и
до нашего исхода, то есть по-
стоянно. Не немедленно, не
в течение какого-то времени,
а постоянно, раз и навсегда
[3].

К основным причинам нару-
шения гомеостаза относятся
необычные для нормальной
жизнедеятельности нефер-
ментативные реакции, проте-
кающие в мембранах. В боль-
шинстве случаев это цепные
реакции окисления с участием
свободных радикалов, возни-
кающие в фосфолипидах кле-
ток. Эти реакции ведут к по-
вреждению структурных эле-
ментов клеток и нарушению
функции регулирования [1].

Что касается гомеостаза
полости рта, то основная
роль в его поддержании отво-
дится слюне. При этом важное
значение имеет и слизистая
оболочка, через которую реа-
лизуются протекание метабо-
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лических процессов в полости
рта и ее защитные функции [2;
4; 5].

К метаболизму, обеспечива-
ющему поддержание гомео-
стаза полости рта, относятся
все реакции и процессы, осу-
ществляющие жизнедеятель-
ность структурных элементов
клеток и тканей [2; 4; 6].

Нарушение клеточного ме-
таболизма приводит к изме-
нению гомеостаза полости рта
и развитию патологического
процесса [2].

Слюна как естественная
жидкая биологическая среда
играет огромную роль в жизне-
деятельности зубов, слизис-
той оболочки полости рта и
пародонта [4; 6]. Снижение
секреции слюны — неблаго-
приятный фактор, способст-
вующий развитию стоматоло-
гической патологии [7; 8].

Основное участие слюны в
поддержании гомеостаза по-
лости рта осуществляется за
счет ее активных компонентов,
участвующих во многих про-
цессах: пищеварении, поддер-
жании постоянства среды,
антимикробном, защитном, ре-
минерализующем и других
действиях [6; 9].

Слюна состоит на 99,0–
99,4 % из воды и 1,0–0,6 % рас-
творенных в ней органических
и минеральных веществ. Из
неорганических компонентов в
слюне содержатся соли каль-
ция, калия, натрия, фосфаты,
хлориды, гидрокарбонаты, фто-
риды, роданиды и др. Установ-
лено, что слюна в физиологи-
ческих условиях пересыщена
гидроксиапатитом и фторапа-
титом, что позволяет говорить
о ней как о минерализующем
растворе [6; 10].

Значение рН, при котором
ротовая жидкость насыщена
эмалевым апатитом, рассмат-
ривается как критическая ве-
личина и, в соответствии с
расчетами, подтвержденными
клиническими данными, варь-
ирует от 4,5 до 5,5 [6; 11].

Органические компоненты
ротовой жидкости многочис-

ленны. В ней содержатся бел-
ки, ферменты (гликопротеиды,
муцин, иммуноглобулин А,
фосфатазы, лизоцим, гиалуро-
нидаза, РНКаза, ДНКаза и др.),
синтезируемые как в слюнных
железах, так и вне их [6; 8; 11].

В слюнных железах выра-
батываются ферменты: гли-
копротеиды, амилаза, муцин, а
также иммуноглобулины клас-
са А. Часть белков слюны име-
ет сывороточное происхожде-
ние (аминокислоты, мочевина).
Методом электрофореза выде-
лено до 17 белковых фракций
слюны [11].

Ферменты в смешанной
слюне представлены 5 основ-
ными группами: карбоангидра-
зами, эстеразами, протеолити-
ческими, ферментами перено-
са и смешанной группой. В
настоящее время в ротовой
жидкости насчитывают более
60 ферментов. По происхож-
дению ферменты делятся на
3 группы: секретируемые па-
ренхимой слюнной железы,
образующиеся в процессе
ферментативной деятельнос-
ти бактерий, а также в процес-
се распада лейкоцитов в поло-
сти рта [6; 12].

В слюне содержатся амила-
за, фосфатазы, лизоцим, гиалу-
ронидаза, кининогенин (каллик-
реин) и калликреинподобная
пептидаза, РНКаза, ДНКаза
и др. Фосфатазы (кислая и
щелочная) участвуют в фос-
форно-кальциевом обмене,
отщепляя фосфат от соедине-
ний фосфорной кислоты и,
тем самым, обеспечивая ми-
нерализацию костей и зубов.
Гиалуронидаза и калликреин
изменяют уровень проницае-
мости тканей, в том числе и
эмали зубов [12]. Наиболее
важные ферментативные про-
цессы в ротовой жидкости свя-
заны с ферментацией углево-
дов и в значительной степени
обусловлены количественным
и качественным составом мик-
рофлоры и клеточных элемен-
тов полости рта: лейкоцитов,
лимфоцитов, эпителиальных
клеток и др. [11; 12].

Слюна содержит ряд био-
логически активных веществ,
ферментов и регуляторных
пептидов: интерлейкины (ИЛ-
1α, ИЛ-6, ИЛ-8), факторы рос-
та эпителия (EGF), нервов
(NGF), ростовой фактор, син-
тезируемый тромбоцитами
(PDGF-AB), основной фактор
роста фибробластов (βFGF) и
другие цитокины, — концент-
рация которых повышается
при воспалительных заболе-
ваниях полости рта и гипер-
пластической патологии [13].

Рассмотрим лишь важней-
шие для нас показатели, опре-
деляющие гомеостаз полости
рта и его изменения.

Один из показателей го-
меостаза полости рта — кис-
лотно-основное состояние
(величина водородного по-
казателя — рН). Концентра-
ция водородных ионов в поло-
сти рта влияет на активность
ферментов слюны, процессы
минерализации и реминерали-
зации эмали, микроциркуля-
цию, активность микрофлоры,
специфическую и неспецифи-
ческую резистентность тканей
полости рта [26–29].

Буферные свойства слюны
определяются бикарбонатной
и фосфатной системами, а так-
же белками. Буферная ем-
кость слюны, то есть способ-
ность нейтрализовывать кис-
лоты и щелочи, рассматрива-
ется как защитный механизм
при действии, прежде всего,
кислых продуктов на зубы [6].

К факторам, определяю-
щим кислотно-основное со-
стояние полости рта, относят-
ся: состав пищи и питьевой
воды, количество и состав слю-
ны, десневой жидкости, зубно-
го налета, микрофлора, а также
применяемые средства гигиены
для полости рта, курение, про-
фессиональные факторы, нали-
чие зубных протезов и ортодон-
тических аппаратов, заболева-
ния зубов, десен, слизистой
оболочки полости рта [13].

При сдвиге кислотно-основ-
ного состояния в кислую сто-
рону повышается активность
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протеиназ, в том числе бак-
териального и лейкоцитарного
происхождения. Это способ-
ствует деминерализации эма-
ли зубов. Известно, что ско-
рость диффузии кислот из зуб-
ного налета меньше, чем ско-
рость их образования. Поэто-
му они аккумулируются, и из-
быточное накопление кислот
способствует растворению
эмали [12].

Минерализующая функция
слюнных желез — одна из ос-
новных для этого органа. Слю-
на является комплексной био-
логической жидкостью, осу-
ществляющей минерализацию
зубов после их прорезывания
и обеспечивающей оптималь-
ный состав при функциониро-
вании [6; 8; 12].

В основе минерализующей
функции слюны лежат меха-
низмы, препятствующие выхо-
ду из эмали составляющих ее
компонентов и способствую-
щие поступлению таких компо-
нентов из слюны в эмаль. Эти
механизмы и обеспечивают
состояние динамического рав-
новесия состава эмали и окру-
жающей ее биологической
жидкости — слюны, которая
поддерживается на необходи-
мом уровне благодаря равно-
действию двух процессов —
растворению кристаллов гид-
роксиапатита эмали и их обра-
зованию. В свою очередь, гид-
роксиапатит — это основное
твердое соединение кальция
и фосфора, находящееся в
организме при физиологиче-
ских условиях [6; 8; 12].

Одним из показателей ме-
таболических процессов, про-
текающих в полости рта, явля-
ется уровень содержания сво-
бодных радикалов в слюне и
их соотношение с показателя-
ми антиоксидантной защиты
— физиологическая антиокси-
дантная система (ФАС) [14].

Перекисное окисление липи-
дов (ПОЛ) — это свободноради-
кальный процесс, протекающий
в полиненасыщенных жирных
кислотах с образованием актив-
ных форм кислорода [14].

На стадии перекисных про-
изводных полиненасыщенных
жирных кислот происходит об-
разование гидроперекисей ря-
да веществ. Активные формы
кислорода, образующиеся в
процессе ПОЛ, участвуют в про-
лиферации, модуляции апо-
птоза, обмене белковых и ли-
пидных компонентов клеточных
мембран, обеспечивая нор-
мальное функционирование
последних. Активация эндоген-
ных механизмов генерации кис-
лородных метаболитов приво-
дит к нарушению соотношения
между активной функцией кле-
ток и апоптозом, а также к на-
пряжению механизмов антиок-
сидантной защиты и развитию
окислительного стресса, кото-
рый проявляется на клеточном
и тканевом уровнях [14; 15].

Многие стоматологические
заболевания воспалительного
характера сопровождаются
активизацией ПОЛ с одновре-
менным снижением ФАС [15].

Протеолитические фер-
менты — протеазы, пептидгид-
ролазы, ферменты класса гид-
ролаз — содержатся во всех
живых организмах, катализи-
руют гидролиз пептидных свя-
зей в клеточных белках и бел-
ках пищи. Во многих процес-
сах, происходящих в организ-
ме, протеолитические фермен-
ты играют важную роль [13; 16].

Одна из представителей
протеаз в полости рта — эла-
стаза — имеет в основном лей-
коцитарное (нейтрофильное)
происхождение. Эластаза вы-
ступает важным деструктивным
звеном вторичного, метаболи-
ческого повреждения. Либера-
ция эластазы — фермента с
широкой субстратной специ-
фичностью — происходит при
любой травме и воспалении
[13]. Показано, что эластаза
служит индикатором воспале-
ния в полости рта [13].

Микроэлементы играют
значительную роль в адапта-
ции организма в норме и пато-
логии. Ряд микроэлементов
входит в состав антиоксидант-
ных систем. Кроме того, в оп-

ределении резервов адапта-
ционных механизмов и состоя-
ния резистентности организ-
ма важная роль, как указыва-
лось выше, принадлежит био-
логическим антиоксидантным
системам организма, в обес-
печении активности которых
принимают участие и эссенци-
альные микроэлементы. Эле-
ментный гомеостаз — это
частная форма общей гомео-
статической системы организ-
ма, нарушение которой отра-
жается на способности орга-
низма к адаптации в экстре-
мальных условиях [13].

Микроэлементный метабо-
лизм является составляющей
частью гомеостаза полости
рта, в первую очередь, это ме-
таболизм кальция [12; 13].
Изменение элементного го-
меостаза приводит к наруше-
нию минерального обмена и,
как следствие, к патологии
твердых  тканей зуба и аль-
веолярного отростка [12; 13].

Поддержание гомеостаза
полости рта также во многом
зависит от белков и муцина,
присутствующих в слюне и оп-
ределяющих ее вязкость; они
покрывают все поверхности
полости рта. Изменение тик-
сотропных свойств слюны мо-
жет увеличить агрессивное
действие налета на слизистой
оболочке полости рта и зубах
и способствовать росту микро-
флоры [13].

И, несомненно, важную роль
в обеспечении целостности
гомеостаза полости рта игра-
ет микробиоценоз — совокуп-
ность представителей различ-
ных таксономических групп мик-
робов, населяющих полость
рта, вступающих в биохими-
ческие, иммунологические и
прочие взаимодействия с мак-
роорганизмом и друг с другом
[17–19].

Ротовая полость — это
один из наиболее заселенных
микроорганизмами отделов, на
нее  приходится 15–16 % мик-
робов от общего числа, оби-
тающих в организме [19; 20].
Особенность этой экосистемы
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состоит в том, что она нахо-
дится в состоянии контакта с
внешней средой и обитающей
в этой нише микрофлорой, под-
вергаясь постоянному двойно-
му влиянию: многочисленных
факторов внешней среды, с
одной стороны, и, регуля-
торных, защитных механизмов
макросистемы — с другой [18;
20]. При нарушении симбиоза
микрофлоры развивается дис-
бактериоз с превалировани-
ем патогенной или условно-
патогенной микрофлоры [19;
20], проявлением которого яв-
ляется развитие стоматологи-
ческих заболеваний [18; 20].

Важнейшая система под-
держания гомеостаза — фак-
торы естественной защиты
полости рта.

Слизистые оболочки, в том
числе и ротовой полости, об-
ладают собственной иммун-
ной системой и не зависят от
общего иммунитета. Полость
рта становится «ареной» мно-
гих иммунологических реак-
ций. В эпителии слизистой
оболочки можно обнаружить
огромное количество иммуно-
компетентных клеток — нейт-
рофилов, которые мигрируют
из сосудов собственной плас-
тинки и до 90 % сохраняют
высокую функциональную ак-
тивность на поверхности эпи-
телия [11; 20].

В целом защитные меха-
низмы полости рта представ-
лены двумя группами: неспе-
цифические факторы защиты,
действующие на все виды
микроорганизмов (чужерод-
ных), и специфические факто-
ры защиты, которые действуют
только на определенные виды
микроорганизмов [20].

Неспецифическая защита
осуществляется двумя меха-
низмами: механическим (смы-
вание микроорганизмов слю-
ной, очищение слизистой обо-
лочки во время еды, адгезия
микроорганизмов на эпителии)
и биологическим (обусловлен
действием некоторых биологи-
чески активных веществ). К
последним относятся лизо-

цим, β-лизины, комплемент,
фагоцитоз [11; 20].

Лизоцим — щелочной бе-
лок, действующий как муколи-
тический фермент. Его защит-
ное действие состоит, в пер-
вую очередь, в лизирующем
действии на оболочку многих
микроорганизмов (чаще грам-
положительных) за счет рас-
щепления гликозидной связи в
гликопептидах оболочки. Лизо-
цим стимулирует фагоцитар-
ную активность лейкоцитов,
участвует в регенеративных
процессах [12; 21]. При отсут-
ствии лизоцима в слюне не-
возможна реализация секре-
торного IgА — иммунного от-
вета [20]. Установлено стойкое
снижение активности лизоци-
ма при стоматологической па-
тологии [22].

β-Лизины — бактерицид-
ные факторы, которые дей-
ствуют, в основном, в отноше-
нии анаэробов и спорообразу-
ющих аэробов. Комплемент —
система сывороточных белков,
усиливающих фагоцитоз, а так-
же участвующих в опсониза-
ции бактерий и вирусов [20].
Фагоцитоз обусловлен дейст-
вием лейкоцитов (нейтрофиль-
ные гранулоциты и макрофа-
ги), попадающих в полость рта
через эпителий десневых кар-
манов. Они захватывают мик-
робы и переваривают их с по-
мощью лизосомальных фер-
ментов [21; 22].

Главным фактором специ-
фической антимикробной за-
щиты выступают иммуногло-
булины [20–22]. Различают
6 классов иммуноглобулинов:
IgА, IgG, IgМ, IgЕ, IgD, IgU.
В полости рта присутствуют
только три — IgА, IgG, IgМ.
Иммуноглобулины класса А
представлены двумя разно-
видностями: сывороточным и
секреторным. Синтезируются
IgА в клетках слизистого слоя
и слюнных железах, причем
IgА — в плазматических клет-
ках, SIgА — в эпителиальных
клетках. Иммуноглобулины за-
щищают внутренние среды
организма, в том числе и по-

лость рта, от различных чуже-
родных агентов [20].

Установлено, что при стома-
тологической патологии уро-
вень всех факторов защиты
ротовой полости снижен [21].
При заболеваниях пародонта
иммунный ответ организма на
присутствие пародонтопатоге-
нов основан на взаимодейст-
вии нескольких систем: сли-
зисто-секреторной, нейтро-
фильной, гуморальной, ком-
плементарной и иммунорегу-
ляторной [21].

Цитокины — группа гор-
моноподобных белков и пепти-
дов — синтезируются и сек-
ретируются клетками иммун-
ной системы и другими типами
клеток. В полости рта цитоки-
ны играют ведущую роль в
местном иммунитете, действу-
ют на биохимические мессен-
джеры, регулирующие стиму-
лирование и торможение вос-
палительных реакций, которые
инициируют иммунный ответ
[21]. Цитокины продуцируются
лимфоцитами и макрофагами,
встроенными в эпителий сли-
зистой оболочки. Источником
цитокинов в слюне являются
сывороточный транссудат и
слюнные железы. Вырабаты-
ваются цитокины и самими
эпителиальными клетками
слизистой оболочки при кон-
такте с микробом [21].

Один из важных вопросов
ортопедической стоматологии
— это связь ортопедических
конструкций и состояние по-
лости рта (гомеостаз).

Ученых этот вопрос инте-
ресует в двух аспектах: непо-
средственное влияние ортопе-
дических конструкций на го-
меостаз полости рта и влияние
изменений гомеостаза полос-
ти рта на адаптацию к зубным
протезам.

Вполне доказано, что протез
и протезный материал оказыва-
ют отрицательное воздействие
не только на слизистую оболоч-
ку, но и на многообразные эле-
менты гомеостаза полости рта.

Установлено, что под влия-
нием зубных протезов изменя-
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ется секреторная деятель-
ность слюнных желез [23–
25].

При этом изменения интен-
сивности слюноотделения, ко-
эффициента корреляции вы-
деления со слюной и концент-
рации в ней калия, натрия, об-
щего белка, биогенных ами-
нов, с достаточной объектив-
ностью отражают процессы
адаптации к пластиночным
протезам и возможность раз-
вития реактивных воспалений
слизистой оболочки протезно-
го ложа [24].

Следует отметить, что изу-
чению кислотно-щелочного
равновесия (КЩР) в полости
рта у протезоносителей посвя-
щено много работ, поскольку
зубной протез способен суще-
ственно менять не только эко-
логию, но и соотношение фак-
торов, регулирующих КЩР в
полости рта [25; 26].

А. С. Щербаков и соавт. [27]
изучали КЩР в полости рта у
пациентов с различными кон-
струкциями частичных съем-
ных протезов и оценили воз-
можность использования по-
лученных данных для прогно-
зирования возможности разви-
тия побочного действия проте-
зов.

Л. Д. Понякина и соавт. [28]
установили снижение рН слю-
ны у людей с металлическими
протезами в полости рта. Ими
была выдвинута гипотеза, что
снижение рН слюны и разви-
тие гальванизма связаны с
локальными изменениями бак-
териального состава биоплен-
ки, контактирующей с метал-
лическими протезами, что и
приводит к изменению КЩР в
полости рта.

Установлено, что под влия-
нием зубных протезов про-
исходят серьезные иммуно-
метаболические нарушения.

Как указывают многочис-
ленные исследования, зуб-
ные протезы активизируют
перекисное окисление липи-
дов и снижение факторов ан-
тиоксидантной защиты [27–
30].

М. В. Сотникова [31] устано-
вила, что у пациентов уже на
7-е сутки после протезирова-
ния обнаруживается достовер-
ное снижение уровня антиок-
сидантных ферментов и им-
муноглобулинов и высокие кон-
центрации провоспалительно-
го цитокина и интерлейкина.

Г. М. Давиденко [32] наблю-
дала, что уже на 7-й день пос-
ле протезирования съемными
пластиночными протезами у
пациентов значительно увели-
чивается уровень свободно-
радикального окисления липи-
дов в крови и ротовой жидко-
сти и изменяется активность
ферментов антиоксидантной
защиты. Автор расценивает на-
блюдаемое явление как реак-
цию напряжения на введение
протеза и развитие стрессор-
ной реакции.

Показано, что на первом
этапе зубного протезирования
резко снижается активность
лизоцима и затем очень мед-
ленно восстанавливается. Ав-
торы исследований А. М. Са-
фаров и Р. К. Абилова [33] счи-
тают, что это свидетельствует
о негативном влиянии протеза
на неспецифическую реактив-
ность полости рта.

Другие исследования сви-
детельствуют, что снижается
не только неспецифическая
реактивность (лизоцим), но и
специфическая (SIgA, IgG и
IgE) под влиянием зубных про-
тезов, в частности, из акрило-
вых пластмасс [21].

Процессы активации и под-
держания хронического воспа-
лительного процесса у паци-
ентов с явлениями неперено-
симости зубных протезов под-
тверждаются повышением в
ротовой жидкости провоспали-
тельных цитокинов IFN-α и
IL-8 [34].

И, конечно, зубным проте-
зам, и в первую очередь съем-
ным, отводится важная роль в
изменении микробиоценоза по-
лости рта в сторону дисбакте-
риоза. Особенность съемных
ортопедических конструкций
заключается в способности

колонизироваться микроорга-
низмами, образующими слой
биопленки. Протез создает бла-
гоприятные условия для раз-
множения различных микро-
организмов, в том числе и па-
тогенных. О том, что ухудша-
ются микробиологические по-
казатели под влиянием плас-
тиночного протеза, свидетель-
ствуют результаты многочис-
ленных исследований.

Под пластиночным проте-
зом обнаружены такие микро-
организмы, как негемолити-
ческий стрептококк, энтеро-
кокк, диплококк, патогенный
стафилококк, граммположи-
тельные палочки, лактобакте-
рии, грибы рода Кандида [35;
36].

Наиболее часто происходит
колонизация внутренней по-
верхности съемных зубных
протезов грибами Кандида.
Одни ученые это связывают со
снижением иммунной защиты
организма, с дальнейшим за-
селением грибами всей слизи-
стой оболочки полости рта, что
способствует распростране-
нию воспалительного процес-
са в виде «грибковых стомати-
тов». Другие же считают, что
белки ротовой жидкости, выяв-
ляющиеся на поверхности
слизистой оболочки полости
рта и различных зубных проте-
зов, выполняют роль специфи-
ческих рецепторов для C. al-
bicans и других микроорганиз-
мов [36].

И, несомненно, уменьше-
ние слюновыделения способ-
ствует адгезии грибов к сли-
зистой оболочке протезного
ложа и увеличению их коли-
чества [25; 36–38].

Наложение съемных плас-
тиночных протезов приводит к
резкому увеличению количе-
ства микроорганизмов в поло-
сти рта и появлению патоген-
ных штаммов (патогенный ста-
филококк, диплококки, дрож-
жеподобные грибы, анаэроб-
ная флора). При этом в поло-
сти рта наступает микробный
дисбаланс: патогенная флора
вытесняет непатогенные ви-
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ды. Такие изменения микроб-
ного баланса активизируют
процессы перекисного окисле-
ния липидов, приводят к изме-
нению неспецифической рези-
стентности и развитию воспа-
ления в тканях протезного
ложа и их дальнейшей атро-
фии [32]. Микроорганизмы ак-
тивизируются, выделяя про-
дукты жизнедеятельности —
токсины, вызывающие воспа-
ление и болезненные реакции
[35; 36].

Благоприятными условиями
для проникновения микроорга-
низмов в слизистую оболочку
полости рта являются увеличе-
ние ее проницаемости вслед-
ствие повышения температу-
ры в области протезного ложа
и нарушения теплообменных
процессов, а также через ме-
ханически поврежденную сли-
зистую оболочку вследствие
шероховатости и негомогенно-
сти пластмассы [36].

Степень и динамика коло-
низации протезов представи-
телями постоянной и, особен-
но, патогенной микрофлоры
варьирует в зависимости от
материала, из которого изго-
товлен протез. При этом мак-
симальная адгезия микроорга-
низмов зафиксирована к про-
тезам из пластмассы [36]. По-
казано, что бактериальная об-
семененность протезов из ак-
риловых пластмасс наблюда-
ется уже на 2-е сутки нахожде-
ния протеза в полости рта, к
концу 1-й недели состав микро-
флоры изменяется и присут-
ствует уже как минимум 20 ви-
дов, среди которых и патоген-
ная.

Следует отметить, что изме-
нение гомеостаза в полости
рта под влиянием съемных
зубных протезов неизбежно
приводит к развитию воспа-
ления в области протезного
ложа (протезный стоматит),
еще больше усугубляющего
нарушения состояния внутрен-
ней среды ротовой полости
[23; 35; 39]. Так, А. В. Маслов
[25] на основании своих иссле-
дований сделал выводы, что в

13,8 % случаев применение
акриловых пластмасс приво-
дит к развитию протезного сто-
матита, сопровождающегося
снижением функциональной
активности слюнных желез,
усилением свободнорадикаль-
ного окисления липидов и ак-
тивизацией протеолитической
активности ротовой жидкости,
увеличением микробной обсе-
мененности ротовой полости.

Второй аспект проблемы —
влияние изменений гомеоста-
за полости рта на качество
протезирования, к сожалению,
изучался не столь активно.

Большая часть исследова-
ний посвящена влиянию недо-
статочного слюновыделения
на процессы адаптации к зуб-
ным протезам [37–39].

Установлено, что наруше-
ние равновесия между сво-
боднорадикальным окислением
и антиоксидантами может при-
вести к развитию различных
форм патологии в области про-
тезного ложа. Основными регу-
ляторами этого процесса явля-
ются различные биоантиокси-
данты — ферментативные и
неферментативные [29; 40].

М. Я. Нидзельский [30] по-
казал, что иммунопротектор-
ная неполноценность слизис-
той оболочки полости рта мо-
жет обусловить развитие ин-
фекционных процессов под
съемными зубными протезами
и, как следствие, их невосприя-
тие.

Таким образом, имеется до-
статочно литературных дан-
ных, свидетельствующих о не-
гативном влиянии зубных про-
тезов на гомеостаз полости
рта. Что же касается влияния
нарушения гомеостаза полос-
ти рта на качество протезиро-
вания и адаптации к съемным
зубным протезам, то исследо-
вания в этом направлении ве-
дутся и вызывают значитель-
ный интерес к дальнейшему
изучению и применению в прак-
тическом здравоохранении
для реабилитации пациентов,
нуждающихся в зубном проте-
зировании.
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