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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

Начало XXI века характеризуется нарастающим ухудшением состояния здоровья 

взрослых, детей и подростков, что является результатом действия многих факторов. 

Однако в основе лежит истощение компенсаторных возможностей и адаптационных 

систем организма, обусловленное малоподвижным образом жизни, некачественным 

питанием, хроническим стрессом и высокими информационными нагрузками.  

Полость рта – сложная экологическая система, в которой внешние факторы взаимо-

действуют с внутренними (ткани зуба, пародонт, биопленка, локальная иммунная система, 

эпителий слизистой оболочки полости рта, ротовая жидкость, нервные окончания) [55, 66, 

166]. Как и в окружающей среде, все компоненты системы полости рта, являющейся 

начальным звеном пищеварительного тракта, находятся в динамическом равновесии.  

Хроническая соматическая патология оказывает выраженное негативное влияние на 

течение стоматологических заболеваний. Отражением происходящих нарушений у людей, 

имеющих различные отклонения в здоровье, являются изменения стоматологического 

статуса, которые обусловлены этиологической, патогенетической, морфологической и 

функциональной интеграцией всех систем организма [11, 18, 33, 100, 217]. Рядом 

исследований показано повышение распространенности и интенсивности некоторых 

стоматологических заболеваний у лиц с различной общей хронической соматической 

патологией [5, 104, 154, 169]. Однако, динамического комплексного стоматологического 

обследования населения, страдающего такой патологией, не проводилось.  

Актуальным аспектом проблемы изучения взаимосвязи состояния общего здоровья и 

стоматологического статуса является то, что в расшифровке этиологии и патогенеза 

стоматологических заболеваний, прогнозировании их течения и достижении успеха в 

лечении играет важную роль изучение кислотно-основного равновесия в полости рта. Это 

равновесие является важнейшим элементом местного гомеостаза [73, 186]. Сдвиг этого 

равновесия в ту или иную сторону может быть обусловлен пищей, профессиональными и 

экологическими вредностями, использованием средств гигиены и лекарственных 

препаратов, протезами и пломбами, изменением свойств слюны и слюноотделения, 

состоянием местного иммунитета и слизистой оболочки, характером обменных процессов 

в организме [1, 201].  
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Существенную роль в дестабилизации кислотно-основного баланса в полости рта 

играет паразитирующая здесь микрофлора. Микробные метаболиты можно отнести к био-

логически активным регуляторам, функционирующим на уровне всего организма хозяина. 

Получив гены, кодирующие признаки патогенности, микробы приобретают потенциаль-

ную возможность вызывать заболевания. Но решающим звеном всегда остается макроор-

ганизм, состояние его неспецифической резистентности и специфической защиты [218]. 

В последние годы усилилось внимание к возможному влиянию микрофлоры и воспа-

лительных процессов в пародонте на возникновение и/или прогрессирование некоторых сис-

темных заболеваний на фоне общего инфицирования и сенсибилизации организма [8, 19, 39, 

52]. Однако, вопросам микроэкологии различных отделов полости рта, качественным и коли-

чественным характеристикам микробного ландшафта, топографическим особенностям ки-

слотно-основного состояния у людей, как в норме, так и при патологических состояниях, 

практически не уделяется внимания.  

Лечение стоматологической патологии, наблюдаемой при хронических общих сома-

тических заболеваниях, при самостоятельных заболеваниях слизистой оболочки полости 

рта, предполагает два основных направления: лечение выявленного общего заболевания у 

соответствующего специалиста и лечение поражений тканей и органов полости рта у сто-

матолога [62]. Неудачи в лечении часто связаны с односторонним подходом к терапии, в 

назначении какого-либо антимикробного средства без учета чувствительности к нему, на-

личия микробных ассоциаций и особенностей местной иммунологической резистентно-

сти, состояния кислотно-основного равновесия [98]. Вопрос об избирательной антимик-

робной терапии болезней тканей и органов полости рта, коррекции микроэкологических 

нарушений и восстановлении местного гомеостаза при хронических соматических заболе-

ваниях и заболеваниях слизистой оболочки полости рта остается мало разработанным. 

Многочисленные, но однонаправленные и дистанцированные от больного исследования 

отдельных патогенетических звеньев развития стоматологической патологии при этих со-

стояниях не обеспечивают целостного представления о причинах возникновения, меха-

низмах развития и морфогенезе этих изменений.  

Рядом исследователей, изучавших состояние кислотно-основного равновесия в по-

лости рта, обнаружены его отклонения в ту или иную сторону при заболеваниях слизи-

стой оболочки или при общих заболеваниях организма, а также под влиянием лекарствен-
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ной терапии. Однако эти сообщения носят характер наблюдений и не претендуют на более 

глубокий анализ явления.  

Интерес к исследованию проблемы объясняется накоплением новых фактов, появ-

лением новых сведений о межорганных, межтканевых, межклеточных уровнях взаимо-

действия в системе целостного организма. Вместе с тем, изменения показателей кислотно-

основного баланса в полости рта могут быть использованы для ранней диагностики и про-

гнозирования этой патологии, мониторинга эффективности проводимого лечения. Более 

глубокое изучение механизма таких изменений позволило бы оценить роль тех или иных 

этиологических факторов, вскрыть неизученные звенья патогенеза ряда заболеваний сли-

зистой оболочки, а также изменений слизистой полости рта при целом ряде общих забо-

леваний организма. 

Таким образом, изучение факторов, определяющих характер экосистемы полости рта в 

совокупности с особенностями кислотно-основного равновесия у людей с хроническими 

общими соматическими заболеваниями и заболеваниями слизистой оболочки, имеет не 

только теоретическое, но и практическое значение. На современном этапе развития науки 

следует учитывать взаимодействие всех структур, которые могут повлиять как на результат 

лечения основной и стоматологической патологии, так и на общее оздоровление организма. 

Только комплексная оценка обстоятельств и условий становления стоматологической пато-

логии, динамики клинических, микробиологических и гомеостатических проявлений на 

этапах ее развития помогут сформировать взгляд на хроническую соматическую патологию, 

как на заболевание с несколькими органами-мишенями и обеспечить научно обоснованный 

подход к методам диагностики, терапии и реабилитации больных. Установление этих осо-

бенностей является своевременным и требует своего решения.  
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Цель исследования 

Обосновать модель регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта на ос-

нове изучения соответствующих процессов и закономерностей в норме и при патологии, 

разработать тесты оценки кислотно-основного равновесия в полости рта в целях профи-

лактики, ранней диагностики нарушений, прогнозирования и повышения эффективности 

коррекции местного гомеостаза, как фактора, определяющего течение стоматологической 

и общей патологии.  

Задачи исследования 

1. Оценить нарушения кислотно-основного равновесия в полости рта у больных с 

общими хроническими соматическими заболеваниями на примере хронической язвен-

ной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, хронической почечной недоста-

точности и сахарного диабета II типа, а также причины этих нарушений. 

2. Изучить состояние кислотно-основного равновесия в полости рта у больных с на-

рушением функции слюноотделения и самостоятельными заболеваниями слизистой обо-

лочки на примере кандидоза и лейкоплакии. 

3. Оценить состояние кислотно-основного равновесия в полости рта у практически 

здоровых пациентов и влияние на него характера привычного питания. 

4. Определить механизм нарушений кислотно-основного равновесия в полости рта и 

особенности его регуляции на основе сравнительного анализа полученных данных у боль-

ных и практически здоровых пациентов. Обосновать модель регуляции кислотно-

основного баланса в полости рта.  

5. Оценить возможности практического применения известных и нового динами-

ческих тестов оценки кислотно-основного равновесия в полости рта в целях профи-

лактики, ранней диагностики нарушений, прогнозирования и повышения эффективности 

коррекции местного гомеостаза, как фактора, определяющего течение стоматологической 

и общей патологии. 

Новизна исследования 

Получены новые знания о механизмах нарушений кислотно-основного равно-

весия в полости рта у практически здоровых, а также больных общими хроническими 

соматическими заболеваниями и заболеваниями слизистой оболочки полости рта.  
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Установлена взаимосвязь между кислотно-основным балансом в полости рта, а 

также состоянием биоценоза, факторами местной резистентности, свойствами ротовой 

жидкости и слюноотделением. Определены особенности нарушения и регуляции ки-

слотно-основного баланса в полости рта в зависимости от характера привычного пита-

ния, наличия общей соматической патологии, нарушения функции слюнных желез и 

заболеваний слизистой оболочки полости рта. 

Доказано, что кислотно-основное равновесие в полости рта является высоко-

информативным показателем состояния местного гомеостаза, на который влияют ха-

рактер питания, состояние слизистой оболочки, а также комплекс изменений в орга-

низме, происходящих при общей хронической соматической патологии. 

Доказана высокая информативность сахарозного и карбамидного рН-тестов, про-

водимых непосредственно в полости рта, с помощью которых можно опосредованно 

проводить экспресс-диагностику нарушений местного микробного баланса. 

Разработан и апробирован на практике новый запатентованный способ оценки 

эффективности коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта, основанный 

на использовании внутриротовых рН-тестов.  

Впервые показана необходимость индивидуального подхода в проведении у 

практически здоровых и больных пациентов коррекционных мероприятий, направ-

ленных на стабилизацию кислотно-основного баланса в полости рта, как одного из 

важнейших условий эффективной профилактики и лечения стоматологической и об-

щей патологии.  

Практическая значимость исследования 

Определен патогенез нарушений кислотно-основного равновесия в полости рта и 

выявлены особенности его регуляции у больных и практически здоровых пациентов. 

Обоснована модель регуляции кислотно-основного баланса в полости рта, позволяющая 

учитывать основные факторы дестабилизации этого равновесия при проведении профи-

лактических и лечебных процедур. 

Доказана важность проведения коррекции кислотно-основного равновесия в полости 

рта у пациентов, имеющих особенности в питании или хронические общие соматические 

заболевания. Обоснована необходимость проведения стоматологических мероприятий при 

наличии общей хронической соматической патологии, направленных на стабилизацию 
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кислотно-основного равновесия в полости рта, как основного показателя местного го-

меостаза, влияющего в том числе и на течение основного заболевания. 

Разработан и апробирован новый запатентованный способ оценки эффективности 

коррекционных мероприятий, направленных на стабилизацию кислотно-основного равно-

весия в полости рта (патент РФ № 2308036).  

Предложенный новый способ является высокоинформативным методом экспресс-

диагностики дисбиоза в полости рта. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Общие хронические соматические заболевания и патологические состояния орга-

низма, как язвенная болезнь, почечная недостаточность, сахарный диабет, сопровож-

даются нарушениями кислотно-основного равновесия в полости рта, имеющими свои осо-

бенности при каждой патологии. 

2. Наиболее важными факторами дестабилизации кислотно-основного равновесия в 

полости рта при общих хронических соматических заболеваниях и заболеваниях слизис-

той оболочки являются изменения метаболической активности ротовой микрофлоры, 

слюноотделения и свойств ротовой жидкости. 

3. Использование сахарозного и карбамидного рН-тестов непосредственно в полости 

рта позволяет опосредованно проводить экспресс-диагностику дисбиозов, а также оцени-

вать эффективность мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия в ротовой 

полости. 

Апробация работы 

Материалы диссертации доложены на:  

 Юбилейной научно-практической конференции «Актуальные проблемы стома-

тологии» посвящ. 70-летию профессора Г.М. Барера, Россия, Москва, 2004; 

 VIII ежегодном научном форуме «Стоматология-2006», Россия, Москва, ЦНИИС, 

2006; 

 XII, XIII, XIV и XV Международных конференциях челюстно-лицевых хирургов 

и стоматологов «Новые технологии в стоматологии», Россия, Санкт-Петербург, 2007, 

2008, 2009, 2010; 
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 Научно-практической конференции стоматологов и челюстно-лицевых хирургов 

ЦФО РФ с международным участием «Технологии XXI века в стоматологии и челюстно-

лицевой хирургии», Россия, Тверь, 2008; 

 Межвузовской научной конференции с международным участием «Современные 

проблемы гигиены, общественного здоровья и здравоохранения», Россия, Москва, 

МГМСУ, 2009; 

 I Межрегиональном инновационном молодежном научном конвенте «Перспек-

тивы развития стоматологии», Россия, Тверь, 2010; 

 I Международном конгрессе стоматологов, Ереван, 2010; 

 IV Всеармянский форум стоматологов, VIII Международный конгресс стома-

тологов, Армения, Ереван-Степанакерт, 2012; 

 II Международном конгрессе стоматологов, Ереван, 2014, Армения; 

 XII Конгресс стоматологов СНГ, Ереван, 2014, Армения;  

 Международная конференция «Актуальные вопросы медицинской науки" к 95-

летию ЕрГМУ, 12-15 октябрь 2015, Ереван, Армения.  

 Первый Армяно-Славянский международный конгресс стоматологов, ПЯТЫЙ 

МЕЖДУНАРОДНЫЙ КОНГРЕСС СТОМАТОЛОГОВ: актуальные проблемы стомато-

логии и челюстно-лицевой хирургии, Ереван-Степанакерт, 19-21, 23 мая, 2016, Армения.   

Апробация диссертации прошла на 6-ом заседании научно-координационного совета 

ЕГМУ 5-ого октября 2016 года. 

Публикации  

По теме диссертации опубликованы 37 работы, в том числе: в изданиях, рекомен-

дованных ВАК – 12, в зарубежных изданиях – 25, учебно-методические пособия – 2. По-

лучен 1 патент РФ. 

Объем и структура диссертации 

Диссертация состоит из введения, аналитического обзора литературы, 5 глав собст-

венных исследований и их обсуждения, выводов и практических рекомендаций. В диссер-

тации представлены 63 таблицы и 42 рисунка. Список использованной литературы содер-

жит 260 источников, из которых 122 русскоязычных и 138 на иностранных языках. 
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ГЛАВА 1.  

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О РЕГУЛЯЦИИ  

КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ В ПОЛОСТИ РТА  

В НОРМЕ И ПРИ ПАТОЛОГИИ  

(Обзор литературы) 

 

Кислотно-основное равновесие является важнейшим элементом местного гомеостаза 

в полости рта [84, 146, 205, 239]. 

 

1.1. Особенности регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта 

 

В регуляции кислотно-основного равновесия участвуют жидкости, ткани и органы 

полости рта [126, 223]. 

Ротовая жидкость является основной жидкостью полости рта, кроме того, сюда по-

стоянно выделяются десневая и тканевая жидкости 1, 149. Секреция слюны в железах 

проходит два этапа. Сначала в ацинусах слюнных желез образуется первичный изото-

нический секрет, состав и свойства которого определяются пассивным транспортом ионов 

и действием электрофизиологических механизмов. Затем в протоках желез осущест-

вляется контроль и коррекция первичного секрета в зависимости от его состава и физио-

логической необходимости 10. рН чистой слюны зависит от скорости ее секреции 4. 

Выявлена тенденция увеличения рН с увеличением скорости секреции слюны. Интер-

стициальные клетки протока участвуют в формировании гематосаливарного барьера, об-

ладающего высокой селективностью к ионам [165]. Избыток ионов водорода вместе с ио-

нами натрия из протока железы путем пассивной реабсорбции поступает в кровь, что ве-

дет к снижению кислотности секрета [131]. А ионы HCO
-
 из сыворотки крови и тканевой 

жидкости поступают в слюну путем активного транспорта, повышая ее щелочность. За 

счет такого механизма регуляции рН секретируемой слюны может заметно (на десятые 

доли) отличаться от всегда стабильного значения рН крови – 7,4 ед. [152]. 

Исследователями давно подмечено, что структура и функция слюнных желез реа-

гируют не только на патологию челюстно-лицевой области, но и на болезни других орга-

нов и систем [7, 101, 119]. В связи с этим возникло образное понятие: «слюна – зеркало 

тела» [246]. На слюноотделение и состав слюны у человека влияют многие факторы, как 

например: состояние центральной и периферической нервных систем, наличие системных 

соматических заболеваний, циркадный ритм, характер питания и возраст [166]. Слюна яв-
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ляется перспективным объектом исследования в тех случаях, когда проблематично полу-

чить для исследования кровь. По слюне можно выявлять употребление наркотиков и алко-

голя, а также целый ряд других веществ [129, 249]. Однако исследования слюны надо 

максимально стандартизировать [129]. 

Состав слюны коррелирует с содержанием лекарств, гормонов и иммунных молекул, а 

также с наличием маркеров системных и стоматологических болезней [172]. Поэтому анализ 

ротовой жидкости имеет большое значение в постановке диагноза при различных клиничес-

ких ситуациях. От рН ротовой жидкости зависит степень адгезии некоторых лекарственных 

препаратов на слизистой полости рта [260]. 

Одной из нерешенных проблем является индивидуальная вариабельность, как количе-

ства слюны, так и ее компонентов. Предложено несколько способов ее решения, но ни один 

не принят на вооружение. Вместе с тем, как отмечает Национальный институт стоматологии 

США, «использование появляющихся технологий, таких как микро-и нанотехнологии, ми-

ниатюрные аналитические системы, будет способствовать анализу компонентов слюны (кле-

ток, ДНК/РНК, белков, гормонов, препаратов, метаболитов)», что позволит использовать 

слюну как «отпечаток пальца». 

Неинвазивный способ получения ротовой жидкости открывает широкие перспективы 

для ее использования в диагностике [21, 81, 237]. В литературе дискутируется вопрос: в какой 

степени изменение состава и свойств ротовой жидкости соответствуют изменениям, проис-

ходящим в организме при стоматологической и соматической патологиях [15, 184, 238]. 

Анатомическая общность с тканями зубочелюстной области обеспечивает возможность 

оценки по характеристикам ротовой жидкости степени выраженности воспалительных изме-

нений в слизистой оболочке полости рта и тканях пародонта [201]. При гингивите определено 

повышение уровня общего белка в ротовой жидкости, что, возможно, связано с накоплением 

продуктов жизнедеятельности микроорганизмов. На рН чистой слюны влияет тонус нервной 

системы человека. При парентеральном введении веществ, возбуждающих вегетативную 

нервную систему рН слабо снижается, а при введении атропина имеет место противополож-

ный эффект.  

Потеря зубов ведет к значительным нарушениям рефлекторной регуляции секретор-

ной функции слюнных желез 108, 118, 119. При значительной потере зубов в слюне уве-

личивается содержание ионов калия и натрия. 
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В полости рта ротовая жидкость является главным регулятором кислотно-основного 

равновесия. В то же время состояние этого равновесия существенно влияет на функции 

ротовой жидкости. 

Защитная функция слюны направлена на сохранение структуры и функции слизис-

той оболочки, тканей пародонта, контактирующих с факторами внешней среды (воздух, 

пища, микрофлора и др.). Прежде всего, эта функция реализуется смачивающими и 

смазывающими свойствами ротовой жидкости. Постоянное выделение слюны и ее прог-

латывание способствуют механическому очищению и удалению повреждающих фак-

торов. Объем слюны во рту после сплевывания не превышает 1-2 мл [234]. Толщина слоя 

ротовой жидкости на слизистой оболочке зависит от скорости нестимулированного 

слюноотделения. Так, при скорости слюноотделения 0,04-0,19 мл/мин толщина этого слоя 

составляет 22,4-27,8 мкм, в то время как при нормальном слюноотделении – 0,39 мл/мин 

толщина слоя значительно больше - 41,8 мкм. Очищающая способность ротовой жидкости 

также зависит от электрохимического потенциала на границе между слюной, поверх-

ностями зубов и слизистой оболочки, активности амилазы и протеаз. Увлажненная слю-

ной слизистая оболочка меньше подвержена механическим воздействиям, а адсорбция на 

клетках эпителия иммуноглобулинов придает ей иммунологические свойства. Образо-

вание слюной пелликулы на поверхности зубов способствует защите эмали. Удаление 

пелликулы увеличивает растворимость эмали в 3-5 раз.  

Ротовая жидкость обладает довольно высокой гемокоагулирующей и фибринолити-

ческой активностью [162]. Она содержит большое число бактерицидных факторов, от ко-

торых зависит поддержание нормоциноза в полости рта [121]. Защитные свойства ротовой 

жидкости весьма чувствительны к изменениям кислотно-основного равновесия, так как при 

этом происходят нарушения электрохимических взаимодействий, влияющих не только на 

физические свойства слюны и степень ее структурированности, но и на активность фермен-

тов, факторов тканевого и гуморального иммунитета 63, 196. Изменения реакции слюны 

могут активизировать или тормозить деятельность ферментов, влияющих на ткани зуба и 

пародонта [29]. Так, например, щелочная фосфатаза, катализирующая реакцию гидролиза 

ортофосфорных моноэфиров, имеет оптимум рН=9,1. Кислая фосфатаза имеет оптимум 

рН=4,7-6,0. От состояния кислотно-основного равновесия в ротовой жидкости зависит и ак-

тивность гиалуронидазы – фермента, влияющего на проницаемость мягких тканей, степень 
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их гидратации, транспорт ионов и воды. Обнаружено, что активность матричных  металло-

протеиназ (ММП-9) зависит от рН ротовой жидкости [247]. 

В исследованиях J. Zhang et al. (2002) на собаках проведено изучение влияния рН ро-

товой жидкости на степень проникновения препарата «Мидазолам» (анксиолитика и седа-

тивного средства) в слизистую щеки. Выявлено, что с увеличением рН степень проник-

новения препарата увеличивается. В связи с этим предложено изменить рН препарата с 

2,8 до 3 ед. [260]. 

Определена зависимость степени проникновения никотина через эпителиальные 

клетки слизистой оболочки полости рта от рН ротовой жидкости [140]. 

рН слюны – неспецифический фактор резистентности. К показателям неспеци-

фической резистентности полости рта относят в настоящее время и содержание в ротовой 

жидкости мурамидазы, муцина, С-реактивного белка, окислительно-восстановительный 

потенциал [247]. 

Минерализующая функция ротовой жидкости направлена на сохранение устойчивой 

структуры эмали зубов 150. Слюна, наряду с пузырной желчью и мочой, является 

жидкостью организма, пересыщенной минеральными солями, прежде всего ионами Са
2+

 и 

НРО4
2-

. Степень её пересыщенности вдвое выше, чем сыворотки крови. Установлено, что 

ионы кальция и фосфата образуют в слюне определенные структуры – мицеллы, 

связывающие большое количество воды. Шароподобная мицелла фосфата кальция имеет 

ядро, по периферии которого располагаются потенциалообразующие ионы гидрофосфата, 

за ними следуют адсорбционный и диффузный слои, содержащие ионы кальция (проти-

воионы). Снаружи мицелла имеет плотную водно-белковую оболочку. Мицеллярным 

строением слюны объясняется одновременное присутствие в ней несовместимых ионов. 

Уменьшение рН ротовой жидкости меньше 6,2 (критическое значение рН) превращает ее 

из жидкости, перенасыщенной кальцием и фосфором, в недонасыщенную. То есть, она 

утрачивает реминерализующие свойства и становится деминерализующей. Таким об-

разом, минерализующая функция слюны – это наиболее чувствительная функция к изме-

нениям кислотно-основного равновесия в полости рта. Ее нарушения называют 

«…дискоординацией обменных процессов в слюне» [247]. 

Экскреторная функция слюны непосредственно связана с потребностями организма 

выводить некоторые вещества [206]. При ряде состояний и системных заболеваний со 
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слюной могут выделяться избыток аммиака, желчных кислот, лекарственные препараты и 

др. Изменение состава слюны в таких случаях неизбежно сказывается на её кислотно-

основном состоянии 143. 

Ротовая жидкость – основной источник мочевины в полости рта. Уролитические 

бактерии, как например, Haemophilus parainfluenzae, Actinomyces naeslundii, Actinomyces 

viscosus, Staphilococcus без коагулазы, способны ее расщеплять. Haemophilus 

parainfluenzae является главным фактором, способствующим уролитической активности 

наддесневого зубного налета и его способности ощелачивать ротовую жидкость. 

Омывая слизистую оболочку и поверхности зубов, ротовая жидкость способствует 

снижению избыточной концентрации кислотных ионов 16 или ионов оснований в зонах 

их усиленного микробного образования путем перераспределения в те зоны, где эта кон-

центрация ниже [210]. Кроме того, ротовая жидкость обладает в отношении этих ионов 

большой нейтрализующей способностью благодаря действию буферных систем.  

Буферная емкость ротовой жидкости (способность нейтрализовывать кислоту или 

щелочь), как и плазмы крови, обеспечивается тремя основными буферными системами: 

бикарбонатной, фосфатной и белковой. Бикарбонаты обеспечивают около 80% всех бу-

ферных свойств слюны 185. Их концентрация возрастает прямо пропорционально уве-

личению скорости секреции. Бикарбонатная система представлена соединениями Н2СО3 и 

NaHCO3 (KHCO3). Механизм ее действия в слюне такой же, как и в других средах орга-

низма [148, 222]. В фосфатном буфере слюны роль кислоты выполняет однозамещенный 

фосфорнокислый натрий (NaH2PO4), а роль основания – двузамещенный фосфат 

(Na2HPO4). Принцип действия фосфатного буфера аналогичен гидрокарбонатному. В 

слюне действие этого буфера слабое, но он в значительной степени влияет на поддержа-

ние постоянства бикарбонатного буфера. Избыток кислот в присутствии бикарбонатного и 

фосфатного буфера вызывает увеличение концентрации Н2СО3 и уменьшение NaHCO3. 

Далее с участием угольной кислоты происходит обменная реакция: 

 H2CO3 + Na2HPO4↔ NaHCO3 + NaH2PO4,    (1.1) 

то есть избыток Н2СО3 устраняется, а концентрация NаНСО3 увеличивается. 

Белковый (протеиновый) буфер слюны обладает двойственностью: в кислой среде 

белки выступают, как основания, а в щелочной – как кислоты. По сравнению с кровью, 

белковый буфер слюны гораздо слабее, так как лишен наиболее мощного элемента – ге-
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моглобина. Кроме перечисленных систем, буферными свойствами в слюне обладают не-

которые органические фосфатные соединения [204].  

Лучевая терапия в области головы и шеи может вести к снижению скорости слюно-

отделения, повреждениям слизистой оболочки и увеличению интенсивности кариеса зу-

бов. Металлопротеиназа в этих случаях может участвовать в патогенезе повреждений сли-

зистой и развития кариеса. T. Vuotila et al. (2002) определили, что под влиянием облуче-

ния снижается скорость слюноотделения, буферная емкость слюны и ее рН, увеличивает-

ся концентрация лактобацилл. Активность металлопротеиназ также увеличивается при 

снижении рН слюны [247]. 

Эмаль зубов при ацидозе в полости рта начинает выполнять роль буферной систе-

мы, принимающей участие в связывании ионов водорода и, следовательно, в уменьшении 

ацидоза [228]. Поэтому высокую активность кариозного процесса можно рассматривать, 

как результат длительной декомпенсации адаптационных реакций организма, направлен-

ных на борьбу с ацидозом в полости рта. При рН ниже 6,76 на поверхности эмали зубов 

начинает преобладать ион Н2РО4
-
, не участвующий в процессе минерализации 259. Кри-

тическое значение рН для эмали зубов, ниже которого начинается ее деминерализация, 

близко к 5,5 ед. 231. 

Слюна и пелликула противодействуют кислотной атаке на зуб, но если эта агрессия 

длительна и периодически повторяется, то появление кислотной эрозии неизбежно [229, 

250]. Исследования показали, что в призмах эмали под влиянием неорганических кислот 

происходят изменения, как при микробной деминерализации [92, 245]. Наблюдается дез-

организация межпризменного вещества с образованием пор [163]. В дентине, прежде все-

го, страдает перитубулярный слой, дентинные трубочки увеличиваются в диаметре [230]. 

Если эрозия развивается быстро, то при этом характерно появление гиперестезии 121, 

158. 

Большую роль в регулировании процесса созревания эмали зубов играет рН среды,  

окружающей зачаток зуба [176]. 

Межзубные промежутки (МЗП) представляют собой интерес в плане единой сис-

темы регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта. Этот интерес обусловлен 

как минимум двумя факторами. Во-первых, МЗП почти также многочисленны, как и зубы, 

и являются ретенционными пунктами. Во-вторых, именно в области МЗП концент-
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рируется взаимодействие большинства факторов, влияющих на кислотно-основной ба-

ланс: твердые ткани зубов, десневой сосочек, десневая и ротовая жидкости, кончик языка, 

микрофлора ЗН, зубной камень и пища. Определена связь между рН смешанной слюны и 

рН на поверхности десневого сосочка [47]. Именно в области межзубного промежутка 

чаще всего начинается патологический процесс: кариес контактных поверхностей зубов и 

папиллит, приводящий впоследствие к гингивиту и пародонтиту. 

Ткани пародонта оказывают непосредственное влияние на кислотно-основное 

равновесие в полости рта. Прежде всего, это влияние обусловлено десневой экссудацией. 

Но, кроме этого, пародонт играет немаловажную роль в адгезии микрофлоры и в борьбе с 

ней. В последнее время роль регулятора стала отводиться и костной ткани челюстей. Ее 

влияние на баланс кислот и щелочей в полости рта опосредованное – через ткани 

пародонта. 

Выявление предрасположенности к заболеваниям пародонта возможно путем оценки 

кислотно-основного баланса в полости рта и в тканях пародонта. Например, различия в рН 

между внеклеточной жидкостью кости и плазмой крови является показателем тенденции к 

резорбции костной ткани нижней челюсти. 

Десневая жидкость (ДЖ) в норме заполняет десневую борозду и является пере-

ходной средой между тканями пародонта и ротовой жидкостью. ДЖ содержит иммуно-

глобулины, ферменты, лейкоциты, цитокины и другие вещества, обладающие защитными 

свойствами, но в условиях патологии они могут участвовать в механизмах повреждения.  

Десневая жидкость образуется путем перспирации («выдавливания» транссудата кро-

ви) в силу разности осмотического давления крови и ротовой жидкости. За сутки при нали-

чии зубных рядов в полость рта выделяется от 0,5 до 2,5 мл жидкости [134]. С.И. Кычакова 

(1993) предположила, что главным продуцентом ДЖ является межзубный десневой сосо-

чек, чему способствует его разветвленная капиллярная сеть 47. Однако, являясь транссу-

датом крови, десневая жидкость заметно отличается от сыворотки крови и тканевой жидко-

сти. В отличие от них, рН ДЖ  имеет более щелочную реакцию: 7,9-8,3. Столь высокие зна-

чения рН поддерживаются высоким уровнем мочевины, ионов аммония, катионных про-

теинов. По-видимому, имеет место селективный транспорт этих веществ через эпителий 

зубодесневого соединения. рН ДЖ достаточно стабилен и целая группа факторов, кратко-

временно влияющих на рН ротовой жидкости, не оказывает влияния на этот показатель. 
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При воспалении тканей пародонта количество десневой жидкости увеличивается из-

за повышения проницаемости стенок кровеносных сосудов. Этому способствует гиалуро-

нидаза, продуцируемая микрофлорой. С развитием воспаления рН тканевой жидкости 

десны изменяется в кислую сторону, что активирует эластазу нейтрофилов, освобождает и 

активирует калликреин. Тотальная трипсиноподобная активность ДЖ заметно коррелиру-

ет с индексом гингивита, гигиеническим индексом и глубиной пародонтального кармана, 

а тотальная глицилпропил-дипептидазная активность – с глубиной кармана. Определена 

достоверная корреляция между рН десневой и ротовой жидкости. В целом, состав и свой-

ства ДЖ указывают на ее основную функцию: защита тканей пародонта и поверхности 

зуба от неблагоприятных воздействий, главным образом, микрофлоры. Таким образом, 

ДЖ является специфичной средой с довольно устойчивой системой местной регуляции 

кислотно-основного равновесия в области шейки зуба, десневого желобка и МЗП. 

Мышечная система челюстно-лицевой области и полости рта также является нема-

ловажным фактором регуляции кислотно-основного равновесия. Жевание, моторика губ и 

щек способствуют более интенсивному слюноотделению, активной экскурсии ротовой 

жидкости, удалению пищевых остатков. Мышечные сокращения, связанные с жеванием, 

глотанием и речью, способствуют опорожнению слюнных желез. При усилении работы 

губ, щек и языка снижается клиренс углеводов в полости рта [198].  
 

 

1.2. Факторы дестабилизации кислотно-основного равновесия в полости рта 

и методы его коррекции 

 

Все изменения кислотно-основного равновесия в полости рта идут в двух противопо-

ложных направлениях: в сторону ацидоза и в сторону алкалоза. Местных факторов, дестаби-

лизирующих это равновесие, довольно много. К ним относятся врожденные пороки развития 

[17], пища, вода, состав воздуха, метеорологические и профессиональные факторы, курение и 

иные вредные привычки, средства гигиены, лекарственные препараты и лечебные воздействия, 

наконец, пломбы и протезы зубов [207].  

Микрофлора является ведущим фактором, вызывающим изменения кислотно-

основного баланса в полости рта. На нее, в свою очередь, влияют количество и свойства 

ротовой жидкости. По данным разных авторов количество бактерий в ротовой жидкости 

колеблется от 43 млн. до 5,5 млрд. в 1 мл, а число видов микроорганизмов варьирует от 

100 до 160. В настоящее время доказано, что не только кариес зубов и воспалительные за-
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болевания пародонта, но и заболевания слизистой оболочки, многие системные забо-

левания организма сопровождаются повышением уровня определенных ассоциаций мик-

роорганизмов в ротовой жидкости 105, 218.  

Ряд авторов считает ключевыми физиологическими факторами, идентифицируе-

мыми, как существенные в характеристике ротовой микрофлоры: местный рН микробных 

скоплений, величину окислительно-восстановительного потенциала и метаболическую 

активность микробной ассоциации [104]. Причем, для выраженной кариесогенной ситуа-

ции характерно: увеличение пропорции Str. mutans и лактобацилл в ротовой жидкости и 

микробных отложениях, снижение рН зубной бляшки. При воспалительных заболеваниях 

пародонта увеличивается пропорция Грам-отрицательных микроорганизмов, облигатных 

анаэробов, протеолитической микрофлоры, снижается окислительно-восстановительный 

потенциал и заметно изменяется метаболическая активность зубного налета из-за увели-

чения десневой экссудации 111.  

Взаимодействия, происходящие в системе «зубной налет – ротовая жидкость» являются 

наиболее частыми, быстрыми и выраженными 55. В зависимости от субстрата, который ме-

таболизируют микроорганизмы, вида микроорганизмов и их соотношения в разных зонах по-

лости рта, суммарное изменение кислотно-основного баланса в ротовой жидкости может 

происходить как в сторону ацидоза, так и алкалоза. 

Образование кислот и щелочей бактериями полости рта особенно важно в аспекте 

проблемы кариеса. Кариесогенные бактерии в составе микробной биопленки (например, 

S. mutans) должны вначале колонизировать зубную бляшку, как правило, уже су-

ществующую. Затем они должны освоиться в ней, чтобы составить существенную часть 

ее популяции. Наконец, они должны проявлять активную жизнедеятельность в кислой 

среде. Диапазон значений рН в полости рта довольно велик: в ямках, фиссурах и под кон-

тактными пунктами зубов – 4 и ниже, в десневых желобках – до 8. Известно, что кислая 

среда опасна, т.к. приводит к деминерализации эмали зубов. N. Alamoudi et al. (2004) изу-

чили свойства слюны у группы детей в возрасте от 5 до 11 лет и оценили биоценоз во 

взаимосвязи с этими свойствами. Концентрация лактобацилл в нестимулированной и сти-

мулированной слюне составила, соответственно, 57,9% и 60,5%. Выявлена обратная взаи-

мосвязь между концентрацией S. mutans и скоростью слюноотделения [125]. 
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Нежелательна и щелочная среда, которая способствует образованию зубного камня, 

развитию гингивита или пародонтита. Для слизистой оболочки полости рта щелочная сре-

да опасна в связи с цитотоксическим действием аммиака. 

Зубной налет имеет свою систему регуляции кислотно-основного равновесия 181. 

Известно, что высокие концентрации молочной и уксусной кислот в налете снижают ки-

слотопродукцию S. mutans. Масляная, пропионовая, уксусная кислоты являются своеоб-

разными буферами зубного налета. Кроме того, выяснено, что муравьиная кислота спо-

собна также регулировать кислотопродукцию в ацидогенном зубном налете [200]. Опре-

деленную роль в регуляции баланса в зубном налете играют и конъюгированные основа-

ния: бикарбонатный ион (НСО3
-
), лактатный ион (СН2СНОНСОО

-
). 

Ацидоз развивается в зубном налете чрезвычайно быстро, вследствие преобладания 

ацидогенной микрофлоры, главным образом, стрептококков, ферментирующих простые уг-

леводы 59. В результате гликолиза микробные клетки вырабатывают большое количество 

органических кислот. Поэтому, с первых минут употребления сладкой пищи концентрация 

ионов водорода в налете возрастает лавинообразно. Употребление 10 г сахара увеличивает 

концентрацию молочной кислоты в ротовой жидкости в 10-16 раз. В.К. Леонтьев охаракте-

ризовал этот процесс, как «метаболический взрыв». В толще зубного налета действуют те 

же буферные системы, что и в слюне. Однако, из-за низких диффузионных свойств налета, 

их действие практически сводится к нулю. Кислоты смываются ротовой жидкостью, реак-

ция которой (с учетом буферных свойств) изменяется в кислую сторону. Кривая изменения 

рН в кислую сторону после употребления ферментируемых углеводов впервые была опи-

сана R.M. Stephan (1938). Деминерализующие свойства смешанной слюны нарастают, а при 

рН ниже критического (6,2) она полностью утрачивает свои минерализующие свойства. 

Одновременно микрофлора из слюны забирает ионы гидрофосфата, которые использует в 

реакциях фосфорилирования, требующих энергетических затрат. Длительный или часто по-

вторяющийся ацидоз на поверхности эмали зуба ведет к ее деминерализации и развитию 

кариеса [137]. Наиболее вероятен такой процесс в местах постоянного скопления ацидоген-

ной микрофлоры (фиссуры и ямки, цервикальная зона и контактные поверхности зубов) 

[139]. При низких значениях рН начинается преципитация муцина слюны [212]. Наиболее 

ацидогенными микроорганизмами исследователи считают Str. mutans и Str. sobrinus183. 
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Бактерии полости рта по-разному переносят кислую среду: если Actinomyces Naeslundii 

и многие другие бактерии пародонта не могут функционировать при рН существенно ниже 6, 

то лактобактерии осуществляют гликолиз при рН, близкой к 3.  

Экологически значимые различия в толерантности к кислотам наблюдаются у пред-

ставителей одного рода и даже вида. Так, у хорошо изученного штамма (NCTC 10904) Str. 

sanguis низкая толерантность (не переносит рН ниже 5), а у других штаммов того же вида 

(предположительно кариесогенных S. sanguis) – высокая (сравнима с толерантностью S. 

mutans, которые живут при рН 4). Закисленная среда оптимальна для роста большинства 

грибов, и такие из них, как Candida albicans, могут вегетировать у края десны  в МЗП (при-

сутствующая в зубном налете кислота плохо диффундирует в полость рта, а экскурсия слюны 

в этих местах замедлена) [45]. 

Кислотоустойчивые бактерии, например стрептококки и лактобактерии, при попада-

нии в очень кислую среду способны поддерживать оптимальный внутриклеточный рН. 

Так, в мембране Streptococcus mutans находится АТФ-аза, выводящая ионы Н
+
 из клетки, 

что позволяет этим бактериям расти в кислой среде, недоступной для обитания микробов, 

более чувствительных к кислотам. Другие бактерии синтезируют вещества, нейтрали-

зующие кислоты (например, Streptococcus salivarius может продуцировать большое коли-

чество мочевины) [66]. 

В десневых желобках среда обычно близка к нейтральной. Их микрофлора не отли-

чается выраженным кислотообразованием, а жидкость десневой борозды имеет буферные 

свойства. Хотя некоторые виды (Fusobacterium nucleatum, Тreponema denticola и др.) мо-

гут образовывать кислоты из сахаров, большая часть микрофлоры не способна к их ката-

болизму (асахаролитики). Для своей жизнедеятельности микробы поддесневой бляшки 

используют АТФ, получаемую различными путями при катаболизме аминокислот. Мно-

гие бактерии для получения АТФ используют аргининдезаминазу. У Porphyromonas 

gingivalis описан вариант аргининдезаминазы, действующий на N-концевые остатки ар-

гинина белков с выделением аммиака и остатков цитруллина. Среди других катаболиче-

ских процессов – реакция Стикленда для ферментации некоторых аминокислот (пролина 

или орнитина). У Т. denticola, помимо аргининдезаминазы, имеются ферменты для утили-

зации глицина, аланина, цистеина и серина. К сожалению, сведения о метаболизме микро-

бов ротовой биопленки в литературе ограничены [209, 215]. 
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Обычно катаболизм аминокислот приводит к повышению рН среды (образующийся 

СO2 быстро диффундирует). Для реакции: 

НСО3
-
+Н

+
→Н2СО3        (1.2) 

обычно рКа=6,5, а конечный продукт быстро разлагается на СO2 и воду. В отличие от 

этого, образуемый аммиак обычно остается (в виде аммония); у реакции: 

NH3+H
+
→NH4

+ 
        (1.3)  

pKa около 9,6. Поэтому бактериям поддесневой бляшки нет необходимости конкури-

ровать в кислой среде. Это более характерно для наддесневой бляшки, где они встре-

чаются постоянно (особенно в межзубных промежутках), но обычно в небольших количе-

ствах. Как правило, микрофлора наддесневого зубного налета представлена, в первую 

очередь, Грам-положительными факультативно-анаэробными видами, а поддесневого – 

Грам-отрицательными анаэробами. Считается, что развитие пародонтита начинается с 

формирования наддесневого зубного налета у края десны, что вызывает ее раздражение. 

Воспалительная и другие реакции в этой зоне ведут к изменению состава микрофлоры 

(появляются анаэробы, Грам-отрицательные палочки и спирохеты). Наконец, с образова-

нием пародонтальных карманов заболевание приобретает клинически выраженный харак-

тер.  

Микроорганизмы могут существенно отличаться по устойчивости к кислой среде. Вы-

сокотолерантные (например, виды Thiobacillus) могут функционировать при рН, близких к 

0. Обычно это облигатные ацидофилы, не способные к нормальному существованию в ней-

тральной среде. Большинство обитателей полости рта нейтрофильны (для них оптимальна 

нейтральная среда), но есть и более толерантные к кислотам, особенно лактобактерии и 

грибы. Так как они лучше функционируют при рН 3-4, их можно считать умеренными аци-

дофилами. Для S. Mutans оптимум рН – около 6, но эти бактерии могут осуществлять гли-

колиз и при рН менее 4. 

При рН значительно меньше 5 большинство микробов полости рта не способны к 

росту (немногие являются исключением – лактобактерии, грибы). В этих условиях не рас-

тут даже S. mutans. Их называют кислототолерантными в связи с вирулентностью и спо-

собностью вызывать патологию за счет осуществления гликолиза в кислой среде. Они мо-

гут при рН 4 катаболизировать сахара, но сами использовать полученную АТФ для роста 

не могут – она просто разрушается (главным образом, с участием F-АТФ-азы), то есть в 
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кислой среде у них катаболизм отделяется от анаболизма. При разрушении (гидролизе) 

АТФ F-АТФ-аза выводит через клеточную мембрану протоны, что должно препятствовать 

сильному закислению цитоплазмы и, соответственно, инактивации основных ферментных 

систем клетки. На самом деле, при рН значительно ниже 6 активность большинства гли-

колитических ферментов подавляется. Следовательно, при рН равном 4, микроб может 

осуществлять гликолиз только в том случае, если будет поддерживать более высокий уро-

вень рН в своей цитоплазме. В кислом зубном налете разница уровней рН внутри и вне 

клетки (ΔрН) может достигать 1 и более. С падением уровня рН при ферментации сахаров 

в зубном налете растворимость эмали возрастает в геометрической прогрессии. В связи с 

этим небольшое понижение рН может вызвать выраженную реакцию. 

Закисление зубного налета, например, стрептококками группы «mutans», дает им се-

лективное преимущество: в этих условиях менее толерантные к кислотам микроорга-

низмы погибают или сильно повреждаются. Длительное закисление способствует накоп-

лению в популяции более толерантных к кислоте микробов. Эти микроорганизмы растут, 

в основном, когда рН в бляшке повышается до уровня 5 и выше (в щелочную фазу цикла). 

При возрастании рН поврежденные кислотой микроорганизмы, по-видимому, размножа-

ются медленнее, чем неповрежденные. 

Такие микроорганизмы, как стрептококки группы «mutans», могут проявлять не 

только конститутивную, но и адаптивную толерантность к кислотам. Так, если их выра-

щивать в кислой среде (при рН равном 5), они становятся более толерантными, чем при 

выращивании в нейтральной среде. Конститутивная толерантность зависит от многих 

факторов, но главный из них – уровень активности F-АТФ-азы. У адаптированных к ки-

слоте клеток во время гликолиза отмечаются более высокие уровни F-АТФ-азы, выброса 

протонов из цитоплазмы и противодействия закислению. Это обусловлено активацией не 

только генов F-АТФ-азы, но и ряда других генов (в том числе, определяющих изменение 

состава жирных кислот мембраны, синтез шаперониновых протеинов для восстановления 

и протеолиза поврежденных белков и генов, активирующих системы репарации ДНК или 

белка). Эти изменения дают возможность микробным клеткам в кислой среде продуциро-

вать больше кислоты и, следовательно, повышают их кариесогенный потенциал. Исходя 

из этого, продолжительное воздействие кислоты, например при употреблении твердых 



26 

сладостей, не только способствует селекции в зубной бляшке толерантных к кислоте бак-

терий, но и повышает кариесогенный потенциал уже имеющихся. 

Вновь синтезированные при индукции молекулы F-АТФ-азы не могут включаться в 

старые мембраны – они встраиваются в новые, поэтому для полной адаптации к кислоте 

требуется ряд бактериальных генераций. По сути, полностью функциональная  F-АТФ-аза – 

это агрегат из белков и липидов. Последние связаны преимущественно с Fg-фрагментом 

фермента, встроенным в мембрану и имеющим отверстие, через которое протоны могут 

проходить наружу или внутрь клетки [168].  

В ходе биологического окисления дыхательные ферменты выбрасывают протоны 

через мембрану во внешнюю среду, закисляя ее. При участии АТФ-азы протоны вновь 

проходят через мембрану, и это движение сопряжено с синтезом АТФ. При этом с-субъе-

диницы вращаются относительно неподвижных ab2 субъединиц. С ротором (с-субъе-

диницами) вращаются у- и е-субъединицы, которые передают движение комплексу из че-

редующихся а-субъединиц. Это движение дает энергию для синтеза АТФ из АДФ и фос-

фата (Pi). У стрептококков этот фермент работает преимущественно в обратном направ-

лении. АТФ у них синтезируется на субстратном уровне преимущественно в ходе глико-

лиза; затем она может гидролизоваться F-АТФ-азой с выбросом протонов из клетки, что 

позволяет поддерживать рН цитоплазмы выше, чем во внешней среде. 

Толерантность – комплексная реакция клетки на кислую среду, связанная с акти-

вированием и угнетением многих генов. При таких стрессовых реакциях клетки становят-

ся устойчивыми не только к стрессовому фактору, но и другим стрессам. Так, стрессовая 

реакция  S.mutans на закисление среды приводит к повышенной устойчивости этих бакте-

рий к окислительному стрессу – воздействию пероксидов (их часто вводят в состав препа-

ратов для гигиены полости рта) [153]. Кислотная адаптация приводит также к повышен-

ному содержанию в мембране клетки длинноцепочечных жирных кислот и общему изме-

нению функций мембраны. Следовательно, адаптация к кислой среде затрагивает меха-

низмы общей регуляции, многие гены, белки и липиды. 

Большинство представителей густонаселенной зубной бляшки испытывают стрессо-

вую адаптацию, связанную не только с кислой средой, но и с другими стрессами. Многие 

из них при определенной степени плотности популяции обмениваются сигналами («кво-

румная чувствительность»), ведущими к активации или блокированию определенных ге-
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нов. В составе биопленки у стрептококков полости рта повышается частота генетического 

обмена, что, по-видимому, также регулируется сигналами «кворума» и стрессовыми ре-

акциями. 

Для развития кариеса имеет значение не только микробный метаболизм, сопряженный с 

образованием кислот. Многие полагают, что в сдерживании кариозного процесса заметную 

роль играет образование оснований. В соответствии с кривой Стефана, рН зубной бляшки по-

сле воздействия углевода вначале резко падает, затем медленно растет, достигая того же 

уровня, что и в отсутствие углевода. Увеличение рН обусловлено рядом факторов – смачива-

нием зубного налета ротовой жидкостью, наличием в ней буферных систем и продукцией ос-

нований бактериями зубного налета. Эффект смачивания невелик ввиду медленной диффузии 

кислот из зубного налета, как и влияние буферности. Вместе с тем, у самого зубного налета 

высокая буферная емкость, во многом обусловленная высокой концентрацией бактерий в 

биопленке. Они противостоят падению рН ввиду наличия фосфата (рКа=6,5) и карбоксильных 

групп в боковых цепях, например остатков аспартила или глютамила (рКа=4,5). Считается, 

что большую лепту вносит аммиак, образующийся из мочевины с участием бактериальной 

уреазы и из аргинина с участием аргининдезаминазы [138]. Активность последней выражена 

у Str. gordonii, Str. sanguis, Str. rattus, Str. anginosus, A. naeslundii, Lactobacillus  fermentum, P. 

gingivalis и Т. denticola. 

Алкалоз в зубном налете и ротовой жидкости развивается не так быстро, как ацидоз, 

но, тем не менее, изменения реакции в щелочную сторону могут быть весьма выражены. 

Превращение накопившегося аммиака в катион аммония является причиной алкалоза. В 

ротовую жидкость мочевина может попадать несколькими путями: с пищей, секретом 

слюнных желез (нитраты и нитриты), с десневой жидкостью, с плазмой крови при крово-

точивости десны и слизистой оболочки 178, а также из распавшихся тканей. Мочевина 

также может синтезироваться микрофлорой из аминокислот, содержащихся в десневой 

жидкости, зубном налете и смешанной слюне (L-аргинин). Одним из наиболее активных 

аммиак-образующих микроорганизмов полости рта является Str. salivarius, который в зна-

чительном количестве обитает на спинке языка и других участках слизистой оболочки. 

Уреаза стрептококка имеет оптимум рН около 7,0. 

Аргининолитические бактерии медленнее, чем классические кислотопродуциру-

ющие, утилизируют сахарозу и галактозу. 
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Выработка аммиака из аргинина или мочевины является защитой микрофлоры от 

окисления. Даже анаэробные микроорганизмы, как например Treponema denticola, метабо-

лизируют кислород посредством НАД-Н
+
-оксидаз и вырабатывают защитную перекись 

водорода с помощью ферментов дисмутазы и НАД-Н
+
-пероксидазы. Таким образом, в со-

ставе зубного налета сосуществуют аэробы и анаэробы. Перекись, вырабатываемая мик-

рофлорой, однако, не обнаруживается в зубном налете. Причиной тому очень быстрое ее 

расщепление некоторыми представителями биотопа. К ним в первую очередь относят 5 

микроорганизмов: Neisseria sicca, Haemophilus segnis, H.parainfluenzae, Actinomyces 

viscosus и Staph.еpidermidis 36. 

Основные уреазопозитивные бактерии наддесневого зубного налета – актиномицеты 

и бактерии типа Haemophilus parainfluenzae. В полости рта есть и другие уреазопо-

зитивные бактерии – Str. salivarius и Str. vestibularis, но их мало в зубном налете, и поэто-

му они расщепляют преимущественно мочевину ротовой жидкости. Концентрация моче-

вины в зубном налете почти такая же, как в сыворотке, 3-10 мкмоль. Средний уровень 

свободного аргинина в слюне – лишь около 50 мкмоль, поэтому основным источником 

аргинина для бактерий считаются пептиды и белки, которые могут расщепляться протеа-

зами и пептидазами слюны или бактериальными ферментами. У многих бактерий полости 

рта имеются различные системы захвата и транспорта пептидов (в том числе, октапепти-

дов) после протеолиза. 

В биопленке аммиак может образовываться также в результате восстановления про-

лина или орнитина до 5-аминовалериата (реакция Стикленда) или под влиянием дезами-

наз, но основной источник аммиака – активность уреазы и аргининдезаминазы. Считается, 

что щелочеобразование в наддесневом зубном налете противодействует кариозному про-

цессу и способствует выживанию в ней менее устойчивых к кислотам представителей 

микрофлоры. В целом это понижает кариесогенный потенциал зубного налета. Образова-

ние щелочи может иметь и негативные последствия. При повышенных уровнях рН в ре-

зультате преципитации солей кальция усиливается образование зубного камня, а аммиак 

может способствовать развитию гингивита и пародонтита. Этот аспект проблемы изучен 

недостаточно [48].  

Одним из протеолитических микроорганизмов, чрезвычайно устойчивым к кисло-

там, является и обнаруженный в полости рта Helicobacter pylori [3]. Известна его роль в 
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развитии язвенной болезни желудка, что и обуславливает интерес исследователей к его 

поиску в полости рта 34, 93.  

Важным результатом алкалоза в полости рта является минерализация зубного на-

лета, ведущая к образованию зубного камня, чему также способствует увеличение выде-

ления десневой жидкости. Образуется он более, чем у 80% взрослых людей. Процесс кам-

необразования в условиях алкалоза сопровождается повышением в ротовой жидкости 

концентрации электролитов (ионов Са
2+

, НРО
4-

, Cl
-
, K

+
, Mg

2+
 и др.), недостаточным синте-

зом защитных белков и нарушением их структуры. Зубной камень становится в полости 

рта дополнительной буферной системой, образующейся в условиях длительной декомпен-

сации адаптационных реакций организма, направленных на борьбу с алкалозом. Образо-

вание зубного камня уменьшает алкалоз в полости рта путем связывания ионов гидро-

фосфата и гидроксил-ионов.  

M.E.T. Merne et al. (2001) считают, что алкалоз в полости рта может быть вызван 

разными причинами. К ним относятся употребление табака, антацидов, щелочной питье-

вой воды или зубной пасты с бикарбонатом. Влияние щелочного pH на слизистую полос-

ти рта изучено недостаточно. Оценили системное и местное влияние на слизистую полос-

ти рта щелочной питьевой воды с реакцией от 11,2 до 12 pH на 36 крысах в течение 52 не-

дель. Ткани слизистой оболочки полости рта были подвергнуты гистопатологической экс-

пертизе. Образцы биопсии были также подвергнуты иммуногистохимическому исследо-

ванию: на панкератин, CK19, CK5, CK4, PCNA, ICAM-1, CD44, CD68, S-100, HSP60, 

HSP70 и HSP90. Оказалось, что по окончании исследования животные в опытных группах 

изучения имели более низкий вес тела (на 29% меньше, чем в контроле). Спустя 6 недель 

с начала эксперимента никаких гистологических изменений в слизистой выявлено не бы-

ло. По окончании эксперимента также не удалось выявить значимых изменений в эпите-

лии слизистой. Однако снижение веса крыс свидетельствует о неизвестном и неизученном 

системном влиянии щелочных напитков [194]. 

В длительных исследованиях на крысах было установлено, что постоянное воздействие 

на слизистую полости рта воды с выраженной щелочной реакцией не вызывает заметных 

морфологических изменений со стороны слизистой оболочки, но такое воздействие может 

оказывать более глубокое влияние на организм в целом [194]. 
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Язычный налет, как и зубной, оказывает выраженное влияние на кислотно-ос-

новной баланс в полости рта. Его микрофлора, включающая большую долю анаэробных 

микроорганизмов, принимает участие в образовании зубного налета, а также кислот и ос-

нований в ротовой жидкости, оказывает подавляющее действие на ацидогенную микро-

флору. Язычный налет является как бы резервом для биопленки полости рта. Изменения в 

структуре слизистой спинки языка непосредственно влияют на количество и состав языч-

ного налета. Такого рода изменения могут иметь место при заболеваниях нижележащих 

отделов пищеварительного тракта, при глосситах [106]. 

Таким образом, нарушение кислотно-основного равновесия в полости рта может, с 

одной стороны, способствовать развитию дисбиоза, а с другой стороны – дисбиоз может 

приводить к нарушению этого равновесия. 

Дисбиоз – это микроэкологическое нарушение, которое выражается в нарушениях 

состава и функций нормальной микрофлоры [27]. Состояние здоровья человека во многом 

определяется его микрофлорой. Именно поэтому стоматологи уделяют такое внимание 

проблеме дисбиоза полости рта [53]. 

Одна из важных функций нормальной микрофлоры – ее совместное участие с орга-

низмом хозяина в обеспечении колонизационной резистентности макроорганизма. В слу-

чае выраженного снижения колонизационной резистентности происходят увеличение 

числа и спектра потенциально патогенных микроорганизмов, их транслокации через стен-

ку кишечника или другие органы и полости макроорганизма, что может сопровождаться 

возникновением эндогенной инфекции или суперинфекции различной локализации. 

Спектр клинических синдромов и патологических состояний, патогенез которых 

связан с изменением количества микрофлоры, населяющей слизистые оболочки хозяина, 

на сегодня значительно расширился [9].  

В настоящее время предложено выделять 4 степени дисбиоза: 

  дисбиотический сдвиг: незначительно изменено количество одного вида условно-

патогенного микроорганизма при сохранении нормального видового состава микрофлоры 

полости рта; такая форма считается латентной или компенсированной, так как выражен-

ные клинические признаки заболевания отсутствуют; 

  дисбиоз I-II степени, или субкомпенсированная форма: на фоне некоторого сни-

жения титра лактобактерий выявляют 2-3 патогенных вида; 
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  дисбиоз III степени (субкомпенсированный): обнаружение патогенной монокуль-

туры при резком снижении количества или полном отсутствии представителей нормаль-

ной микрофлоры; 

  дисбиоз IV степени (декомпенсированный): наличие ассоциаций патогенных видов 

бактерий с дрожжеподобными грибами [37]. 

Также существует разделение дисбиоза полости рта на 3 степени, предложенное Т.Л. 

Рединовой, Л.А. Ивановой, О.В. Мартюшевой, Л.А. Чередниковой, А.Б. Чередниковой: 

I степень – характерно изменение в большую или меньшую сторону количества лак-

тобацилл и коринебактерий при снижении количества других палочковидных форм (бак-

тероидов, фузобактерий, лептотрихий), кокковой флоры (стрептококков, непатогенных 

стафилококков, вейлонелл, нейссерий) и грибов, но при нормальном титре условно-

патогенных микроорганизмов (энтеробактерий), пиогенного стрептококка и Str. aureus. 

II степень – отмечаются значительные колебания уровня высевания непатогенных 

стафилококков, коринебактерий, бактероидов, фузобактерий и лептотрихий как в сторону 

снижения, так и повышения при резком снижении титра лактобацилл, вейлонелл, нейссе-

рий и стрептококков, увеличении Str. aureus и энтеробактерий и нормальном количестве 

грибов Candida spp. 

III степень – снижен титр лактобацилл, стрептококков, вейлонелл, нейссерий; отме-

чаются резкие колебания состава бактероидов и коринебактерий; значительно повышено 

количество Str. aureus, непатогенных стафилококков, энтеробактерий, фузобактерий, леп-

тотрихий и грибов Candida spp. 

Традиционно большинство авторов отмечают клинические проявления дисбиоза на 

дорсальной поверхности языка, выражающиеся в образовании значительной его «обло-

женности» за счет налета и гиперкератоза нитевидных сосочков [60].  

Именно поэтому пациенты с явлениями дисбиоза должны использовать скребок для 

чистки языка. Установлено, что у пациентов с дисбиотическими изменениями значи-

тельно ухудшается гигиеническое состояние полости рта, в большинстве случаев они 

страдают запахом изо рта (галитозом) [39].  

Согласно результатам исследования, проведенного Т.Л. Рединовой с соавт. (2009), дис-

биотическое состояние полости рта имеет хорошо очерченную картину. При I степени дис-

биоза имеет место средняя интенсивность кариеса зубов по индексу КПУ и легкая тяжесть 
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заболеваний тканей пародонта по индексу КПИ. При II степени дисбиоза интенсивность ка-

риеса характеризуется как высокая, а тяжесть заболеваний тканей пародонта определяется 

как средняя. При III степени дисбиоза интенсивность кариеса оценивается как очень высокая, 

но при средней тяжести воспалительных заболеваний пародонта. Однако индекс КПИ при 

этой степени дисбиоза возрастает в 1,2 раза по сравнению с его значением у пациентов со II 

степенью дисбиоза. 

Дисбиозы полости рта часто являются причиной развития не только эндогенных, но 

и экзогенных инфекционных процессов, поэтому их лечение является актуальной проб-

лемой современной стоматологии. Арсенал лечебных мер по лечению дисбиозов полости 

рта обязательно включает использование полной (терапевтической, хирургической и ор-

топедической) санации, хотя использование лечебных препаратов является важной со-

ставляющей комплексного лечения. Установлено, что дисбиотическое состояние рта ха-

рактеризуется не только изменениями собственно слизистой оболочки, но и более тяже-

лым течением воспалительных заболеваний пародонта и даже кариеса зубов [65]. 

Как считает В.Н. Царев (2010), высокая частота микст-инфекций оказывает модули-

рующее влияние на течение процессов репаративной регенерации слизистой оболочки по-

лости рта. Длительная персистенция этой инфекции приводит к органическим изменениям 

в клетках – повышается пролиферативная метаболическая активность клеток эпителия. В 

развитии дисбиоза полости рта немаловажное значение имеет также уровень сопротив-

ляемости организма, определяемый функциональным состоянием механизмов специфиче-

ской и неспецифической защиты от инфекции. 

В настоящее время доказана взаимосвязь состояния иммунитета и процессов реге-

нерации, при этом полость рта обладает автономной иммунной системой. Это лимфоидные 

структуры и макрофаги, а также гуморальные факторы слюны. Диссеминация инфекции в 

организме происходит на фоне изменения иммунной системы [64].  

Дисбиоз может провоцироваться неграмотным использованием противомикробных 

средств. Из всех таких средств, используемых в полости рта, в последнее время, большое 

внимание уделяется фтористым соединениям (например, фториду олова), окислителям и 

антисептикам (катионным и некатионным) 89. Из группы антисептиков широкое расп-

ространение в последние годы получил триклозан. В полости рта он наиболее эффективен в 

комбинации со специальной системой полимера и фторидом натрия (триклозан/копо-
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лимер/NaF). Однако изучение гидролиза монофосфата триклозана ротовой микрофлорой 

показало, что этот антисептик подвергается инактивации ротовыми микроорганизмами. 

Ряд авторов указывает на то, что фторсодержащие препараты, применяемые местно 

(включая фтористые зубные пасты), оказывают влияние на хорошо доступные гладкие по-

верхности зубов. В глубокие фиссуры, ямки и к контактным поверхностям зубов фтор 

проникает плохо. 

Обнаружено подавляющее действие растворов метиленовой сини на кислотопро-

дукцию Str.mutans [248]. 

Существенную роль в профилактике дисбиоза и в борьбе с ним играет индивиду-

альная гигиена полости рта [241]. В вопросах модернизации средств гигиены в последние 

годы отдается явное предпочтение разработкам, способствующим повышению качества 

очищения от зубного налета контактных поверхностей зубов, межзубных промежутков, 

спинки языка 25. Как весьма высокая, оценивается эффективность применения зубных 

нитей (флоссов) 44. 

В литературе, по-прежнему, признается большое значение профессиональной гигиены 

полости рта в вопросах профилактики нарушений экологического баланса 30. 

Лечение дисбиотических изменений требует комплексного подхода с привлечением 

гастроэнтерологов [120]. Важное место в лечении дисбиоза полости рта занимают препа-

раты бактериального происхождения, которые корректируют биоценозы, повышая неспе-

цифическую резистентность организма, формируя иммунные ответы антагонистической 

нормофлоры, регулируя метаболические процессы, выполняя антидотное и антиоксидант-

ное действие [13]. В лечении дисбиозов полости рта широко используют как антибиотики, 

так и иммуномодуляторы, причем введение в комплексную терапию иммуномодулирую-

щих средств снизило потребность в применении антибактериальных препаратов в 3 раза. 

Сегодня большинство авторов рекомендуют включать в комплексную терапию дисбиоза 

полости рта не только иммунокорректоры общего действия, но и иммуностимулирующий 

препарат бактериального происхождения для местного применения в стоматологии Иму-

дон, приготовленный из смеси лизатов штаммов наиболее часто встречающихся бактерий 

и грибов полости рта: Lactobacillus acidophilus, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneu-

moniae, Corynebacterium pseudodiphtheriticura, Candida albicans и др.  
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Имудон активирует фагоцитоз, способствует эффективному образованию антител, 

оптимизирует функционирование иммунной системы, повышает выработку лизоцима, 

влияет на увеличение количества иммунокомпетентных клеток, повышает секрецию им-

муноглобулинов класса A. Эффективность Имудона зависит от степени тяжести заболева-

ния, наличия сопутствующих заболеваний, длительности заболевания и возраста. Наи-

лучшие результаты получены у больных с дисбиотическим сдвигом микрофлоры полости 

рта, тогда как дисбактериоз III-IV степени тяжести требует серьезного комплексного ле-

чения и проведения повторных курсов [91].  

Для восстановления микрофлоры желудочно-кишечного тракта, включая и полость 

рта, применяются биологически активные добавки [56]. Это бифидосодержащие лечебно-

диетические продукты питания – наиболее популярными и массовыми в настоящее время 

во всем мире являются йогурты, в состав которых входят молочнокислые бактерии раз-

ных видов. 

Эубиотики – бактерийные препараты, действующим началом которых являются жи-

вые лиофильно высушенные культуры микроорганизмов – представителей нормальной 

микрофлоры. Эубиотиками являются Бифидумбактерин, Ацилакт, Лактобактерин. 

Пробиотики – ферменты, подавляющие рост патогенных микроорганизмов. Про-

биотики являются активаторами роста нормальной микрофлоры [179]. К ним относятся 

Энтерол, Бактисубтил, Биоспорин. Механизм действия Биоспорина реализуется за счет 

содержания в нем бактерий рода Bacillus [24]. 

При дисбиозах полости рта также широко используются пребиотики – Хилак-форте, 

Нормазе – это неперевариваемые в кишечнике вещества, стимулирующие рост нормаль-

ной флоры. 

Ряд ученых основную ставку при лечении дисбиозов делают на фаготерапию, пред-

варительно определяя чувствительность к фагам, являющимся естественными рычагами 

регуляции численности популяции микроорганизмов, биологическими ограничителями 

[115]. Бактериофаги обладают высокой специфичностью к патогенным микроорганизмам, 

селективно лизируют только специфические бактерии, в отсутствие «хозяина» выводятся 

из организма и являются индифферентным по отношению к нему, а также обладают более 

высокой избирательностью действия, чем антибиотики [2]. 
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Исходя из того факта, что у 97,1% обследованных больных дисбиотичеcкие из-

менения возникают на фоне соматического заболевания, специалисты Центрального на-

учно-исследовательского института стоматологии МЗ РФ рекомендуют начинать лечение 

с лечения фонового заболевания. Учитывая, что витамины А и Е благотворно влияют на 

слизистую оболочку рта, они также должны входить в состав комплексной терапии. В ле-

чение также включают биологические препараты, состоящие из живых бактерий нор-

мальной микрофлоры желудочно-кишечного тракта: Колибактерин, Лактобактерин, Би-

фикол, Хилак-форте и другие. Вид биопрепарата, дозу и схему его применения следует 

согласовать с гастроэнтерологом в каждом случае индивидуально. Местно в виде ротовых 

ванночек с последующим приемом внутрь назначают биопрепараты Ацилакт и Бифилиз. 

Местное применение эубиотиков способствует восстановлению нормальной микрофлоры 

биотопов как за счет селективной деконтаминации, так и за счет активизации собственной 

симбиотической микрофлоры [38].  

Пища и напитки, влияющие на кислотно-основное равновесие в полости рта, могут 

быть оценены с помощью водородного показателя, что в последние годы вызывает особый 

интерес у исследователей за рубежом. С одной стороны, пищевые продукты и напитки реф-

лекторно стимулируют слюноотделение, чему также способствует и пережевывание пищи. А 

с другой стороны, в силу своих физико-химических свойств, пищевые продукты являются 

сильным фактором дестабилизации баланса. 

Напитки, содержащие сахарозу (кока-кола, пепси-кола, фанта, лимонад, сладкие га-

зированные напитки), заметно снижают рН бактериального зубного налета, поэтому их 

целесообразнее пить через соломинку.  

Следует заметить, что сыроедение и вегетарианство по решению ВОЗ (2012) отнесе-

ны к психическим отклонениям и потому требуют лечения. 

Помимо пищи и напитков влиять на кислотно-основное равновесие в полости рта мо-

гут и часто принимаемые лекарства. Некоторые из них содержат сахарозу и потому могут 

провоцировать функциональный ацидоз в полости рта.  

У больных, которые регулярно вынуждены принимать бета-блокаторы, отмечено 

меньшее камнеобразование. Поскольку при этом не выявлено влияния препаратов на рН 

ротовой жидкости, скорость слюноотделения, содержание в слюне фосфатов и кальция, 

снижение минерализующего потенциала ротовой жидкости должно объясняться дейст-
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вием иных факторов. Наиболее вероятно изменение под влиянием бета-блокаторов физи-

ко-химических свойств секретируемой слюны или изменение белково-ферментного соста-

ва бактериальной флоры полости рта вследствие системного фармакологического эффек-

та. 

Наряду с пищевыми продуктами, вызывающими ацидоз в полости рта, немало суще-

ствует и продуктов, изменяющих кислотно-основной баланс в щелочную сторону. К ним 

относятся орехи, сыр (особенно сорта «Чеддер»), ментол. Это действие объясняется при-

сутствием в них аммоний-содержащих веществ, карбамида и веществ, которые при диссо-

циации образуют ионы, активно связывающие ионы водорода, вследствие чего рН слюны 

может повышаться на 0,5-0,7 ед. 

Большой интерес в плане профилактики ацидоза в полости рта представляют низко-

кариесогенные сахарозаменители: сахароспирты (ксилитол, сорбитол), изомальтулоза (па-

латинит), мeтилированный дипептид аспартам (сластилин), стевиозид и др. Эти вещества 

практически не метаболизируются микрофлорой полости рта и обладают крайне низкой 

ацидогенностью. Продажа пищевых продуктов с сахарозаменителями в развитых странах 

постоянно растет. В этом плане оправдано использование сахарозаменителей в составе 

жевательных резинок [197]. По сравнению с сахаросодержащими резинками, они не вы-

зывают снижения рН, подавляют активность микробных ферментов. Жевательные резин-

ки с сахарозаменителями полезны уже тем, что стимулируют слюноотделение. А это 

очень важно после употребления ацидогенной пищи, а также тем, у кого по тем или иным 

причинам скорость слюноотделения понижена 75. Кроме того, ксилитол, используемый 

в качестве заменителя сахарозы, не ферментируется ротовой микрофлорой и обладает ан-

тимикробными свойствами. Сорбитол очень медленно ферментируется Str. mutans. Добав-

ление мочевины в рецептуру жевательных резинок приводит к их алкалогенному дейст-

вию в полости рта. Чтобы поддерживать внутриклеточный баланс окислительно-

восстановительного потенциала, актиномицеты, ферментирующие сорбитол, в анаэробной 

фазе способны окислять излишек НАД-Н
+
. 

Подслащивающее вещество сукралоза (С12Н19С13О8), некалорийное производное са-

харозы, используемое в Швейцарии, при добавлении в сладкий кофе и чай уменьшает их 

ацидогенный потенциал. Некоторые олигосахариды способны уменьшать общую микроб-

ную кислотопродукцию в полости рта.  
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Как указывают И.M. Вахрушева с соавт. (2004), употребление жевательной резинки 

пациентами с повышенной кислотностью желудочного сока может нормализовать ки-

слотность в желудке, а кроме того способствует очищению полости рта и профилактике 

кариеса зубов [12]. 

 

1.3. Кислотно-основное равновесие в полости рта при патологии 

1.3.1. Кариес зубов 

 

Употребление человеком пищи, содержащей легкоферментируемые углеводы, сни-

жает минерализующую способность слюны, усиливает деминерализацию эмали 159. 

Даже малые концентрации сахара в ротовой жидкости приводят к устойчивому снижению 

рН на поверхности эмали зубов и ее деминерализации 202. При смачивании эмали рас-

твором сахарозы осмотическое давление извне достигает 50 атм., то есть в 10 раз превы-

шает осмотическое давление крови. При этом ионы водорода устремляются в эмаль. 

Сходная ситуация происходит в наружном слое зубного налета, где концентрация сахаров 

наиболее высокая. Существенное влияние оказывает рН ротовой жидкости и содержа-

щийся в ней лактат на обмен кальция в полости рта. При закислении слюны увеличи-

вается проницаемость эмали зубов для ионизированного Са
2+

. Молочная кислота «отни-

мает» кальций слюны у кристаллов гидроксиапатита эмали даже при сравнительно высо-

ких значениях рН. В ротовой жидкости при низких значениях рН снижается активность 

амилазы и начинается преципитация муцина. Кариесогенный зубной налет увеличивает 

проницаемость твердых тканей зуба в 1,8 раза, а в присутствии сахарозы – в 2,8 раза. Агрес-

сивность микробного зубного налета в отношении зубов определяется его кислотообра-

зующей активностью, непосредственно зависящей от соотношения ацидогенных микроор-

ганизмов и их способности синтезировать полисахариды 50. В этом смысле налет на кон-

тактных поверхностях наиболее агрессивен. Крахмал увеличивает кариесогенный потенци-

ал сахарозы [214]. 

В последнее время большое внимание в проблеме этиологии, патогенеза и прогно-

зирования кариеса уделяется микробиологическим исследованиям [51, 240]. Список бак-

терий, способных вызывать кариес зубов, в последние годы расширился и теперь вклю-

чает, например, немутирующие штаммы стрептококка с выраженной способностью к ки-

слотопродукции. Кислотообразующие и эмалерастворяющие свойства зубного налета не 

являются равнозначными показателями, так как растворение эмали определяется и други-

ми соединениями (хелаты, ферменты), а также минерализующими свойствами слюны и 

кислотоустойчивостью эмали. Скорость деминерализации эмали зависит от величины рН: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vakhrusheva%20IaM%22%5BAuthor%5D
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чем он ниже, тем быстрее идет процесс. Наибольшее снижение рН на поверхности зуба 

отмечается в начальной стадии кариозного процесса. В уже имеющейся кариозной полос-

ти рН ниже, чем на поверхностях зубов.  

Вариабельность значений рН ротовой жидкости у кариесвосприимчивых лиц выше, 

чем у кариесустойчивых. Заметный сдвиг рН в кислую сторону отмечен у беременных 

женщин.  

Такие показатели, как буферная емкость смешанной слюны, ее микробное число и 

частота употребления сладостей в течение суток статистически достоверно коррелируют у 

школьников с приростом кариеса за 2 и 3 года, однако ни один из этих показателей не 

достигает 80% уровня совпадения с клинической картиной. 

С целью прогнозирования кариеса в настоящее время используют несколько показа-

телей: скорость слюноотделения, буферную емкость слюны, гигиенические индексы, ко-

личественные индексы кариесогенной микрофлоры, количество потребляемого сахара и 

целый ряд других.  

 

1.3.2. Заболевания пародонта 

 

Давно исследуется вопрос о взаимосвязи между кислотно-основным равновесием в по-

лости рта и состоянием пародонта [85]. Это обусловлено тем, что процесс микробной колони-

зации десны, приводящий к развитию гингивита и пародонтита, сопровождается усилением 

кислотообразования с участием, главным образом, пародонтопатогенной микрофлоры 22. 

Эта микрофлора, кроме того, выделяет мощные «ферменты агрессии», повреждающие ткани 

и включающие целый каскад других патологических реакций 26. Микрофлора зубного на-

лета, обладающая цитотоксическими свойствами 177, активирует систему комплемента 

169, индуцирует повышение сосудистой проницаемости, вазодилатацию 67, накопление 

лейкоцитов, деградацию тучных клеток 41. В то же время рН десневой жидкости имеет ще-

лочную реакцию. Защелачивание области краевого пародонта можно рассматривать, как 

компенсаторный процесс, который происходит благодаря высокому уровню мочевины и ам-

миака. Этим объясняется также образование зубного камня. 

Многочисленные исследования распространенности и интенсивности заболеваний 

пародонта свидетельствуют о зависимости динамики их развития от негативных внешних 

и внутренних факторов [54]. Особую проблему в оценке распространенности и тяжести 

болезней пародонта представляет вопрос о влиянии на эти процессы соматических забо-

леваний, частота которых с возрастом увеличивается. 
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Сопутствующая соматическая патология существенно повышает заболеваемость па-

тологией тканей пародонта [175]. Так, например, по данным О.В. Киселевой (2003), в воз-

растной группе 20-29 лет преобладали заболевания желудочно-кишечного тракта. Распро-

страненность заболеваний пародонта при этом составляла в среднем 90,7%. 140 (64%) па-

циентов из этой группы имели отягощенный соматический анамнез. Из них у 82 (58,5%) 

был диагностирован хронический катаральный гингивит, у 46 (33%) – хронический гене-

рализованный пародонтит, у 12 (8,5%) – хронический гипертрофический гингивит. Из 220 

обследованных в возрастной группе 20-29 лет у 79 человек (36%) соматический анамнез 

не был отягощен. Среди них 39 (49,3%) имели хронический катаральный гингивит, 21 

(26,5%) – хронический генерализованный пародонтит, 19 (24,2%) – здоровый пародонт. 

С возрастом частота возникновения воспалительно-деструктивных изменений в паро-

донте возрастает. Распространенность признаков болезней пародонта в возрастной группе 30–

44 лет составила 98%. При этом 420 человек (97,6%) имеют сопутствующие заболевания. Из 

них 362 (86%) – хронический генерализованный пародонтит, 53 (12%) – хронический ката-

ральный гингивит, 5 (2%) – пародонтоз [129]. 

Все авторы сходятся в одном: что основным причинным фактором развития воспа-

лительных заболеваний пародонта общепризнана пародонтальная анаэробная микрофлора 

[242]. Общие заболевания влияют на интенсивность воспалительной реакции в пародонте, 

тем самым снижая резистентность околозубных тканей по отношению к бактериям зубно-

го налета, ослабляя процессы регенерации, и наоборот, усиливая процессы воспаления и 

деструкции [97, 244]. Кроме того, бесконтрольный прием медикаментов для лечения сис-

темных заболеваний может приводить к неспецифическим нарушениям иммунной систе-

мы, что, в свою очередь, вызывает значительные изменения состояния тканей пародонта 

[112]. 

При пародонтите выявлено увеличение содержания холестерина в ротовой жидкос-

ти, причем обнаружена высокая корреляционная зависимость с глубиной пародонтальных 

карманов, что характеризует степень тяжести этого заболевания. У этих больных выяв-

лено повышение содержания кальция в ротовой жидкости. Уменьшение выраженности 

клинических симптомов воспаления при локальном пародонтите сопровождалось норма-

лизацией минерального состава ротовой жидкости. В то же время при диффузном процес-

се в тканях пародонта уровень кальция в ротовой жидкости оставался повышенным и по-
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сле проведения традиционного лечения, что свидетельствовало о необходимости продле-

ния курса тканевой терапии. 

В развитии пародонтита важную роль играет состояние гигиены полости рта и спо-

собность местного иммунитета противостоять микробной агрессии. Когда ресурсы иммун-

ной системы истощаются, начинает развиваться воспалительный процесс в тканях пародон-

та [213, 243]. При этом увеличивается проницаемость капилляров, что вызывает повышение 

содержания натрия и хлора в смешанной слюне; повышен лизис различных клеток, концен-

трация калия растет; повышается активность ЛДГ. 

У эскимосов, которые никогда не чистили зубы, поражаемость кариесом незначи-

тельна. Под толстым слоем многолетнего зубного налета практически отсутствовали карие-

согенные штаммы микроорганизмов, зато состояние пародонта было удручающим. 

У больных ревматоидным артритом состояние тканей пародонта достоверно хуже. 

Установлена прямо пропорциональная связь между значениями пародонтального индекса 

и стадией патологии височно-нижнечелюстного сустава [8, 217]. Нарастание явлений ос-

теопороза в костях периферического скелета пропорционально аналогичным изменениям 

в костях лицевого скелета [5]. 

Важнейшие открытия в медицине последних лет позволили установить универ-

сальные процессы, лежащие в основе апоптоза клеток, клеточной альтерации различного 

генеза. Они опосредуются системными реакциями свободнорадикального окисления, им-

мунологическими дисбалансами и определяются в конечном счете цитокиновой регуляци-

ей. Именно эти общеорганизменные механизмы объединяют патогенез многих заболева-

ний, объясняют их ассоциированность и связь с одинаковыми факторами риска. Усиление 

процессов свободнорадикального окисления может быть спровоцировано огромным раз-

нообразием экзо- и эндогенных факторов. Важнейшая инициирующая роль отводится 

возникновению микроциркуляторных расстройств различного генеза и ишемии в тканях. 

В период, предшествующий ишемии, происходит снижение уровня низкомолекулярных 

антиоксидантов, таких как глутатион и другие низкомолекулярные тиолы, с угнетением 

активности антиоксидантных ферментов, что делает клетки особенно уязвимыми. Интен-

сификация процессов ПОЛ (перекисное окисление липидов) приводит к изменению соста-

ва клеточных мембран, нарушению их проницаемости, дисбалансу электролитов в клет-

ках.  
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Генерализованный пародонтит с полным основанием можно отнести к патологии с 

системными этиологией и патогенезом [110]. Изменения деятельности в одной или не-

скольких морфофункциональных системах организма неизбежно сказываются на изме-

нении функций и морфологии органов и тканей полости рта [19, 99].  

 

1.3.3. Заболевания слизистой оболочки полости рта 
 

 

Немалую роль в патогенезе и прогрессировании заболеваний слизистой оболочки 

играет состояние кислотно-основного равновесия в полости рта [123, 135, 142, 187, 224, 

257]. 

Н.В. Гришаева и Е.Н. Иванова (2004) при обследовании 214 беременных женщин 

выявили, что 58,6% из них страдают сочетанным поражением слизистой оболочки по-

лости рта и половых органов кандидозом. Количество калия в нестимулированной сме-

шанной слюне было резко снижено (в 4-10 раз) по сравнению с нормой. Это свидетельст-

вовало о поражении слюнных желез и дисбалансе в составе нестимулированной смешан-

ной слюны при этом заболевании [цит. по 62]. 

Те же авторы указывают на рост орального кандидоза во всем мире: 1957г. – 5,8%; 

1999г. – 66,0%. Нарушение резидентного микробного состава в полости рта приводит к 

активации внешних транзиторных бактерий, которые могут колонизировать биотоп, раз-

множаться и инициировать патологию. Заболеванию подвержены все слои населения, а 

сочетанных факторов, способствующих развитию микотического поражения много, в том 

числе и сахарный диабет. 

M.E. Kuipers et al. (2002) указывают, что лактоферрин является средством лечения 

орофарингеального кандидоза. Изучили эффективность таблеток лактоферрина, содер-

жащих альгинат натрия и имеющих адгезию к слизистой оболочке. Такая лекарственная 

форма оказалась более эффективной, чем обычные таблетки лактоферрина [174]. 

Препараты лактоферрина, используемые для лечения грибковых поражений слизис-

той оболочки полости рта активны при рН от 6,5 до 7,5. 

Соблюдение определенных гигиенических и санитарно-профилактических меро-

приятий позволяет снизить риск передачи грибковой инфекции между пожилыми людьми, 

проживающими в домах престарелых и домах инвалидов [160, 253]. 

Одной из наиболее частых причин проявления патогенности дрожжеподобных грибов 

является присутствие зубных протезов в полости рта, особенно при наличии их дефектов 
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или недостаточной гигиенической обработки [62]. Персистенция Candida на слизистой обо-

лочке полости рта выявляется у 28-75% пациентов с зубными протезами. При кандидозе 

полости рта повреждаются мембраны эпителия слизистой оболочки полости рта в области 

языка, неба, щек и губ, нередко сочетаясь с поражением слизистой оболочки других орга-

нов [40]. Этиологическим фактором кандидоза полости рта в 55,5-75,0% случаев является 

Candida albicans, поскольку только этот вид секретирует аспартатпротеиназу, способствую-

щую активному росту грибов на поверхности ортопедических конструкций [171]. Частота 

протезного стоматита составляет от 6,5 до 71,2% и в значительной мере зависит от изно-

шенности (то есть от длительности использования и/или истирания) протезов. Согласно ре-

зультатам исследований, при высокой изношенности протезов частота орального кандидоза 

может достигать 75%. Существует точка зрения, что H. pylori может колонизировать слизи-

стую оболочку желудка и полость рта. При этом первая локализация является «предпочти-

тельной». Однако авторы оставляют открытым вопрос о том, является ли Н. pylori рези-

дентным микроорганизмом для ротовой полости или транзиторным. Механизм оральной 

колонизации Н. pylori еще детально не изучен. Одним из важнейших факторов патогенеза 

язвенной болезни считается микробный, связанный с действием Helicobacter pylori. Колони-

зация патогеном полости рта может быть первым шагом в комплексном инфекционном 

процессе [103]. 

Слюна омывает все участки слизистой полости рта и, имея буферные свойства, ней-

трализует щелочные и кислотные агенты [100, 157, 190, 208, 256]. Целью исследования G. 

Yosipovitch et al. (2001) являлось определение рН разных участков слизистой оболочки у 

практически здоровых добровольцев, а также у больных с заболеваниями слизистой обо-

лочки. рН определяли стеклянным электродом в передней трети нижней поверхности язы-

ка, по середине твердого неба, на слизистой щек и обеих губ у 32 здоровых добровольцев, 

12 пациентов с болезнью Бехчета, 23 больных красным плоским лишаем и у 11 больных с 

синдромом Шегрена. Исследование показало, что имеются различия в рН разных участков 

слизистой оболочки. В области твердого неба был выявлен наиболее высокий рН. Причем, 

у больных красным плоским лишаем рН на поверхности слизистой неба был выше, чем у 

здоровых. Пациенты, пользующиеся зубными протезами, имеют меньшие значения рН в 

области неба, чем те, у кого присутствуют все зубы. Показатели рН слизистой в области 

неба могут являться показателем здоровья или признаком патологии у обследуемых [258].  
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G. Andersson и G. Warfvinge (2003) провели исследование с целью сравнить влияние 

pH и концентрации никотина на степень проникновения никотина через эпителиальный 

барьер слизистой щеки in vitro в культурах клеток. Использовали буферные растворы с рН 

5,5, 7,4 и 8,1. Обнаружено, что с увеличением рН увеличивается проницаемость оболочки 

эпителиоцитов для никотина [128]. 

Выявлено, что при гипосаливации меняется микробиоценоз в полости рта [220, 221]. В 

частности, меньше становится пропорция F. nucleatum на спинке языка, и увеличивается 

пропорция Enterococci в преддверии полости рта. В наддесневом зубном налете становится 

больше Str.mutans, Lactobacillus spp. и C. albicans [127].  

Борьба с сухостью в полости рта важна для пациентов с синдромом Шегрена [109, 

132, 133, 154, 193, 236, 252, 255]. Симптоматическое лечение включает использование 

воздушных увлажнителей воздуха, ополаскивания водой или жидкостью для полоскания 

рта, применение заменителей слюны и препаратов, стимулирующих слюноотделение [95, 

147, 161]. Есть три таких препарата, подходящих для облегчения положения пациентов с 

синдромом Шегрена: Cevimeline Hydrochloride Hydrate (Cevimeline), Pilocarpine Hydro-

chloride и Anetholtrithion [195, 216]. Кроме того, борьба с осложнениями «сухого рта», ти-

па кариеса зубов, пародонтита и кандидоза, признается также крайне важной [96, 155, 199, 

211, 254].  

В эксперименте на крысах O. Oehlke et al. (2006) были определены хорошие адап-

тивные реакции со стороны слюнных желез при развивающемся остром метаболическом 

ацидозе и алкалозе. Поэтому в ближайшие сроки гомеостаз в полости рта практически не 

меняется [203]. 

 

1.3.4. Общие соматические заболевания 

 

О.Г. Суковач (2008) указывает, что в настоящее время установлена связь многих па-

тологических процессов в полости рта с заболеваниями различных органов и систем орга-

низма, нарушениями обменных процессов, изменениями иммунного статуса и нервной 

системы. Несомненно, что взаимосвязь между общесоматическими заболеваниями и со-

стоянием органов полости рта обусловлена нарушениями метаболизма, гемодинамики, 

иммунологическими и нейро-регуляторными нарушениями и сдвигами микробиоценоза 

[23]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Oehlke+O%22%5BAuthor%5D
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И.А. Горбачевой с соавт. (2004) анализируются данные литературы и результаты 

собственного исследования, подтверждающие единство системных, общеорганизменных 

механизмов патогенеза при сочетании заболеваний внутренних органов с генерализо-

ванным пародонтитом. Представлены доказательства патогенетической роли процессов 

свободнорадикального окисления липидов, белков и низкомолекулярных тиолов, имму-

нологических дисбалансов и дефицитов важнейших макро- и микроэлементов (Са, Mg, К, 

Na, Zn, Сu, Fe). Выявленные метаболические нарушения и гомеостатические сдвиги ха-

рактеризуют универсальные процессы, опосредующие альтерацию клеточных структур в 

различных органах и тканях при сочетанной патологии [140]. 

Степень выраженности патологических сдвигов в окислительно-восстановительных 

процессах зависит от характера соматической патологии и более значительна при дисцир-

куляторных расстройствах различного генеза, в первую очередь – у больных атеросклерозом 

с ишемической болезнью сердца, с гипертонической болезнью при вегетососудистых дисто-

ниях и дисметаболических ангиопатиях [31, 227].  

В условиях системной интенсификации свободно-радикального окисления мишенью 

его повреждающего действия становятся в первую очередь клетки циркулирующей крови, 

их мембранные рецепторы [90]. Это приводит не только к их повышенной адгезии, но и к 

изменению функциональной активности.  

Нарушение функционального состояния клеток мононуклеарно-фагоцитарной сис-

темы, лимфоцитов и гранулоцитов отражает системное ограничение защитных возмож-

ностей организма в целом [219]. Патогенетическая общность многих общесоматических 

процессов и воспалительных поражений пародонта, очевидно, обусловлена развитием 

единых для всего организма механизмов клеточного повреждения и модификации ткане-

вых структур с обретением ими аутоантигенных свойств [113, 114, 118, 251]. Анализ при-

веденных данных убеждает в том, что воспалительные поражения пародонта во многом 

являются вторичными по отношению к общеорганизменным, системным процессам, ле-

жащим в основе многих заболеваний внутренних органов [102]. 

По мнению Е.В. Боровского (2001, 2003) такие заболевания полости рта, как хрони-

ческий рецидивирующий афтозный стоматит, плоский лишай, хронический рецидиви-

рующий герпетический стоматит, хронический пародонтит и др., протекают в более тяже-

лой форме при наличии патологии пищеварительного тракта. 
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В то же время А.Ю. Васильев с соавт. (2004) определили, что от длительности обще-

го заболевания интенсивность кариозного процесса не зависит [11]. 

Полость рта, являясь началом пищеварительного тракта, очень тонко реагирует на 

изменения, происходящие в желудочно-кишечном тракте [18]. Согласно данным Н.М. 

Рожко (1987), при изучении состояния полости рта у соматических больных, находящихся 

на стационарном лечении, нуждаемость в зубном протезировании пациентов с заболе-

ваниями ЖКТ составила: в несъемном – 81±4,1%, частичном – 42,2±5,2%, полном – 

6,7±2,6%. 

По данным А.И. Кирсанова и И.А. Горбачевой, хронические воспалительные заболе-

вания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) выявлены у 31,8% больных генерализованным 

пародонтитом. По другим данным, у 100% больных с заболеваниями верхних отделов ЖКТ 

выявлена патология слизистой оболочки полости рта и тканей пародонта, причем авторы от-

мечают более частую встречаемость гингивита и пародонтита у больных с хроническим гаст-

ритом, а у больных с язвенной болезнью эта патология сочетается с рецидивирующими аф-

тозными поражениями слизистой оболочки.  

Патогенез заболеваний пародонта можно рассматривать как интегральный процесс, 

протекающий как следствие изменений тканевого субстрата пародонта и нарушений функции 

органов и систем организма. Анатомо-физиологическая близость тканей пародонта и пище-

варительного тракта, общность иннервации и гуморальной регуляции – предпосылки для во-

влечения пародонта в патологический процесс при заболеваниях органов желудочно-

кишечного тракта. 

У 95% больных с воспалительными заболеваниями пародонта были выявлены забо-

левания органов пищеварения, среди которых встречались хронические гастриты различ-

ного генеза, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, вторичные функ-

циональные расстройства кишечника на фоне заболеваний гепатобилиарной системы [56]. 

Нарушение функционального состояния клеток мононуклеарно-фагоцитарной сис-

темы, лимфоцитов и гранулоцитов отражает системное ограничение защитных возмож-

ностей организма в целом [61].  

Активный воспалительный процесс в гастродуоденальной области отягощает тече-

ние воспалительных заболеваний пародонта и ассоциирован с более тяжелыми воспа-
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лительно-деструктивными изменениями тканей десны, что, вероятно, реализуется пос-

редством взаимосвязи между компонентами диффузной нейроэндокринной системы.  

Т.В. Хлобыстова и Л.П. Павлова выявили у 54 больных, страдающих заболеваниями 

верхних отделов пищеварительного тракта и желчевыводящих путей, патологию слизистой 

полости рта и тканей пародонта в 100% случаев. При этом отмечалось, что гингивит и па-

родонтит чаще встречаются у лиц с хроническим гастритом и холециститом. У больных с 

язвенной болезнью желудка, кроме пародонтита, наблюдались рецидивирующие афты на 

слизистой оболочке щек, губ, неба, языка.  

Воспалительные заболевания пародонта на фоне хронического гастрита сопро-

вождаются нарушением процессов клеточного обновления эпителиоцитов слизистой обо-

лочки десны. Кроме того, хронизация воспалительных изменений пищеварительного 

тракта способствует высокой апоптозной активности эпителия при снижении активности 

пролиферативных процессов [77].  

При поражении печени нарушается синтез белка в организме. Это снижает общие и 

местные защитные реакции и повышает риск поражения разных органов и систем, в том 

числе и тканей пародонта.  

При хронических гепатитах часто поражается ротовая полость: наблюдается жел-

тушность слизистой оболочки, множественные телеангиэктазии, кровоточивость десны. 

Патология печени сопровождается гингивитом, пародонтитом, лейкоплакией, афтозным 

поражением слизистой оболочки щек, языка. При диффузных поражениях печени в слизи-

стой оболочке полости рта и пародонта наблюдаются выраженные клинические, функ-

циональные и морфологические изменения. Данная патология приводит к сосудистым из-

менениям (гиперемия, сосудистые звездочки), а также истончению соединительнотканной 

основы слизистой оболочки полости рта и развитию дистрофических процессов в паро-

донте. 

Проявлениям гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) в полости рта уделяют 

особое внимание [52, 80, 141, 188]. У больных ГЭРБ выраженность морфофункциональных из-

менений в пищеводе и полости рта тесно взаимосвязана и зависит от степени ацидификации 

слизистой пищевода и ротовой жидкости [79]. У больных ГЭРБ имеются выраженные измене-

ния слизистой оболочки полости рта и красной каймы губ, также отмечается склонность к ге-

нерализации воспалительного процесса [68, 94]. 
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M.A. Silva et al. (2001) изучили влияние ГЭРБ на зубы, слюноотделение и состояние 

слизистой оболочки у 31 пациента. Контролем являлись 14 здоровых добровольцев. Не 

выявлено значимого влияния ГЭРБ на слюноотделение и свойства слюны, но обнаружено 

различие в состоянии слизистой оболочки неба между опытной и контрольной группами. 

Под влиянием ГЭРБ развивается атрофия эпителиального слоя слизистой и увеличивается 

число фибробластов [233]. 

Поражения пародонта у больных ГЭРБ характеризуются развитием пародонтита, 

снижением гигиены полости рта, встречаются с одинаковой частотой среди лиц обоего 

пола и различного возраста [144, 145].  

На фоне заболеваний органов пищеварения нарушается функциональная активность 

слюнных желез, динамическое равновесие процессов де- и реминерализации эмали, что 

способствует возникновению и активному течению кариозного процесса.  

Генерализованный катаральный гингивит выявлен у 36 (45%) больных ГЭРБ. При 

этом в 64,1% случаев катаральный гингивит сопровождался катаральным эзофагитом. У 

лиц с клинически манифестной патологией органов пищеварения диагностировались 

различные степени тяжести проявления пародонтита. При язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки прослеживается тенденция к ухудшению фагоцитарной актив-

ности нейтрофилов ротовой жидкости, особенно в острый период, при длительности забо-

левания свыше 5 лет, у пациентов в возрасте старше 40 лет. В связи с этим возникает 

обоснованная необходимость в коррекции местного иммунитета ротовой полости у дан-

ных больных. 

Л.А. Каминской (2009) проведено изучение биохимических показателей ротовой 

жидкости у больных язвенной болезнью. Обследованы мужчины в возрасте до 30 лет. 

Изучали рН жидкости, содержание в ней белка, мочевины, ионов хлоридов. Значения рН у 

больных язвенной болезнью были достоверно выше, чем у здоровых пациентов, что кос-

венно указывает на повышенную активность у них уреазы в полости рта. Содержание 

белка у больных в 2,5-3 раза достоверно ниже, чем у здоровых, а мочевины – в 4 раза вы-

ше. Эти различия не зависели от того, была ли у них в полости рта выделена H. pylori. Ав-

тор указывает, что высокое содержание мочевины в ротовой жидкости при низком уровне 

белка может являться диагностическим тестом язвенной болезни [42]. 

file:///L:/medline/search/results
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В полости рта при язвенной болезни повышается температурная и тактильная чув-

ствительность, увеличивается степень гидрофилии мягких тканей. Характерна обильная 

обложенность, гиперемия и отечность языка, налеты желто-коричневого цвета, гипертро-

фия грибовидных и листовидных сосочков, часто встречаются участки десквамации эпи-

телия, встречается так называемый «волосатый» язык, катаральный стоматит и простой 

маргинальный гингивит [35, 107]. 

При язвенной болезни отмечены дисбиотические нарушения на слизистой ротовой 

полости [180]. Изменения местного иммунитета, состояние которого существенно влияет 

на возникновение и течение заболеваний слизистой полости рта, при язвенной болезни 

также изучено недостаточно и ограничено лишь исследованиями содержания IgA и лизо-

цима в ротовой жидкости [27, 28], а функциональная активность нейтрофилов ротовой 

жидкости и неспецифическая резистентность изучены только в пожилом возрасте. 

Исследователями определено, что при язвенной болезни нарушается дифферен-

цировка и ороговение эпителиоцитов, возникают дистрофические процессы на различных 

участках слизистой, в биоценозе преобладает патогенная и условно-патогенная флора, 

ухудшаются неспецифическая резистентность слизистой оболочки и фагоцитарная актив-

ность нейтрофилов ротовой жидкости [116].  

Степень выраженности морфофункциональных изменений слизистой ухудшается в 

большей степени при локализации язвы в желудке, на стадии обострения болезни, в начале 

заболевания или при его длительности более 10 лет, особенно в пожилом возрасте. Выявле-

но, что специфические изменения биохимических показателей нестимулированной сме-

шанной слюны и десневой жидкости у больных находятся в прямой зависимости от биохи-

мических показателей сыворотки крови [11]. 

А.Ю. Васильев с соавт. (2004) исследовали интенсивность и распространенность за-

болеваний твердых тканей зуба и пародонта, корреляцию биохимических показателей сы-

воротки крови, нестимулированной смешанной слюны и десневой жидкости, изменения 

микроциркуляции в пародонте у 122 больных хроническими диффузными заболеваниями 

печени. Выявлено, что специфические изменения биохимических показателей нестимули-

рованной смешанной слюны и десневой жидкости у больных с ХЛЗП находятся в прямой 

зависимости, как от биохимических показателей сыворотки крови, так и от факта санации 

полости рта. Нарушения микроциркуляции в дистальных отделах сосудистого русла паро-
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донта (прикрепленная десна и десневой сосочек) зависят от местных факторов, а в более 

крупных сосудах слизистой оболочки полости рта (переходная складка) – от тяжести об-

щего заболевания [11]. 

Авторами отмечено, что белковая диета провоцирует умеренный метаболический 

ацидоз [69]. При этом может увеличиваться выработка кортизола, способствующая ожире-

нию и развитию диабета [192]. Метаболический ацидоз, провоцируемый употреблением 

белковой пищи, стимулирует в некоторой степени выработку АКТГ и последующую про-

дукцию кортизола и альдостерона. В свою очередь, это способствует развитию ожирения 

[191].  

Исследователи отмечают, что у больных метаболическим синдромом нарушено 

функциональное состояние больших и малых слюнных желез [167]. В железах наблю-

даются дистрофические процессы по типу сиаладеноза, что может являться результатом 

инсулинорезистентности [6].  

Диабет и нефрит – ацидоз и алкалоз – эти понятия были взаимосвязаны в исследо-

ваниях, проведенных еще во второй половине XIX века [186]. Два американца Лоренс 

Хендерсон и Дональд Слайк описали процессы алкалоза и ацидоза, происходящие в орга-

низме человека и объяснили с этой точки зрения патогенез диабета и нефрита [188]. При 

хронической уремии имеет место ацидоз, при диабете – кетоацидоз [156]. 

Сейчас в мире 286 млн. человек больны сахарным диабетом [170]. При ксеростомии, 

вызванной диабетом, изучалась скорость слюноотделения и влияние на этот показатель 3-

месячного использования ферментосодержащей системы «BioXtra» [46]. Выявлено, что 

рН в полости рта при инсулинзависимом сахарном диабете статистически значимо отли-

чается от такового у здоровых пациентов [32, 82, 226].  

С.М. Киченко с соавт. (2004) считают, что диагноз сахарного диабета 1 и 2 типа можно 

ставить по повышению уровня активности α-амилазы в десневой жидкости. 

Длительная неконтролируемая гипергликемия вызывает гликозилирование гемогло-

бина, белков эндотелия капилляров, что вызывает морфологические и функциональные 

изменения в стенках капилляров, способствуя гипоксии периферических тканей и, в част-

ности, соединительной ткани [86, 164]. Многие исследователи отмечают омоложение са-

харного диабета как 1 типа, так и 2 типа. Причины омоложения – стрессы, потребление 

«рафинированной» высокоуглеводной пищи, малоподвижный образ жизни и другие [117]. 
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Стрессы способствуют накоплению в крови контринсулярных гормонов глюкагона и, осо-

бенно, глюкокортикоидов, вызывающих нарушение обновления соединительной ткани 

[43]. Избыточное потребление рафинированных низкомолекулярных углеводов, в соче-

тании с плохой гигиеной полости рта способствует размножению патогенной микрофлоры 

и, как следствие, прогрессированию кариеса, отложению зубного налета, наддесневого и 

поддесневого зубного камня. В слизистой оболочке полости рта, альвеолярных отростках 

верхне- и нижнечелюстных костей выявляются патологические изменения: гиперемия, 

кровоточивость десен, зубодесневые отложения, резорбция костной ткани межзубных пе-

регородок, патологические зубодесневые карманы, подвижность зубов. Возникающие из-

менения в пародонте стоматологами диагностируются как воспалительные – гингивит и 

пародонтит [83]. Многие исследователи обращают внимание на схожесть клинических 

проявлений пародонтита и сахарного диабета в полости рта и трудности в их отличии [71, 

82].  

В.И. Спицына (2005) изучила состав ротовой жидкости в динамике пневмонии. Харак-

терно смещение рН ротовой жидкости до 6,0 ед. (критического уровня), когда начинается де-

минерализация эмали зубов. Обнаружено существенное изменение минерального состава ро-

товой жидкости на фоне лечения. Содержание ионов кальция, магния, натрия, калия норма-

лизовалось. Развитие воспалительных изменений в легочной ткани сопровождалось снижени-

ем общей и эффективной концентрации альбумина и значительным повышением индекса 

токсичности в ротовой жидкости и в крови. Данные изменения отражают накопление в орга-

низме токсических продуктов метаболизма, которые заполнили центры связывания альбу-

мина, и могут быть объективными критериями выраженности интоксикационного синдрома. 

В ротовой жидкости больных пневмонией обнаружили повышенную активность 

лактатдегидрогеназы и глутаматдегидрогеназы. Причем наиболее высокий уровень по-

следнего фермента, связанного в клетке со структурами митохондрий, отмечен в первые 

десять дней болезни. На взгляд автора, появление митохондриального фермента в ротовой 

жидкости отражает глубину разрушения клеток в очаге пневмонии. В связи с этим опре-

деление активности глутаматдегидрогеназы в ротовой жидкости важно как с прогностиче-

ской целью, поскольку с ее помощью можно следить за сроками восстановления легочных 

структур, так и с целью использования для оценки эффективности различных вариантов 

терапии. 
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Кроме того, были выполнены исследования по выявлению в материале из полости рта 

возбудителей инфекций, передаваемых половым путем. В соскобе с задней стенки глотки и 

ротовой жидкости обнаружены антигены микоплазм, хламидий, уреаплазм. Это свиде-

тельствует о необходимости исследования ротовой жидкости для выявления этих возбуди-

телей в группах риска, а также для контроля полноты излечения. Проведенные исследо-

вания показали, что при ряде заболеваний ротовая жидкость может быть источником цен-

ной диагностической информации [98]. 

Продолжительность терминальной стадии хронической почечной недостаточности 

(ХПН) обусловлена эффективностью функционирования компенсаторных механизмов по-

раженного организма [189]. В условиях эндогенной интоксикации, имеющей место при 

данной патологии выделительной системы, отмечается состояние полиорганной недоста-

точности, проявляющееся и со стороны полости рта [151]. Методом выбора в качестве за-

местительной терапии в такой ситуации является диализное лечение. Результативность 

данного вида лечения информативно определяется корреляцией основных показателей 

таких биологических жидкостей как кровь и слюна, что в естественных условиях поддер-

живается функционированием гематосаливаного барьера. Повышенное содержание мета-

болитов и шлаков, накапливаемых в результате нарушенных механизмов фильтрации и 

реабсорбции первичной мочи, частично задерживается его структурными элементами 

[225]. Таким образом, концепция гематосаливарного барьера заключается в общепро-

текторном действии, что достигается путем регулирования гомеостаза крови и слюны 

[182]. Изучение отдельных показателей гематосаливарного барьера у детей, находящихся 

на диализном лечении по поводу терминальной стадии хронической почечной недоста-

точности, позволяет оценить его барьерную функцию в отношении транспорта веществ 

между кровью и слюной, объяснить закономерные изменения со стороны полости рта, оп-

ределить ряд лечебно-профилактических мероприятий у данной группы больных [58, 124, 

232]. 

Нарушение функции почек может быть спровоцировано нерациональной лекарст-

венной терапией. При этом развивается выраженный ацидоз [235]. 

 

РЕЗЮМЕ 
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Анализ научной и патентной информации, посвященной вопросам кислотно–основного 

равновесия в полости рта, показывает, что эта тема достаточно актуальна и имеет непосредст-

венное практическое значение.  

Изучение водородного показателя в полости рта проводят с целью оценки продуктов 

питания, прогнозирования кариеса зубов, планирования, оценки эффективности стоматологи-

ческого лечения и профилактики 87, 88, 122. Перспективно использование методов изуче-

ния кислотно-основного равновесия для оценки противомикробных и гигиенических средств. 

Часть из этих направлений явилась ориентиром для настоящего исследования. 

При анализе информационных источников мы пришли к выводу, что вопросы кис-

лотно-основного равновесия практически во всех доступных публикациях рассматриваются 

отдельно: главным образом в плане развития кариеса зубов или заболеваний пародонта. Ни в 

одном исследовании мы не обнаружили единого подхода к патогенезу стоматологической 

патологии с точки зрения кислотно-основного баланса, особенно при заболеваниях слизистой 

оболочки полости рта и при наличии сопутствующей хронической соматической патологии. 

Проведенный анализ информации побудил нас выдвинуть следующие 2 гипотезы:  

1. Имеются особенности состояния и регуляции кислотно-основных процессов в полос-

ти рта, зависящие от комплекса местных и общих факторов, обусловленных стома-

тологическим статусом, особенностями питания и состоянием макроорганизма человека.  

2. Тестовую стимуляцию смешанной ротовой микрофлоры, вызывающую кратковремен-

ные изменения кислотно-основного равновесия, можно использовать для комплексного изуче-

ния этиологии и патогенеза стоматологических заболеваний, оценки роли общих и местных 

факторов в нарушении гомеостаза в полости рта. 

В соответствии с гипотезами поставлена цель и сформулированы задачи по ее дости-

жению. Эти задачи потребовали изучения методических подходов к их решению, выбора из-

вестных и разработки новых методов исследований и их планирования. Результаты в этом на-

правлении проведенной работы описаны в последующих главах. 
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ГЛАВА 2.  

СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Для решения поставленных задач была сформирована программа исследования, соглас-

но которой было проведено 2 этапа клинических и клинико-лабораторных исследований. 

Первое исследование было статическим и проспективным, то есть в ходе него однократно 

оценивали показатели у обследуемых, в том числе и с целью выделить наиболее значимые 

для использования на втором этапе. Второе было динамическим, поскольку многие из перво-

начально оцененных показателей определяли повторно после курса проведенных мероприя-

тий по коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта и проводили сравнение с на-

чальными значениями.  

Целью первого этапа исследований являлось изучение состояния кислотно-основ-

ного равновесия в полости рта у разных групп обследуемых: практически здоровых, боль-

ных с общими хроническими соматическими заболеваниями и больных с заболеваниями 

слизистой оболочки полости рта. 

Целью второго этапа являлась оценка эффективности проведенных мероприятий по 

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта и одновременно изучение меха-

низмов регуляции этого равновесия в динамике.  

Все клинические исследования и разработки проводились на базах Тверского го-

сударственного медицинского университета (Россия) и Ереванского государственного 

медицинского университета им. М. Гераци и частных стоматологических клиник горо-

да Тверь (Россия) и Республики Армения в период с 2003 по 2015 годы. 

 

2.1. Материал исследования 

 

В соответствии с задачами исследования мы провели его с участием добровольцев, 

распределенных в три группы. Поскольку объем исследования не позволял изучить со-

стояние кислотно-основного равновесия в полости рта у больных многими известными 

заболеваниями, мы ограничились лишь некоторыми состояниями и хронической патоло-

гией, которая с нашей точки зрения отражает основные патогенетические закономерности.  

Все участвовавшие в нашем исследовании являлись добровольцами. Им были под-

робно разъяснены цель и задачи исследования. От каждого было получено добровольное 
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письменное информированное согласие на участие в исследовании и использование полу-

ченных данных в научной работе. 

В первую группу объединили больных, имеющих хроническую соматическую пато-

логию, которая по результатам обследования не сопровождалась патологией других орга-

нов и систем (монопатология). Во вторую группу объединили пациентов, имеющих хро-

нические заболевания слизистой оболочки полости рта и нарушение функции слюнных 

желез. А в третью группу отнесли практически здоровых людей, не имеющих, по резуль-

татам тщательного медицинского обследования, какой-либо патологии, но различающих-

ся по характеру привычного питания. 

Одной из основных проблем при планировании нами исследования являлся пра-

вильный подбор обследуемых групп добровольцев. Стремление получить репрезен-

тативные данные потребовало выполнения целого ряда условий к выбору материала и 

строгому соблюдению правил исследования. Учитывая тот факт, что на кислотно-основ-

ное равновесие в полости рта может оказывать влияние достаточно большое число как эк-

зогенных, так и эндогенных факторов, нам необходимо было исключить или миними-

зировать многие из этих факторов. 

Среди таких факторов мы выделили: 

 гендерные различия; 

 возрастные различия; 

 социальные, культурные и национальные различия; 

 профессиональные различия; 

 факторы, связанные с местными индивидуальными особенностями органов и тка-

ней полости рта; 

 различия, обусловленные климатом, экологией и особенностями питания; 

 различия, обусловленные общим состоянием организма и имеющимися заболева-

ниями. 

В связи с этим общими критериями исключения обследуемых добровольцев для всех 

групп явились следующие: 

 лица женского пола; 

 добровольцы моложе 35 и старше 44 лет (стандартная группа ВОЗ); 

 невозможность проведения обследования, отказ пациента от обследования; 
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 выявленные в процессе исследования противопоказания к каким-либо видам обсле-

дования, при отсутствии таковых на этапе предварительного отбора; 

 отказ пациентов от продолжения участия в исследовании из-за возникших неже-

лательных явлений. 

В исследование не включались пациенты с сопутствующими состояниями, которые 

могли послужить препятствием для выполнения полной программы обследования; в их 

числе: 

 любые сопутствующие заболевания в острой стадии или в стадии обострения, 

серьезные хирургические вмешательства в анамнезе; 

 тяжелые сопутствующие хронические заболевания сердечно-сосудистой сис-

темы, органов дыхания, печени, соединительной ткани, крови с выраженными 

нарушениями функций этих органов; 

 злокачественные новообразования любой локализации, ВИЧ-инфекция; 

 психические заболевания, злоупотребление алкоголем или наркотиками в анам-

незе. 

Общими критериями включения были:  

 добровольцы, имеющие достаточный доход для того, чтобы иметь постоянное место 

жительства, рационально питаться и следить за своим здоровьем; 

 имеющие высшее или среднее специальное образование; 

 добровольцы, проживающие в Российской Федерации (Тверская область) не менее  

5 последних лет. 

Для первой группы обследованных критерием включения являлось наличие одной 

диагностированной патологии: хронического заболевания желудочно-кишечного тракта, 

хронической почечной недостаточности или сахарного диабета II типа (инсулиннезави-

симого). Учитывая, что при этих заболеваниях часто страдают другие органы и системы, 

мы включали в группу обследования только таких больных, у которых другая патология 

не была диагностирована или имелась полностью компенсированная форма заболеваний.  

Ко второй группе пациентов были отнесены больные с хроническими заболеваниями 

слизистой оболочки полости рта, которые по результатам комплексного медицинского обсле-

дования не имели сопутствующей общесоматической патологии. 
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Критериями включения добровольцев в третью группу было их физическое и пси-

хическое здоровье, отсутствие у них какой-либо общесоматической патологии и выяв-

ленных заболеваний слизистой оболочки полости рта. Таким образом, среди всех обсле-

дованных были только мужчины в возрасте от 35 до 44 лет.  

 

2.1.1. Больные с общими хроническими соматическими заболеваниями (группа 1) 

 

В группу были включены 289 человек.  

Первую подгруппу этой группы сформировали из больных с хроническими заболе-

ваниями желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Из группы с этой патологией мы выбрали 

только хронические заболевания желудка: хронический эрозивный гастрит или дуоденит, 

а также хроническую язвенную болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки без крово-

течения и прободения. Обследовали пациентов, находящихся на диспансерном учете или 

проходящих лечение амбулаторно.  

Диагноз больным был поставлен ранее, и в анамнезе уже имелось предшествующее 

лечение и/или обострения заболеваний. Диагностика заболеваний желудка во всех слу-

чаях основывалась на объективных данных эзофагогастродуоденоскопии, УЗИ, клиничес-

кого и биохимического анализов крови и других методов исследований, которые имелись 

в амбулаторной карте больного (включая выписки из стационаров). Эти пациенты сфор-

мировали подгруппу «ЖКТ», в которой оказалось 150 человек (табл. 2.1). 

Вторая подгруппа объединила больных с хронической почечной недостаточностью 

в стадиях компенсации или субкомпенсации (I, II стадии), развившейся в результате хро-

нического гломерулонефрита или хронического пиелонефрита, поликистоза, в компенси-

рованной или интерметтирующей стадии. Длительность заболевания у всех больных пре-

вышала 5 лет. В эту подгруппу («ХПН») были включены 55 человек. Все пациенты нахо-

дились на диспансерном наблюдении, периодически проходили курсы лечения или гемо-

диализа. Исследования проводили вне курсов активной терапии. При использовании в 

курсах лечения больных гемодиализа, исследования проводили за 2-5 суток до него. 

Дополнительными критериями исключения для этой подгруппы являлись: сахарный 

диабет, подагра, амилоидоз, недоразвитие почек, врожденные сужения почечных артерий, 

системная красная волчанка, склеродермия, геморрагические васкулиты, мочекаменная 

болезнь, гидронефроз, опухоли почек.  

http://urology.eurodoctor.ru/pyelonephritis/
http://urology.eurodoctor.ru/pyelonephritis/
http://urology.eurodoctor.ru/pyelonephritis/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
http://urology.eurodoctor.ru/anomaly_nephritic_vessel/
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Больные сахарным диабетом 2 типа (инсулиннезависимым) средней степени тяже-

сти в компенсированной или субкомпенсированной форме составили подгруппу «СД», в 

которую вошли 84 человека. Длительность заболевания составляла более 5 лет. Концен-

трация глюкозы в капиллярной крови натощак у всех больных превышала 6,1 ммоль/л, а 

через 2 часа после приема пищи (постпрандиальная гликемия) – более 11,1 ммоль/л. Все 

больные состояли на диспансерном наблюдении у диабетолога или эндокринолога. 

Дополнительными критериями исключения были сахарный диабет 1 типа и нару-

шенная толерантность к глюкозе. 

 

2.1.2. Больные с хроническими заболеваниями слизистой оболочки полости рта 

и нарушениями функции слюнных желез (группа 2) 

 

В этой группе было 132 человека. 

В первой подгруппе этой группы больных мы объединили пациентов с нарушением 

функции слюноотделения, то есть с гипосаливацией. В подгруппу «ГС» нам удалось 

включить 23 человека. Причиной пониженного слюноотделения у них являлись лучевые 

поражения слюнных желез в анамнезе (8 человек), хронический паренхиматозный или ин-

терстициальный паротит (7 человек), вегето-сосудистая дистония (симпатикотония – 8 че-

ловек). В эту подгруппу включили только тех пациентов, у которых скорость нести-

мулированного слюноотделения была меньше 0,3 мл/мин. Дополнительными критериями 

исключения были: ревматоидный артрит, системная красная волчанка, аутоиммунные за-

болевания печени и желчных путей, авитаминозы, гипосидероз, сахарный диабет.  

Вторая подгруппа этой группы объединила больных с грибковыми поражениями 

слизистой оболочки полости рта (кандидозом). В подгруппе «К» оказалось 62 человека. 

Кандидозный стоматит, часто сопровождающийся глосситом и хейлитом, развивались у 

них в результате бесконтрольного длительного употребления антибиотиков или кортикос-

тероидов в недавнем анамнезе, а также неудовлетворительной гигиены полости рта на 

фоне сниженного иммунитета (вирусные или бактериальные инфекции в недавнем анам-

незе). Во всех случаях диагноз подтверждался лабораторными исследованиями. Дополни-

тельными критериями исключения были красный плоский лишай, лейкоплакия слизистой 

оболочки полости рта, специфические инфекции. 

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%B8%D0%BA%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D1%8F
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В третьей подгруппе были объединены больные, у которых была диагностирована 

лейкоплакия слизистой оболочки полости рта, преимущественно плоской формы. Прак-

тически все 47 пациентов подгруппы «Л» являлись курильщиками табака. Лишь у 3 чело-

век причиной лейкоплакии мы посчитали хроническую травму слизистой и злоупо-

требление горячей пищей. Дополнительными критериями исключения были красный пло-

ский лишай, кандидоз слизистой оболочки полости рта, специфические инфекции. 

 

2.1.3. Практически здоровые добровольцы (группа 3) 

 

В эту группу были включены добровольцы, у которых в результате комплексного 

обследования врачебной комиссией не было выявлено никаких хронических общих сома-

тических заболеваний. Таких добровольцев оказалось 162 человека. В результате стома-

тологического обследования у них также не было диагностировано заболеваний слизистой 

оболочки полости рта. Большинство в этой группе составили военнослужащие и служа-

щие полиции. 

В подгруппу «О» были выделены те из них, кто постоянно находился на обычном 

регулярном смешанном питании без каких-либо явных предпочтений. В подгруппе оказа-

лось 80 человек. Обследованные этой подгруппы являлись группой сравнения для 1 и 2 

групп. 

Во вторую подгруппу «Б» были отнесены практически здоровые добровольцы, в ос-

новном, спортсмены, в рационе которых на протяжении минимум последних 2 лет значи-

тельную долю составляла белковая пища животного происхождения. В этой подгруппе 

оказалось 42 человека. 

В третью подгруппу «В» объединили практически здоровых добровольцев, при-

держивающихся на протяжении последних 2 лет вегетарианской пищи. В этой подгруппе 

оказались 40 человек. 

Таким образом, в первом этапе исследования приняли участие 583 человека. Во вто-

ром этапе исследования, где проводилось динамическое наблюдение за пациентами, и ис-

пользовались процедуры коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта, при-

няло участие меньшее число добровольцев – всего 338.  



59 

2.2. Структура исследований 

 

Первый этап  

На 1 этапе у всех добровольцев проводили комплексное стоматологическое обсле-

дование и изучали следующие показатели: 

 распространенность и интенсивность кариеса зубов 

 распространенность и интенсивность заболеваний пародонта 

 общий показатель зубного налета, межзубной и язычный показатели  интег-

рированного гигиенического индекса 

 индекс интенсивности зубного камня 

 скорость стимулированного и нестимулированного слюноотделения  

В ротовой жидкости определяли: 

 вязкость до и после стимуляции слюноотделения 

 буферную емкость по кислоте и по основанию до и после стимуляции 

 общую кислотность  

 содержание сахарозы  

 клиренс сахарозы  

 уровень лизоцима  

 титр комплемента 

 концентрацию иммуноглобулинов А, G и sIgA 

 рН 

 качественный состав микрофлоры  

 качественный состав микрофлоры зубного и язычного налета, десневой бороз-

ды или пародонтального кармана 

 проводили сахарозный и карбамидный рН-тесты в ротовой жидкости, зубном и 

язычном налете. 

Второй этап 

На 2 этапе в течение 1 месяца проводили мероприятия по коррекции кислотно-

основного равновесия в полости рта у добровольцев, а затем дополнительно после их 

окончания также проводили комплексное стоматологическое обследование, определяли и 

рассчитывали изменение следующих показателей: 
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 индекса РМА 

 общего показателя зубного налета интегрированного гигиенического индекса 

 скорости нестимулированного слюноотделения 

В ротовой жидкости: 

 общей кислотности 

 содержания сахарозы 

 буферной емкости по кислоте и основанию 

 амплитуд тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН 

Кроме того, по результатам этого исследования рассчитывали коэффициенты парной 

корреляции изученных показателей, а также проводили оценку чувствительности ротовой 

микрофлоры к проведенным мероприятиям по коррекции кислотно-основного равновесия 

с помощью нового разработанного способа. 

 

2.3. Методы исследований  

 

В работе использовали клинические стоматологические методы исследований, ко-

торые включали детальное выяснение жалоб, анамнеза жизни и заболевания при его нали-

чии. Детально анализировали все сведения, имеющиеся в амбулаторных картах больных, 

картах диспансерного наблюдения, а также в эпикризах, выданных по окончании стацио-

нарного лечения, если таковое проводилось. 

Оценку характера питания осуществляли с помощью специально разработанного 

нами ежедневного дневника питания (приложение 1) и анкет, предназначенных для выяс-

нения индивидуальных привычек, склонностей и особенностей в питании. Анализ 

питания проводили за срок не менее недели с использованием таблиц для перерасчета в 

чистые компоненты пищевых продуктов 109.  

Проводили внешний осмотр, включавший также пальпацию подчелюстных и шей-

ных лимфатических узлов. Стоматологический осмотр включал оценку состояния зубных 

рядов, прикуса, твердых тканей зубов, тканей пародонта (пародонтологическое обследо-

вание), осмотр слизистой оболочки полости рта. В качестве дополнительных видов иссле-

дования использовали рентгенологический (внутриротовые и панорамные рентгенограм-

мы) в тех случаях, когда это было показано. Для диагностики и дифференциальной диаг-
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ностики заболеваний слизистой оболочки использовали цитологический и бактериологи-

ческий методы. 

Оценку гигиенического состояния полости рта проводили с помощью упро-

щенного варианта интегрированного гигиенического индекса (ИГИ), разработанного В.А. 

Румянцевым [73]. Этот индекс по своей точности превосходит другие известные и успеш-

но используется в научных исследованиях [14, 47]. Упрощенный индекс предполагает 

оценку нескольких его элементов: 

 - общего показателя зубного налета (G); 

 - межзубного показателя (I);  

 - язычного показателя (L). 

Расчет показателей проводится по следующим формулам, адаптированным для цифровой 

компьютерной обработки:  

 
N
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G

 


)1(
 (баллы)    (2.2) 

где: G – общий показатель зубного налета; 

N – число всех имеющихся зубов; 

 (K + 1) – сумма оценок зубного налета, увеличенных на единицу, на поверхностях ко-

ронок всех зубов.  
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где: I – показатель зубных отложений на контактных поверхностях зубов; 

 (KI + 1) – сумма оценок отложений на контактных поверхностях зубов, увеличенных на 

единицу, во всех межзубных промежутках; 

N – число всех имеющихся зубов.  

L = KL + 1 (баллы)                    (2.4) 

где: L – показатель язычного налета; 

KL – оценка язычного налета. 

Непосредственно в полости рта все показатели определяются по 4-балльной системе. 

Критерии оценок приведены в таблицах 2.2, 2.3 и 2.4 и на рис. 2.1.  

Кроме того, для решения поставленных перед исследованием задач использовали 

специальные методы исследований, среди которых были: методы изучения слюноотде-

ления и свойств ротовой жидкости (смешанной слюны), методы микробиологического 

анализа биотопов и методы изучения водородного показателя в полости рта. 
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2.3.1. Методы изучения слюноотделения и свойств ротовой жидкости 

 

Сбор ротовой жидкости осуществляли в первой половине дня через два часа после 

приема пищи. Ротовую жидкость собирали в стерильные градуированные пробирки путем 

сплевывания в течение 10 минут. По количеству собранной ротовой жидкости определяли 

скорость нестимулированного слюноотделения. Пробирки закрывали притертыми проб-

ками. Определение показателей местной защиты полости рта проводили не более чем че-

рез 2 часа после забора слюны.  

Определение динамической вязкости ротовой жидкости (по Ю.М. Максимов-

скому, О.М. Харченко, 1980) проводили с помощью капиллярного гемовискозиметра 

«ВК–4». Определение осуществляли троекратно и рассчитывали среднее значение. 

Определение буферной емкости ротовой жидкости по кислоте и основанию прово-

дили электрометрически по методике, описанной В.К. Леонтьевым и В.Г. Сунцовым [49]. 

Определение общей кислотности ротовой жидкости проводили методом диффе-

ренцированной колориметрии [20]. Метод модифицировали следующим образом: инди-

катор метиловый красный добавляли к исследуемой слюне и проводили фотоко-

лориметрию при длине светофильтра 540 нм против контроля. Концентрацию кислот 

определяли по калибровочной кривой по точным титрованным растворам. Использовали 

фотоэлектрический фотоколориметр «КФК-2 МП» с микропроцессором. 

Уровень лизоцима (мкг/мл) определяли методом диффузии в агаре по К.А. Кагра-

мановой и З.В. Ермольевой (1966). 

Образец ротовой жидкости объемом 0,2 мл раститровывали микрошприцами «Hamil-

ton» в иммунологических микропланшетах методом двукратных серийных разведений. Жид-

кость титровали с помощью двукратных разведений от 1:2 до 1:16384 по 100 мкл в лунках 

микропланшета для ИФА (иммуноферментный анализ). Аналогичным способом титровали 

водный раствор стандартного очищенного кристаллического лизоцима (АО «Феррейн», РФ), 

начиная от концентрации 1 мг/мл. Образцы разведений ротовой жидкости и стандартного ли-

зоцима наносили микрошприцом «Hamilton» (Sigma) по 5 мкл из каждого разведения на по-

верхность газона тест-культуры Micrococcus lysodeicticus, штамм 2665 (ГКИ им. Л.А. Тарасе-

вича, Москва) (нижний слой газона – 15 мл 1,7% агара (Difco), верхний слой – 4 мл 0,85% 

агара (Difco), содержащего взвесь 510
9 
клеток/мл M. Lysodeicticus). Инкубацию чашек Петри 
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проводили в течение 4 часов при 37С. Концентрацию лизоцима в ротовой жидкости рассчи-

тывали по формуле:  

  

,
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2
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kn
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(2.1) 

где n – количество разведений стандартного лизоцима, дающих положительный результат 

лизиса M. lysodeicticus, k – количество разведений ротовой жидкости, лизирующей тест-

штамм. 

Титр комплемента (фракция С3) устанавливали по 100% гемолизу [72]. 

Концентрацию иммуноглобулинов классов А, G, секреторного иммуногло-

булина А (мг/мл) в ротовой жидкости определяли методом радиальной иммунодиффузии 

по J. Mancini (1965). В реакции использовали моноспецифические стандартные антисыво-

ротки к иммуноглобулинам человека, произведенные предприятием по производству бак-

препаратов НИИЭМ им. Н.О. Гамалеи. 

Всего было проведено 583 исследования ротовой жидкости на первом этапе и 338 

исследований на втором этапе работы. 

 

2.3.2. Методы микробиологического анализа биотопов полости рта 

2.3.2.1. Методики забора и анализа материала для исследования микробиоце-

ноза полости рта 

 

Для изучения спектра и количества микроорганизмов, населяющих полость рта, ма-

териал собирали с 5 отделов (биотопов): 1) ротовая жидкость (смешанная слюна),  

2) слизистая оболочка щеки в области смыкания моляров, 3) слизистая оболочка спинки 

языка (средний отдел), 4) контактные поверхности нижних моляров (зубной налет),  

5) зубодесневой желобок в области центральных резцов верхней челюсти (десневая жид-

кость).  

Материал собирали натощак. Ротовую жидкость в количестве 1–2 мл собирали в 

стерильные пробирки (или флаконы). Материал со слизистой оболочки щеки и с поверх-

ности языка получали стерильным ватным тампоном с площади 1см
2
, с помощью специ-

альных матриц, ограничивающих указанную площадь. Зубной налет с контактных по-

верхностей зубов собирали с помощью «Межзубного файла Румянцева» (Патент на полез-

ную модель РФ № 56169), представляющего собой целлулоидную пластинку с полоской 
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стандартного размера и толщины фильтровальной бумаги. Материал для исследования из 

зубодесневого желобка получали с помощью стерильной полоски фильтровальной бумаги 

стандартного размера. Ватные тампоны, межзубные файлы и полоски фильтровальной 

бумаги помещали в специальную транспортную среду и доставляли в бактериологиче-

скую лабораторию в течение 1 часа.  

В лаборатории проводили раститровку исследуемого материала в изотоническом рас-

творе хлорида натрия (10
-2

, 10
-4

, 10
-6

) и посев на плотные питательные среды. Культи-

вирование микроорганизмов проводили в аэробных, анаэробных и микроаэрофильных усло-

виях в термостате при температуре 37ºС в течение 24-48 часов.  

Для комплексного изучения аэробной и анаэробной микрофлоры посевы произ-

водили на питательные среды американской фирмы «BBL»
®

, включающие желточно-

солевой агар (ЖСА) для выделения стафилококков, среду Эндо для энтеробактерий, 

Sabouraud Dextrose Agar для культивирования дрожжеподобных грибов, Schaedler Agar с 

кровью и среду MRS Agar для выделения анаэробных бактерий. В итоге были проведены 

микробиологические исследования 794 образцов материала. 

Посевы культивировали в аэробных, анаэробных и микроаэрофильных условиях с ис-

пользованием микроанаэростатов (BBL


), газогенераторных пакетов Gas Pack Plus (BBL


) и 

Campy Pak Plus (BBL


) в течение 24-72 часов при температуре 37
о
С. Идентификацию энтеро-

бактерий осуществляли с помощью идентификационных систем Enterotube II, Oxi/Ferm Tube, 

грибов – Mycotube (BBL


). Идентификацию анаэробов проводили на API системах француз-

ской фирмы Bio Mérieux (API 20 A), стрептококков – API 20 Strept, стафилококков – API 20 

Staph, H.pylori – API 20 Campy.  

Количество бактерий определяли путем подсчета колониеобразующих единиц на 1 г 

(мл, см
2
) исследуемого материала (lg КОЕ/г (мл, см

2
)) с учетом его массы и разведения. 

Предел разрешающей способности варьировал в зависимости от массы материала и со-

ставлял 1,4– 2,74 lg КОЕ/г (мл, см
2
). 
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2.3.2.2. Схемы выделения и идентификации бактерий  

 

Схема выделения и идентификации аэробных бактерий 
Сбор, транспортировка и подготовка материала  

Рассев материала на питательные среды  

Среда Эндо 
Желточно-

солевой агар 
Среда Cабуро 

Желточно-

сахарный агар 

Лактоагар, 

MRS агар 

(BBL) 

Инкубация 48 часов при 37
O
C  

Учет  

 Макроскопическое и микроскопическое изучение колоний, от-

сев для получения чистой культуры бактерий  

Инкубация в условиях аэробиоза  

Идентификация  

Enterotube II, Oxy/Ferm tube, Mycotube (BBL), API 20Е; API 20NЕ; API 

20 Staph; API 20 Strept; API 20С Aux  

(bio Mérieux) 

 

Схема выделения и идентификации анаэробных бактерий 

Сбор, транспортировка и подготовка материала  

Рассев материала на питательные среды  

Schaedler Agar с кровью (BBL) 

 

Инкубация в условиях анаэробиоза с использованием Gas Pak Plus (BBL) 

(в микроанаэростате в атмосфере CO2+H2) 

 72 часа, при 37
O
C  

Учет  

Макроскопическое и 

микроскопическое изучение колоний, отсев 

для получения чистой культуры бактерий 

(Schaedler Agar +кровь) 

Отсев с целью подтверждения при-

надлежности бактерий к группе 

строгих анаэробов (Schaedler Agar 

+кровь) 

 

Инкубация в условиях анаэробиоза с использованием Gas Pak Plus (BBL) 

 (в микроанаэростате в атмосфере CO2+H2), 48 часов, при 37
O
C.  

Инкубация в условиях аэробиоза  

Идентификация  

API 20A 
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2.3.2.3. Методы идентификации выделенных микроорганизмов 

 

После инкубации определяли культуральные, морфологические, тинкториальные свой-

ства микроорганизмов, наличие изменений свойств питательных сред вокруг колоний, а так-

же подсчет числа колониеобразующих единиц (КОЕ) каждого типа колоний, а также пересчет 

КОЕ на 1 г (мл, см
2
) исследуемого материала (Шлегель Г., 1987). Микроорганизмы окраши-

вали по Граму, микроскопировали с увеличением в 630 раз с использованием бинокулярного 

микроскопа «Биолам». Выделенные культуры микроорганизмов идентифицировали также по 

биохимическим свойствам.  

Идентификация энтеробактерий, псевдомонад и кандид (рис. 2.2) 

Грам- и оксидазоотрицательные палочки исследовали с помощью тест-системы 

BBL


Enterotube II (Becton Dickinson GmbH) на предмет ферментации глюкозы, лизина, 

орнитина, адонитола, лактозы, арабинозы, сорбитола, дульцитола, мочевины, цитрата, а 

также продукции сероводорода, индола, ацетоина (реакция Фогес-Проскауэра) и дезами-

нирования фенилаланина. 

Ферментацию глюкозы (в аэробных и анаэробных условиях), аргинина, лизина, лак-

тозы, сахарозы, ксилозы, мальтозы, маннитола, мочевины, цитрата, а также продукцию 

азота, индола и дезаминирование фенилаланина Грамотрицательными и оксидазопо-

ложительными палочками изучали с помощью тест-системы BBL


Oxi/Ferm Tube II 

(Becton Dickinson GmbH). 

Грамположительные крупные овальные, округлые микроорганизмы, образующие 

псевдомицелий, тестировали с применением тест-системы BBL


Mycotube (Becton Dick-

inson GmbH) для определения ферментации декстрозы, ксилозы, сахарозы, раффинозы, 

лактозы, трегалозы, цитрата и мочевины. 

Инкубацию тест-систем проводили при 37С: BBL


Enterotube II 24 часа, 

BBL


Oxi/Ferm Tube II – 48 часов, BBL


Mycotube – 48-72 часа. Для изучения про-

дукции индола в отверстие в пленке, покрывающей ячейку Sucrose/Indol (BBL


Oxi/Ferm 

Tube II) или H2S/Indol (BBL


Enterotube II), вносили три-четыре капли реактива Ковача, 

через несколько секунд при положительной реакции наблюдали покраснение реактива. 

Для проведения реакции Фогес-Проскауэра в ячейку Voges-Proskauer вносили три капли 

6%-спиртового раствора -нафтола и две капли 40%-водного раствора гидроокиси калия, 
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спустя 10 минут в положительных случаях отмечали изменение цвета реагентов на крас-

ный. Результаты обозначали согласно инструкции цифровыми кодами. Вид микроорга-

низма определяли соответственно цифровому профилю в кодовых книгах. 

Идентификация стрептококков и энтерококков (рис. 2.3) 

Грамположительные каталазоотрицательные кокки, расположенные преимущественно 

цепочками, идентифицировали по биохимическим свойствам, используя тест-систему api 20 

STREP (bioMérieux Vitek, Inc.), по ферментации рибозы (RIB), L-арабинозы (ARA), маннита 

(MAN), сорбита (SOR), лактозы (LAC), трегалозы (TRE), инулина (INU), раффинозы (RAF), 

крахмала (AMD), гликогена (GLYG), гиппурата (HYP); по наличию -гликозидазы (ESC), L-

пирролидон -ариламидазы (PYRA), - и -галактозидаз (-, -GAL), -глюкуронидазы (-

GUR), щелочной фосфатазы (PAL), лейцин ариламидазы (LAP), аргинин дегидролазы (ADH); 

по продукции ацетоина (VP).  

Чистую исследуемую культуру микроорганизмов субкультивировали на агаре Ко-

лумбия, содержащем 5% взвеси бараньих эритроцитов при 37С в течение 24 часов в ана-

эробных условиях. Определяли реакцию на каталазу.  

В случае отрицательной каталазной активности из полученной биомассы готовили 

взвесь микробных клеток плотностью не менее 4 единиц по стандарту McFarland в 2 мл 

стерильной дистиллированной воды. В первые десять ячеек тест-системы вносили по 150 

мкл микробной взвеси. Оставшиеся 0,5 мл взвеси бактерий смешивали с содержимым ам-

пулы GP Medium. Получившуюся взвесь по 150 мкл вносили в следующие десять ячеек 

тест-системы и наслаивали в них стерильное вазелиновое масло. Тест-систему api 20 

STREP помещали в инкубационную камеру, в которую для создания влажной среды нали-

вали 5 мл дистиллированной воды. Культивирование проводили четыре часа при 37С. 

Затем в ячейку VP вносили по одной капле 6%-спиртового раствора -нафтола и 

40% водного раствора гидроокиси калия, в ячейку HYP – две капли 7% раствора нингид-

рина в 2-метоксиэтаноле, в ячейки PYRA, -, -GAL, -GUR, PAL, LAP – по одной капле 

препаратов ZYM1 (трис-гидроксиметил-аминометан 25г, 37%-хлористоводородная кис-

лота 11 мл, лаурилсульфат 10 г, дистиллированная вода до 100 мл) и ZYM2 (0,35% раст-

вор Fast blue BB в 2-метоксиэтаноле). Результаты указанных реакций учитывали через 10 

минут. Инкубацию тест-системы api 20 STREP продолжали еще 20 часов, после чего сог-

ласно интерпретационной таблице учитывали результаты ферментации RIB, ARA, MAN, 
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SOR, LAC, TRE, INU, RAF, AMD,GLYG, ADH и ESC. Кроме указанных тестов опре-

деляли гемолитическую активность бактерий. 

Результаты всех реакций обозначали цифровыми кодами согласно инструкции. Вид 

микроорганизма определяли соответственно цифровому профилю, используя программу 

ApiLabPlus для персонального компьютера. 

Идентификация лактобацилл и актиномицетов (рис. 2.4) 

Грамположительные палочки, не образующие спор, выросшие на средах MRS, 

Schaedler-agar в анаэробных условиях и грамположительные нитевидные, ветвящиеся микро-

организмы идентифицировали, используя тест-систему api 20 А (bioMérieux Vitek, Inc.). Изу-

чали ферментацию микроорганизмами глюкозы, маннита, лактозы, сахарозы, мальтозы, са-

лицина, ксилозы, арабинозы, глицерола, целлобиозы, маннозы, мелецитозы, раффинозы, сор-

бита, рамнозы, трегалозы; продукцию индола (IND), уреазы, каталазы, а также гидролиз же-

латина (GEL) и эскулина (ESC). Из исследуемой микробной культуры готовили взвесь в среде 

api 20 А Medium плотностью не менее 3 единиц по стандарту McFarland. Полученную взвесь 

вносили следующим образом: 250 мкл – в ячейку GEL, по 150 мкл в остальные ячейки тест-

системы, кроме того в ячейку IND наслаивали стерильное вазелиновое масло. Тест-систему 

api 20 А помещали во влажную камеру и инкубировали при 37С 24 часа в анаэробных усло-

виях. Затем для определения продукции индола в ячейку IND вносили одну каплю ксилола, 

перемешивали и добавляли одну каплю реактива Эрлиха (р-диметиламинобензальдегид 8,75 

г, этанол 825 мл, 37% хлористоводородная кислота 175 мл). В положительном случае через 5 

минут наблюдали изменение цвета содержимого ячейки с желтого на красный. Для учета ре-

зультатов ферментации углеводов в ячейки вносили по одной капле 0,02 % водного раствора 

бромкрезолпурпура, в положительных случаях индикатор изменял цвет на желтый или жел-

то-зеленый. Наличие -гликозидазы (гидролиз эскулина) дополнительно изучали по отсутст-

вию флюоресценции ячейки ESC при ее ультрафиолетовом облучении с длиной волны 365 

нм. Результаты всех реакций обозначали цифровыми кодами согласно инструкции. Вид мик-

роорганизма определяли соответственно цифровому профилю, используя программу ApiVEB 

для компьютера. 
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Идентификация стафилококков и микрококков (рис. 2.5) 

Принадлежность к роду Staphylococcus устанавливали для неподвижных грамполо-

жительных кокков, расположенных гроздьями, способных к росту на питательной среде с 

10% хлоридом натрия, обладающих каталазной активностью и факультативно-анаэроб-

ным типом биологического окисления. Принадлежность к виду Staphylococcus aureus ус-

танавливали по наличию каротиноидного пигмента, плазмокоагулирующей активности, 

способности анаэробной ферментации маннита до кислоты. Грамположительные анаэроб-

ные каталазоотрицательные кокки, расположенные преимущественно в кубических паке-

тах из 8 и более клеток, идентифицировали как бактерии рода Micrococcus. Идентифика-

ция видов стафилококков проводилась с использованием API Staph (bio Mérieux). 

Идентификация микроорганизмов рода Stomatococcus 

Принадлежность к роду Stomatococcus устанавливали, руководствуясь Bergey’s 

Manual of Systematic Bacteriology, 1986. Клетки чаще располагаются в виде диплококков, 

формируют объемные капсулы. Колонии характеризуются медленным ростом на пита-

тельных средах, с сильным прилипанием к поверхности агара, гладкие, 1 мм в диаметре, 

круглые, выпуклые, белые. Не культивируются при 10 или 45° С, при рН 9,6, в присутст-

вии 40% желчи и в среде, содержащей 5% NaCl. Каталаза отрицательная или слабо поло-

жительная. Ферментирует глюкозу, фруктозу, глицерин, трегалозу до кислоты, гидроли-

зирует эскулин. 

Стоматококки резистентны к лизоциму, восприимчивы к ампициллину, бацитраци-

ну, бензилпенициллину, хлорамфениколу, эритромицину, линкомицину и др. Устойчивы к 

стафилококковым фагам, но восприимчивы к микрококковым.  

Идентификация микроорганизмов рода Micrococcus 

Клетки сферической формы, 0,5–2,0 мкм в диаметре, располагающиеся в большинст-

ве случаев по парам, тетрадами или неправильными группами, Грампозитивные, обычно 

неподвижны, спор не образуют. Хемоорганотрофы, метаболизм строго дыхательный, аэ-

робы, каталазо- и оксидазоположительны. Ферментируют глюкозу до кислоты. Кислото-

продукция из других карбогидратов изменяется с видами.  

Большинство видов продуцируют каротиноидные пигменты. Все виды растут в при-

сутствии 5% NaCl. Оптимальная температура 25-37° С. 
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В обычном питательном агаре микрококки проявляют себя как типичные грам-

позитивные или Грам-изменчивые сферы, располагающиеся преимущественно в виде тет-

рад или диплококков. У некоторых видов тетрады могут формировать плотно прилегаю-

щие группы.  

Идентификация микроорганизмов рода Bacillus 

Принадлежность к роду Bacillus устанавливали для Грам-положительных подвижных 

палочек, обладающих каталазной активностью, центрально расположенными спорами и 

выделенных из исследуемого материала в аэробных условиях. Наличие спор изучали при 

микроскопии мазков, окрашенных по Ожешко, подвижность бактерий – при фазово-

контрастной микроскопии препаратов «висячая капля».   

 

2.3.3. Методы изучения водородного показателя в полости рта 

 

Изучение рН ротовой жидкости проводили стандартным потенциометрическим микро-

методом, позволяющим оценивать рН в малых количествах жидкости (5-15 мкл). Исполь-

зовали микрокомпьютерный рН-метр модели 6219 (США, рис. 2.6). В качестве электродов 

измерения применяли стандартные стеклянные рН-чувствительные электроды ЭСЛ-43-07 и 

ЭСЛ-63-07СР. В качестве электродов сравнения – стеклянные хлорсеребряные электроды 

ЭВЛ-1-МЗ. Калибровку рН-метра проводили последовательно по трем стандартным буфер-

ным растворам, приготовляемым из стандарт-титров. Аналитическая погрешность составляла 

0,001 – 0,01 ед. рН.  

Определение рН проводили в стандартных и специально изготовленных из лабора-

торного стекла измерительных микрокюветах емкостью 5-15 мкл. Определяли рН слюны 

не позднее 1 мин после ее получения от обследуемого при ручной термокомпенсации 

25С. 

Внутриротовая локальная рН-метрия 

Для изучения рН непосредственно в полости рта (на поверхности зубов, слизистой 

оболочки) использовали внутриротовую локальную рН-метрию с помощью комбиниро-

ванных интраоральных рН-чувствительных миниэлектродов на основе полевых тран-

зисторов (Solid-state FET pH/ATC-electrode, Denver Instrument Company, США, рис. 2.7), 

соединяемых с рН-метром с помощью адаптера «Bee Col
ТМ

» (рис. 2.8), а также сурьмяных 

металлооксидных электродов (рис. 2.9) и электролитического мостика с телом пациента из 
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насыщенного раствора хлорида калия. Миниэлектроды фиксировали в зоне измерения с 

помощью специальных держателей.  

 
 

 

2.3.3.1 Внутриротовые рН-тесты  

 

Сахарозный рН-тест проводили путем стимуляции ротовой микрофлоры тестовым 

раствором сахарозы: полоскание рта в течение 30 сек 15 мл 47% водного раствора. До 

стимуляции и после нее проводили определение рН ротовой жидкости, зубного или язычного 

налета непрерывно или с интервалом, не превышающим 5 мин. Таким образом, получали 

тестовую кривую рН Стефана. Оценивали ее экспериментальные и расчетные показатели 

(рис. 2.10). Предыдущие исследования, основанные на геометрическом и регрессионном 

анализе кривой Стефана, позволили выделить ряд эмпирических и расчетных показателей 

этой кривой: начальное значение рН (рНi); минимальное значение рН (рНw); критическое 

значение рН (рНк); длительность катакроты и анакроты (Тк и Та); длительность всего периода 

изменений рН (Т); амплитуда (А); угловые коэффициенты катакроты и анакроты (Кк и Ка); 

коэффициент асимметрии (Кw); длительность критического снижения рН (Тк); интенсивность 

критического снижения рН (S). При сравнении амплитуд тестовых кривых рН у обследуемых 

с разными значениями рНi для предотвращения ошибки, связанной с неравномерностью 

логарифмической шкалы рН, использовали преобразование значений в относительные 

единицы рН или в значения концентрации ионов Н
+ 
73.  

Тестовая сахарозная кривая рН опосредованно характеризует одновременно метабо-

лическую активность кислотопродуцирующей микрофлоры в изучаемом субстрате (рото-

вой жидкости, зубном или язычном налете) и буферные возможности этого субстрата по 

нейтрализации микробных кислот. Все эти процессы происходят непосредственно в 

полости рта, что позволяет изучать in situ как активность ацидогенной микрофлоры, так и 

выраженность быстрореагирующей системы регуляции кислотно-основного равновесия в 

полости рта.  

Карбамидный рН-тест проводили путем стимуляции ротовой микрофлоры тесто-

вым раствором карбамида (мочевины): полоскание рта в течение 30 сек 15 мл 8%-водного 

раствора. До стимуляции и после нее проводили определение рН ротовой жидкости, 

зубного или язычного налета непрерывно или с интервалом, не превышающим 5 мин. В 

тесте используется способность уреазопозитивной микрофлоры полости рта расщеплять 

мочевину до конечного продукта – аммиака, который, быстро гидролизуясь, превращается 

в ион аммония, провоцирующий изменения рН в щелочную сторону. Карбамидная кривая, 
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впервые описанная В.А. Румянцевым (1998) имеет те же эмпирические и расчетные 

показатели, что и сахарозная, но с поправкой на обратное направление изменений водо-

родного показателя (рис. 2.11) [74]. Кривая опосредованно характеризует с одной сторо-

ны, метаболическую активность аммиак-образующей микрофлоры в исследуемом субст-

рате, а с другой стороны – возможности нейтрализации оснований, образуемых в резуль-

тате жизнедеятельности такой микрофлоры.  

Сахарозная и карбамидная кривые рН разнонаправленно оценивают активность мик-

рофлоры полости рта, способной провоцировать нарушения кислотно-основного равно-

весия. 

 

2.4. Методы статистического анализа 

 

Статистическую обработку результатов исследований проводили с использованием 

параметрического (критерий Стьюдента) и непараметрических критериев (критерий зна-

ков, Вилкоксона, критерий «U»). Использовали критерий Фишера–Снедекора, а также ряд 

других известных показателей и критериев статистического анализа [136]. Сравнение по-

казателей с непараметрическим распределением проводили либо с использованием непа-

раметрических критериев, либо, где это возможно, с использованием параметрического 

критерия после предварительного преобразования выборки и сведению ее к параметри-

ческому (Гаусса-Лапласа) распределению. Предварительная проверка гипотез о характере 

распределений показателей рН, используемых в работе, показала, что все они кроме пока-

зателя интенсивности критического снижения рН в кривой Стефана подчиняются закону 

нормального распределения. Использовали методы статистической оценки согласия с по-

мощью 
2
, коэффициента парной корреляции Пирсона, Каппа и внутриклассового коэф-

фициента корреляции.  

Статистическую обработку результатов проводили на персональном компьютере с 

использованием пакета статистической обработки «Stat» (США). 

 

2.5. Состав мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия в по-

лости рта в подгруппах пациентов (2 этап) 

 

Помимо тех рекомендаций и лечебных мероприятий, которые проводились врачами-

интернистами у пациентов 1 группы или стоматологом у пациентов 2 группы, мы на 2 
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этапе исследований добавляли с учетом имеющегося у больных заболевания или особен-

ностей питания комплекс мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия в 

полости рта. Состав этого комплекса разрабатывался для каждой подгруппы с учетом вы-

явленных на первом этапе исследований нарушений этого равновесия и патогенети-

ческого механизма этих нарушений. 

Обязательным компонентом комплекса являлась санация полости рта, что, по на-

шему мнению, также оказывает положительное влияние на кислотно-основной баланс в 

полости рта.  

Ротовая микрофлора играет важную роль в развитии стоматологической и общей 

соматической патологии, в нарушении кислотно-основного баланса в полости рта. Учи-

тывая, что значения индекса гигиены у обследованных в подавляющем большинстве слу-

чаев свидетельствовали о неудовлетворительном уровне гигиенического ухода, в состав 

мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия во всех подгруппах включали 

индивидуальную коррекцию гигиены полости рта. 

Индивидуальная коррекция гигиены полости рта подразумевала коррекцию ги-

гиенических мероприятий в полости рта с учетом всех имеющихся у конкретного пациен-

та индивидуальных особенностей, включая его общее состояние, стоматологический ста-

тус и психологические особенности личности.  

В первое посещение определяли эти особенности и пациента знакомили со стан-

дартным методом чистки зубов. Под контролем врача пациент закреплял мануальные на-

выки и использовал этот метод два раза в день в течение недели. Во второе посещение че-

рез неделю оценивали недостатки стандартного метода чистки и выясняли возникшие 

проблемы. С учетом этой повторной оценки эффективности гигиенических мероприятий 

пациенту проводили коррекцию метода чистки зубов, давали рекомендации по исполь-

зованию зубных паст, а также дополнительных методов ухода за зубами (зубные нити, зу-

бочистки, ершики, межзубные стимуляторы, ирригаторы) и языком (скребки для языка). 

Еще в течение недели пациент использовал рекомендованные средства, после чего вновь 

проводилась оценка эффективности и безвредности гигиенических мероприятий. С уче-

том повторной коррекции давали окончательные рекомендации пациенту о методах и 

средствах гигиенического ухода на ближайшее будущее.  
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В каждой подгруппе использовали нижеперечисленные коррекционные мероприя-

тия: 

Группа 1: 

Подгруппа «ЖКТ» (n=82): 

 санация полости рта; 

 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 восстановление нормобиоценоза во всех отделах желудочно-кишечного тракта (эубио-

тики, пробиотики, пребиотики); 

 биологически активные добавки к пище с лактобактериями; 

 пережевывание орехов, сыра (1 – 2 раза в день). 

Подгруппа «ХПН» (n=31): 

 санация полости рта; 

 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 индивидуальная коррекция питания совместно с нефрологом (высококалорийная ма-

лобелковая диета – 40-50 г в сутки; с ограничением солей натрия и фосфатов, добавка 

незаменимых аминокислот); 

 контроль нормобиоценоза во всех отделах желудочно-кишечного тракта (эубиотики, 

пробиотики, пребиотики);  

 эубиотик местно: ацилакт – ротовые ванночки 2 раза в день по 5 доз 3 недели и бифи-

лиз по 5 доз 2 раза в день за 20 мин до еды или кефир Бифидум-бактерин. 

 жевательные резинки с ксилитом (до 3-5 шт. в день с целью стимулирования слюноот-

деления); 

 биологически активные добавки к пище; 

 раствор «Президент» или «Тантум-верде» – ротовые ванночки 3-4 дня 2-3 раза в день;  

Подгруппа «СД» (n=54): 

 санация полости рта; 

 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 
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 индивидуальная коррекция питания совместно с диабетологом; 

 контроль нормобиоценоза во всех отделах желудочно-кишечного тракта (эубиотики, 

пробиотики, пребиотики); 

 ротовые ванночки с раствором «Президент» или «Тантум-верде» в течение 14 дней; 

витаминотерапия (витамины А или Е);  

 фаготерапия в зависимости от чувствительности; 

 эубиотики местно: ацилакт в сочетании с бифилизом, а также эубиотики общего дей-

ствия: хилак-форте, лактобактерин, бактисубтил, биоспорин и др.;  

 курс местной иммунокоррекции: имудон – 8 таблеток в день в течение 20 дней. 

 пережевывание орехов, сыра (1-2 раза в день); 

Группа 2:  

Подгруппа «ГС» (n=11): 

 санация полости рта; 

 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта, использование ирригаторов; 

 использование жидкостей типа «Искусственной слюны»; 

 ротовые ванночки с щелочными минеральными водами (3-5 раз в день); 

 фонофорез лизоцима на отдельные участки слизистой оболочки полости рта; 

 гальванизация околоушных слюнных желез; 

 раствор галантамина 0,5% по 1 мл подкожно, или per os ежедневно; 

 раствор пилокарпина 1% по 4 капли 1-2 раза в день; 

 биологически активные добавки к пище с лактобактериями; 

 Мексидол (ротовые ванночки 2-3 раза в день);  

 «Траумель С» в виде мази, геля, сублингвальных таблеток, раствора для приема внутрь 

и для инъекций;  

 пережевывание орехов, сыра (1-2 раза в день); 

 сосание ментоловых леденцов или таблеток (до 5 в день); 

 Имудон – по 6 таблеток в день в течение 20 дней. 

Подгруппа «К» (n=44): 

 санация полости рта; 
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 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 ротовые ванночки с щелочными минеральными водами (3-5 раз в день); 

 восстановление нормобиоценоза в полости рта (пробиотики); 

 биологически активные добавки к пище с лактобактериями; 

 сосание ментоловых леденцов или таблеток (до 5 в день); 

Подгруппа «Л» (n=19): 

 отказ от табакокурения; 

 санация полости рта; 

 профессиональная гигиена полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 жевательные резинки (для курильщиков или другие, до 3-5 шт. в день); 

 биологически активные добавки к пище; 

 витаминотерапия. 

Группа 3:  

Подгруппа «О» (n=65): 

 санация полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 индивидуальная коррекция питания. 

Подгруппа «Б» (n=18): 

 санация полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 индивидуальная коррекция питания (в том числе оптимизация содержания животных 

белков в рационе питания).  

Подгруппа «В» (n=14): 

 санация полости рта; 

 индивидуальная коррекция гигиены полости рта; 

 индивидуальная коррекция питания (в том числе отказ от вегетарианства). 
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Рис. 2.1.   Визуальные критерии оценки зубного налета на видимых поверхностях 

зубов после окраски дисклозантом в интегрированном гигиеническом индексе. 
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Рис. 2.5 Стафилококки 

в мазке (окраска по Граму) 

 

Рис. 2.2. Грибы рода Candida 

в мазке (окраска по Граму) 

 

Рис. 2.3. Стрептококк 

(окраска по Граму) 

 

Рис. 2.4. Лактобациллы 

(окраска по Граму) 
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Рис. 2.6.  Микрокомпьютерный рН-метр модели 6219 (США). 

Рис. 2.7. Внутриротовой рН-чувствительный электрод Solid-state FET pH/ATC-

electrode, Denver Instrument Company, США. 
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Рис. 2.8. Адаптер для внутриротовых рН-электродов «BeeCol
ТМ

» (США). 

Рис. 2.9. Внутриротовой металлооксидный сурьмяный электрод. 
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Таблица 2.1 

Характеристика групп и подгрупп обследованных 

   

Группы и подгруппы 
Нозологические формы 

заболеваний 
МКБ-10 

Число 

обследованных мужчин  

в возрасте 35–44 лет 

Всего 

Общие соматические заболевания 

289 
1 

ЖКТ 
Заболевания желудочно- 

кишечного тракта 

Язвенная болезнь желудка и  

двенадцатиперстной кишки 

К25.7 

К26.7 

К29 

150 

ХПН 
Хроническая почечная 

недостаточность 

Хронический гломерулонефрит, пиелонефрит, хрони-

ческая почечная недостаточность 
N18 55 

СД Сахарный диабет Инсулиннезависимый сахарный диабет  E11.9 84 

Заболевания слизистой оболочки полости рта 

132 
2 

ГС Гипосаливация Нарушение секреции слюнных желез  К11.7 23 

К Кандидоз СОПР Кандидозный стоматит B37.0 62 

Л Лейкоплакия СОПР Лейкоплакия СОПР (плоская форма) К13.2 47 

Практически здоровые добровольцы 

162 
3 

О 
Обычное смешанное  

питание 
Практически здоровые Z00 80 

Б 
Питание с избытком  

белковой пищи 
Практически здоровые E67.8 42 

В Вегетарианцы 
Легкая белково-энергетическая  

недостаточность 
Е44.1 40 

Всего 583 583 

 

8
3
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Таблица 2.2 

Критерии оценки налета на видимых поверхностях зубов  

в интегрированном гигиеническом индексе 
 

Оценка 

(баллы) 

Критерии оценки 

При использовании 

красителя 

Без  

красителя 

0 
Отсутствие окраши-

вания поверхности 

Кончик зубоврачебного зонда при зондировании 

десневой борозды чистый 

1 
Окрашено не более 

1/3 поверхности 

Все мягкие зубные отложения удаляются кон-

чиком зубоврачебного зонда из зубодесневой бо-

розды одномоментно 

2 
Окрашено от 1/3 до 

2/3 поверхности 

Мягкие зубные отложения удаляются из зубо-

десневой борозды и пришеечной части коронки зуба  

лишь при двух-трех движениях зондом 

3 
Окрашено более 2/3 

поверхности 

Обильные мягкие зубные отложения лежат в при-

шеечной части коронки зуба пластом, прикрывая 

зубодесневой желобок и край десны, либо наличие 

на поверхности твердых зубных отложений, не 

удаляемых зубоврачебным зондом 
 

Таблица 2.3 

Критерии оценки налета на контактных поверхностях зубов  

и в межзубных промежутках в интегрированном гигиеническом индексе 
 

Оценка 

(баллы) 
Критерии оценки 

0 
Зубной налет не остается на кончике зубоврачебного зонда при 

зондировании контактных поверхностей зубов 

1 

При зондировании контактных поверхностей зубов на кончике зубо-

врачебного зонда остается незначительное количество мягкого зубного 

налета. При повторном зондировании налет на зонде не остается 

2 
Видимые отложения в межзубных промежутках, не удаляемые кончиком 

зонда одномоментно 

3 
Обильные межзубные отложения, остатки пищи, заполняющие весь 

межзубной промежуток 
 

 

Таблица 2.4 

Критерии визуальной оценки язычного налета  

в интегрированном гигиеническом индексе 

Оценка 
(баллы) 

Критерии оценки 

0 Полное отсутствие налета на спинке языка 

1 
Налет прикрывает только прикорневую зону спинки языка  

(до 1/3 площади спинки языка) 

2 Налет покрывает от 1/3 до 2/3 спинки языка 

3 Налет покрывает всю спинку языка 
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ГЛАВА 3.  

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ ТКАНЕЙ,  

ОРГАНОВ ПОЛОСТИ РТА, СЛЮНООТДЕЛЕНИЯ И СВОЙСТВ РОТОВОЙ  

ЖИДКОСТИ У ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

В настоящей главе описываются и анализируются результаты клинического стомато-

логического и клинико-лабораторного исследований, проведенных у больных с сопутст-

вующими хроническими соматическими заболеваниями, нарушениями функции слюнных 

желез, заболеваниями слизистой оболочки, а также у практически здоровых добровольцев.  

Поскольку в задачи нашего исследования не входил клинический анализ особен-

ностей течения заболеваний слизистой оболочки или стоматологических проявлений при 

общих соматических заболеваниях, мы в целях сокращения объема диссертации опускаем 

подробное описание этих проявлений. Они достаточно хорошо описаны в соответствую-

щей литературе. Укажем только, что существенных отклонений от типичной клинической 

картины этой патологии мы не наблюдали. Характер жалоб, анамнестические данные, объек-

тивные клинические проявления в полости рта соответствовали (с индивидуальными вариа-

циями) известным симптомам.  

 

3.1. Результаты клинического стоматологического и клинико-лабораторного  

обследования больных с сопутствующими общими соматическими заболеваниями 

 

В таблице 3.1 приведены результаты оценки состояния гигиены полости рта, зубов и 

тканей пародонта у обследованных больных 1 группы с сопутствующими общими хрони-

ческими соматическими заболеваниями. 

Как следует из таблицы, среднее количество выявленного с помощью интегрирован-

ного гигиенического индекса зубного налета на видимых поверхностях зубов среди обсле-

дованных подгрупп пациентов оказалось минимальным у больных с хронической почеч-

ной недостаточностью, а максимальным (на 22,9% больше) – у больных сахарным диабе-

том.  

Различие между всеми подгруппами по общему показателю (О-ИГИ) оказалось в 

высокой степени статистически достоверно (р<0,0001). 
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Среднее значение межзубного показателя (I-ИГИ), характеризующего степень за-

грязненности налетом контактных поверхностей зубов, также оказалось минимальным у 

больных подгруппы «ХПН», а максимальным у больных сахарным диабетом (р<0,0001).  

Различия между средними значениями язычного показателя (L-ИГИ) в подгруппах 

также были статистически значимы (р<0,0001). При этом минимальное количество языч-

ного налета в среднем было выявлено у пациентов подгруппы «ЖКТ». На 30,8% больше 

была величина показателя у обследованных подгруппы «ХПН» и на 43,4% больше у боль-

ных сахарным диабетом. 

Поскольку все средние значения оцененных показателей в подгруппах оказались 

больше 1 балла, можно констатировать у них неудовлетворительное гигиеническое со-

стояние полости рта. Особенно это характерно для больных сахарным диабетом. 

Распространенность кариеса зубов у обследованных составила 100%. Во всех под-

группах пациентов мы выявили высокую интенсивность кариеса зубов, по величине ин-

декса КПУ превышающую 10 баллов. Наименьшим среднее значение индекса было в под-

группе «ХПН» (12,8±0,29). На 1,4 балла больше оно оказалось у больных подгруппы 

«ЖКТ» и на 2,8 балла больше у больных сахарным диабетом (подгруппа «СД», р<0,0001).  

У 42 обследованных пациентов подгруппы «ЖКТ» (28,0%) был диагностирован 

хронический генерализованный гингивит. Причем у 4 больных это был гипертрофичес-

кий гингивит, у 1 пациента – язвенный, а у остальных – катаральный. Пародонтит раз-

ной степени тяжести был диагностирован у 32,7% обследованных. То есть в этой под-

группе распространенность пародонтита преобладала над таковой гингивита.  

В подгруппе «ХПН» у 13 пациентов (23,3%) также был диагностирован хронический 

генерализованный гингивит. В двух случаях это была гипертрофическая форма, в осталь-

ных – катаральная. Пародонтит разной степени тяжести был выявлен у 22 человек (40%), 

что также говорит о преобладании этой патологии в структуре воспалительных заболева-

ний пародонта в подгруппе.  

При обследовании больных сахарным диабетом установлено, что 26 из них предъяв-

ляли жалобы на сухость полости рта, 7 – на жжение слизистой оболочки, 3 – на снижение 

вкусовой чувствительности к сладкому, соленому и в меньшей мере – к кислому. У 9 

больных явления гингивита имели экссудативный характер, а у 14 – пролиферативный. У 

7 больных наблюдалась геморрагическая форма гингивита, десневой край цианотичного 
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цвета, отмечалась рыхлость десневых сосочков, у некоторых пациентов – наличие выбу-

хающих грануляций, гнойного или геморрагического отделяемого. При осмотре преддве-

рия полости рта у 11 человек отмечалась подвижность зубов II степени при незначи-

тельной глубине пародонтальных карманов, зубы покрыты налетом, имеются наддесневые 

и поддесневые зубные отложения. K этим симптомам пародонтита в период декомпен-

сации диабета у 3 больных присоединилось гноетечение из десневых карманов. При рент-

генологическом обследовании обнаружен характерный разлитой остеопороз, исчезнове-

ние кортикальной пластинки и «кратерообразное» разрушение кости вокруг зубов, пре-

имущественно в боковых отделах, во фронтальном отделе – горизонтальная резорбция. 

Известно, что сахарный диабет создает благоприятные условия для вегетирования грибов, 

поэтому у многих наблюдаемых больных мы находили кандидоз слизистой оболочки по-

лости рта (грибковый глоссит, ангулярный хейлит грибковой природы).  

Среди больных сахарным диабетом у 55 обследованных (65,5%) был выявлен паро-

донтит разной степени тяжести, причем тяжелая степень имелась у 19,0% больных.  

Если о степени воспаления десны судить по индексу РМА, то оно было в наиболь-

шей степени выражено у больных сахарным диабетом, а в наименьшей – у больных с яз-

венной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. Различие оказалось равным 

26,0% (р<0,0001). 

Интенсивность отложения зубного камня, судя по средним значениям соответ-

ствующего индекса, была наиболее высокой у пациентов с хронической почечной недос-

таточностью и превышала таковую у больных сахарным диабетом в 3,1 раза (р<0,0001). А 

различие с подгруппой «ЖКТ» составило 1,3 раза (р<0,0001). 

Распространенность признаков заболеваний пародонта в подгруппах обследованных 

была высокой, но отличалась незначительно. Так, симптом кровоточивости десны был от-

мечен у 57,1% больных сахарным диабетом, 60,7% – у больных подгруппы «ЖКТ» и у 

65,5% – у больных подгруппы «ХПН» (р>0,05). Меньше всего была частота выявления 

твердых зубных отложений у больных сахарным диабетом (23,8%). В 1,7 раза больше – у 

больных подгруппы «ЖКТ» и в 3,7 раза – у обследованных подгруппы «ХПН» (р<0,05). 

Пародонтальные карманы глубиной до 5 мм были выявлены у 28% больных подгруппы 

«ЖКТ», немногим чаще – у обследованных подгруппы «ХПН» и в 46,4% случаев у боль-
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ных сахарным диабетом. Более глубокие карманы также выявлялись в 2-4 раза чаще у 

больных диабетом по сравнению с другими подгруппами (р<0,05). 

Нам показалось небезынтересным сравнить в подгруппах обследованных больных 

соотношение числа больных с симптомом кровоточивости десны и имеющих пародон-

тальные карманы. У пациентов подгруппы «ЖКТ» это соотношение составило 1:1,86. У 

больных подгруппы «ХПН» – 1:1,59, а у больных сахарным диабетом – 1:1. Последняя 

цифра может говорить о том, что при сахарном диабете, в отличие от других изученных 

нами общих соматических заболеваний, воспалительный процесс в тканях пародонта 

крайне быстро вызывает деструкцию зубодесневого соединения с образованием пародон-

тальных карманов. 

Поскольку среди обследованных 1 группы не было больных с заболеваниями слизис-

той оболочки, мы констатировали лишь у нескольких пациентов травматические повреж-

дения слизистой, вызванные употреблением жесткой пищи или прикусыванием зубами. У 

4 человек отмечена пигментация десневых сосочков в местах контакта с амальгамовыми 

пломбами. Кроме того, у 12 человек выявили на слизистой щек сальные железы Фордайса. 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое обследование показало, 

что у больных, имеющих общие хронические соматические заболевания (в рамках нашего 

исследования), высока распространенность кариеса зубов и воспалительных заболеваний па-

родонта на фоне неудовлетворительного гигиенического состояния полости рта. Обилие мик-

робной флоры во рту может являться важным местным фактором дестабилизации кислотно-

основного равновесия и этиологическим фактором в развитии кариеса зубов и воспалитель-

ных заболеваний пародонта. 

Значения некоторых показателей ротовой жидкости без какой-либо стимуляции 

слюноотделения и метаболической активности ротовой микрофлоры у обследованных 

больных 1 группы приведены в таблице 3.2. 

Анализ цифровых данных, представленных в таблице, показывает, что общая кис-

лотность ротовой жидкости оказалась наименьшей у пациентов подгруппы «ХПН». Заметно 

выше она была у больных других подгрупп. Различие составило от 3,3 до 4 раз (р<0,0001). 

Максимальным оказалось значение показателя общей кислотности у больных сахарным диа-

бетом.  
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Концентрация сахарозы в ротовой жидкости также оказалась наименьшей в под-

группе «ХПН». У больных подгруппы «ЖКТ» она была в среднем на 58,9%, а у больных 

сахарным диабетом на 141,1% выше (р<0,0001). 

Показатель клиренса сахарозы, характеризующий скорость ее элиминации в полости 

рта, был минимальным у больных с хронической почечной недостаточностью, а макси-

мальным – у больных сахарным диабетом. Различие между этими подгруппами составило 

1,7 раза (р<0,0001).  

У пациентов подгруппы «СД» также оказалось в ротовой жидкости меньше всего 

лизоцима. У обследованных подгруппы «ХПН» этот показатель был в сред-нем на 33,3%, 

а у пациентов подгруппы «ЖКТ» – на 83,3% больше (р<0,0001). 

Больные сахарным диабетом также выделялись наименьшим титром комплемента в 

ротовой жидкости. Его максимальное значение определено у пациентов подгруппы 

«ХПН». Различие было в 1,8 раза (р<0,0001). 

Кроме того, у обследованных больных сахарным диабетом были выявлены наи-

меньшие среди всех подгрупп значения концентрации иммуноглобулинов А, G и сек-

реторного IgA. По этим показателям выделялись больные подгруппы «ЖКТ», у которых 

концентрация этих иммуноглобулинов была наибольшей. Различие по перечисленным по-

казателям между всеми подгруппами обследованных оказалось в высокой степени досто-

верны (р<0,0001). 

Таким образом, в процессе обследования пациентов у них в ротовой жидкости были 

выявлены факторы риска, которые могут напрямую или опосредованно способствовать 

нарушению кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Динамику изменений скорости слюноотделения и ряда физико-химических свойств ро-

товой жидкости под влиянием стимуляции тестовым раствором сахарозы демонстрирует 

табл. 3.3. Скорость нестимулированного слюноотделения была наибольшей у пациентов под-

группы «ХПН», несколько меньшей (на 5,5%, р<0,0001) – у больных подгруппы «ЖКТ», и 

минимальной – у больных сахарным диабетом. В этой последней подгруппе обследованных 

среднее значение скорости слюноотделения было практически в 2 раза меньше, чем в других 

подгруппах (р<0,0001). 
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Сравнительно слабым оказался у больных диабетом и прирост скорости слюноот-

деления после стимуляции, который составил в среднем 1,8 раза. В то же время в подгруппе 

«ЖКТ» этот прирост составлял 3,5 раза, а в подгруппе «ХПН» – 3,9 раза. 

 Показатель вязкости ротовой жидкости без стимуляции был минимальным у пациентов 

подгруппы «ХПН», ненамного, но статистически значимо (р<0,0001) больше у больных под-

группы «ЖКТ». А максимальным он оказался у больных сахарным диабетом. Уменьшение 

показателя в результате стимуляции слюноотделения оказалось практически одинаковым у 

больных подгрупп «ЖКТ» и «СД» и составило 20,0-22,7%. В подгруппе «ХПН» оно было 

меньше и составило только 15,0% (р<0,0001). 

Буферная емкость ротовой жидкости по кислоте без стимуляции была наименьшей в 

подгруппе больных сахарным диабетом. В подгруппе «ХПН» – в среднем на 45,8% боль-

ше, а в подгруппе «ЖКТ» – на 75,0% больше. После стимуляции увеличение показателя 

буферной емкости по кислоте в среднем составило: в подгруппе «ЖКТ» – 83,3%, в под-

группе «ХПН» – 74,3% и в подгруппе «СД» – 54,2%. То есть увеличение показателя в ре-

зультате стимуляции оказалось минимальным у больных сахарным диабетом и макси-

мальным у больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Что касается буферной емкости ротовой жидкости по основанию, то без стимуляции 

она имела в среднем наименьшее значение у больных сахарным диабетом.  

У пациентов подгруппы «ХПН» – на 32,7% больше, а у больных подгруппы «ЖКТ» 

– больше на 65,3%. Прирост буферной емкости ротовой жидкости по основанию после 

стимуляции тестовым раствором сахарозы составил в среднем 28,6% у больных сахарным 

диабетом, 99,4% у больных подгруппы «ЖКТ» и 121,5% у больных подгруппы «ХПН». 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое и клинико-лабора-

торное обследование больных с сопутствующими общими соматическими заболеваниями 

показало, что при этой патологии имеются существенные изменения скорости стимули-

рованного и нестимулированного слюноотделения, буферной емкости ротовой жидкости, 

ее вязкости, содержания в ней сахарозы, фермента лизоцима и иммуноглобулинов. Обсле-

дованные больные имеют высокую распространенность и интенсивность кариеса зубов, 

воспалительных заболеваний пародонта.  
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3.2 Результаты клинического стоматологического и клинико-лабораторного об-

следования больных с заболеваниями слизистой оболочки полости рта 

 

Результаты оценки состояния гигиены полости рта, зубов и тканей пародонта у обсле-

дованных 2 группы больных с заболеваниями слизистой оболочки полости рта приведены в 

таблице 3.4. Ее анализ показывает, что среднее количество выявленного с помощью интегри-

рованного гигиенического индекса зубного налета на видимых поверхностях зубов среди об-

следованных подгрупп пациентов оказалось минимальным у больных с грибковыми пораже-

ниями слизистой оболочки (подгруппа «К»). У пациентов с лейкоплакией (подгруппа «Л») 

оно было в среднем на 44,0% больше, а максимальным оказалось у пациентов с нарушенной 

функцией слюнных желез (подгруппа «ГС») – на 74,0% больше. Различие между всеми под-

группами по общему показателю (О-ИГИ) было статистически достоверным (р<0,0001). 

Среднее значение межзубного показателя (I-ИГИ) оказалось минимальным у боль-

ных подгруппы «Л», а максимальным у больных подгруппы «ГС» (р<0,0001).  

Минимальное количество язычного налета (показатель L-ИГИ) было выявлено у па-

циентов подгруппы «Л». В 2,3 раза больше была величина показателя у обследованных 

подгруппы «ГС» и в 3,0 раза больше у больных подгруппы «К». Естественно, различия 

между средними значениями язычного показателя в подгруппах оказались статистически 

значимыми (р<0,0001).  

Обращают на себя внимание высокие значения всех показателей состояния гигиены 

полости рта у больных с нарушенной функцией слюнных желез (в среднем более 2 бал-

лов), а также высокое значение язычного показателя у больных с грибковыми пораже-

ниями полости рта.  

Поскольку почти все средние значения оцененных показателей в подгруппах ока-

зались больше 1 балла, можно констатировать у них неудовлетворительное гигиеническое 

состояние полости рта. Особенно это характерно для больных подгруппы «ГС». 

Распространенность кариеса зубов у обследованных составила 100%. Весьма высокой 

была интенсивность кариеса (по индексу КПУ) в подгруппе «ГС», превышающая 17 баллов. 

Наименьшим среднее значение индекса было в подгруппе «К» (9,2±0,17). На 2,4 балла боль-

ше оно оказалось у больных подгруппы «Л» и на 8,1 балла больше у больных с нарушенной 

функцией слюнных желез (подгруппа «ГС», р<0,0001). У 2 обследованных пациентов под-

группы «ГС» (8,8%) был диагностирован хронический катаральный генерализованный 
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гингивит. А пародонтит разной степени тяжести был диагностирован у 78,2% обследо-

ванных. Здесь распространенность пародонтита в 8,9 раза превышала таковую гингивита. 

При этом 30,4% обследованных имели тяжелую степень пародонтита. 

В подгруппе «К» у 10 пациентов (16,1%) также был диагностирован хронический 

генерализованный гингивит. У двоих пациентов это была гипертрофическая форма, а у 

остальных – катаральная. Пародонтит разной степени тяжести был выявлен у 16 человек 

(25,8%), что также говорит о преобладании в подгруппе в 1,6 раза этой патологии в струк-

туре воспалительных заболеваний пародонта. У 4,8% больных имелась тяжелая степень 

пародонтита. 

Среди больных с лейкоплакией гингивит (разной распространенности и форм) был 

диагностирован у 13 человек (27,6%), а у 23 обследованных (49,0%) был выявлен паро-

донтит разной степени тяжести, при этом тяжелая степень имелась у 9,5% больных.  

Судя по индексу РМА, в наибольшей степени воспаление десны было выражено у 

больных подгруппы «ГС», а в наименьшей – у больных с грибковыми поражениями сли-

зистой оболочки. Различие оказалось в 2,3 раза (р<0,0001). 

Судя по средним значениям индекса интенсивности отложения зубного камня, она 

была наиболее высокой у пациентов с лейкоплакией и превышала таковую у больных кан-

дидозом в 2,0 раза (р<0,0001). А различие с подгруппой «ГС» составило 7,1 раза 

(р<0,0001). 

Распространенность признаков заболеваний пародонта в подгруппах обследованных 

была достаточно высокой. Так, симптом кровоточивости десны был отмечен у 87,0% об-

следованных подгруппы «ГС», у 76,6% больных подгруппы «Л» и у 41,9% больных под-

группы «К» (р<0,001). Меньше всего частота выявления твердых зубных отложений была 

у пациентов подгруппы «ГС» (21,7%), в 2,2 раза больше – у больных подгруппы «КТ» и в 

4,2 раза – у обследованных подгруппы «Л» (р<0,001). Последняя цифра может быть объ-

яснена тем, что почти все пациенты этой подгруппы курят. Пародонтальные карманы глу-

биной до 5 мм были выявлены у 21% больных подгруппы «К», 39,5% обследованных под-

группы «Л» и у 47,8% больных подгруппы «ГС». Более глубокие карманы выявлялись в 

2,3 раза чаще у больных подгруппы «ГС», чем у пациентов подгруппы «К» (р<0,001). 

В подгруппах обследованных сравнение соотношения числа больных с симптомом 

кровоточивости десны и имеющих пародонтальные карманы, показало, что у пациентов 
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подгруппы «ГС» это соотношение составляет 1:1,11; у больных подгруппы «К» – 1:1,62; и 

у больных подгруппы «Л» – 1:1,56. Первая цифра говорит о том, что при нарушенной 

функции слюнных желез воспалительный процесс в тканях пародонта быстро переходит в 

деструктивную стадию пародонтита. 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое обследование по-

казало, что у больных с некоторыми заболеваниями слизистой оболочки, а также с нару-

шением функции слюнных желез имеется высокая распространенность кариеса зубов и 

воспалительных заболеваний пародонта, сопровождающаяся неудовлетворительным ги-

гиеническим состоянием полости рта. Нарушенная гигиена и самоочищение полости рта 

при таких состояниях могут приводить к изменению биоценоза во рту и являться важны-

ми местными факторами дестабилизации кислотно-основного равновесия. 

Значения показателей ротовой жидкости без стимуляции у обследованных больных 

2 группы приведены в таблице 3.5. 

Анализ данных, представленных в таблице, показывает, что общая кислотность ро-

товой жидкости оказалась наименьшей у пациентов подгруппы «К». Немного выше (в 

среднем на 22,2%) она была у больных подгруппы «Л», и еще выше (на 105,6%) – у паци-

ентов подгруппы «ГС» (р<0,0001).  

Концентрация сахарозы в ротовой жидкости оказалась наименьшей в подгруппе «Л»; 

чуть больше – в подгруппе «К»; у больных подгруппы «ГС» она была наибольшей, практи-

чески в 2 раза превышающей таковую в других подгруппах (р<0,001). 

Показатель клиренса сахарозы был наименьшим у больных с лейкоплакией, а наи-

большим – у больных подгруппы «ГС». Различие между этими подгруппами также соста-

вило почти в 2 раза (р<0,001).  

У пациентов подгруппы «ГС» также оказалось меньше всего в ротовой жидкости ли-

зоцима. У обследованных подгрупп «К» и «Л» этот показатель был в среднем на 83,3% 

больше (р<0,001). 

Больные подгруппы «ГС» также выделялись наименьшим титром комплемента в ро-

товой жидкости. Максимальное его значение определено у пациентов подгруппы «Л». 

Различие составило 2,2 раза (р<0,001). 

Кроме того, у обследованных больных с нарушенной функцией слюнных желез бы-

ли выявлены наименьшие среди всех подгрупп значения концентрации иммуно-
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глобулинов А, G и секреторного IgA. У больных подгруппы «Л» концентрация иммуно-

глобулинов была наибольшей. Различия по перечисленным показателям между всеми 

подгруппами обследованных оказались достоверными (р<0,001). 

Таким образом, исследование показало, что у пациентов 2 группы с заболеваниями 

слизистой оболочки в ротовой жидкости имеются факторы риска, которые могут напря-

мую или опосредованно способствовать нарушению кислотно-основного равновесия в по-

лости рта. 

В таблице 3.6 приведены показатели, характеризующие изменения скорости слю-

ноотделения и некоторых физико-химических свойств ротовой жидкости под влиянием 

стимуляции тестовым раствором сахарозы. Из приведенных данных следует, что скорость 

нестимулированного слюноотделения была наибольшей у пациентов подгруппы «К», не-

сколько меньшей (на 13,4%,) – у больных подгруппы «Л», и минимальной – у пациентов 

подгруппы «ГС» (р<0,0001). В этой последней подгруппе обследованных среднее значе-

ние скорости слюноотделения было в 3,7 – 4,2 раза меньше, чем в других подгруппах 

(р<0,0001). 

В этой же подгруппе пациентов с нарушенной функцией слюнных желез наимень-

шим оказался прирост скорости слюноотделения после стимуляции, который составил в 

среднем 2,5 раза. В то же время в подгруппе «К» этот прирост составлял 5,4 раза, а в под-

группе «Л» – 5,9 раза. 

 Показатель вязкости ротовой жидкости без стимуляции был минимальным у паци-

ентов подгруппы «Л», ненамного, но статистически значимо (р<0,0001) больше он оказал-

ся у больных подгруппы «К». А максимальным – у больных подгруппы «ГС». Уменьше-

ние показателя в результате стимуляции слюноотделения было практически одинаковым у 

больных подгрупп «К» и «Л» и составило 20,8-21,7%. В подгруппе «ГС» оно было меньше 

– 10,7% (р<0,0001). 

Буферная емкость ротовой жидкости по кислоте без стимуляции была наименьшей в 

подгруппе «ГС». В подгруппе «К» – в среднем в 3,3 раза, а в подгруппе «Л» – в 3,6 раза 

больше. После стимуляции тестовым раствором сахарозы увеличение показателя буфер-

ной емкости по кислоте в среднем составило: в подгруппе «ГС» – 1,8 раза, в подгруппе 

«К» – 1,9 раза и в подгруппе «Л» – 2,2 раза. То есть увеличение показателя в результате 



94 

стимуляции оказалось минимальным у больных подгруппы «ГС» и максимальным у боль-

ных подгруппы «Л». 

Буферная емкость ротовой жидкости по основанию без стимуляции была наимень-

шей у больных подгруппы «ГС». У пациентов подгруппы «К» она оказалась в 4,2 раза 

больше, а у больных подгруппы «Л» – больше в 4,4 раза (р<0,0001). Прирост буферной 

емкости ротовой жидкости по основанию после стимуляции тестовым раствором сахарозы 

составил в среднем 29,2% у больных подгруппы «ГС», 42,0% у больных подгруппы «К» и 

41,7% у больных подгруппы «Л». 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое и клинико-лабора-

торное обследование больных с нарушенной функцией слюнных желез и заболеваниями 

слизистой оболочки показало, что при этой патологии имеются заметные изменения цело-

го ряда показателей ротовой жидкости, что может непосредственно или косвенно влиять 

на состояние местного гомеостаза в полости рта и кислотно-основного равновесия.  

 

3.3. Результаты клинического стоматологического и клинико-лабораторного 

обследования практически здоровых пациентов 

 

В таблице 3.7 представлены результаты оценки состояния гигиены полости рта, зу-

бов и тканей пародонта у практически здоровых добровольцев 3 группы. 

Таблица показывает, что среднее количество выявленного с помощью интегри-

рованного гигиенического индекса зубного налета на видимых поверхностях зубов среди 

обследованных подгрупп пациентов оказалось больше нормы, что свидетельствует о не-

удовлетворительном состоянии у них гигиены полости рта.  

Минимальное значение общего показателя зубного налета (О-ИГИ) было у обсле-

дованных, находящихся на привычном смешанном рационе питания, а максимальным – на 

54,8% больше – у пациентов с избытком животных белков в пище. Различие между всеми 

подгруппами по общему показателю оказалось статистически достоверным (р<0,0001). 

Среднее значение показателя, характеризующего степень загрязненности налетом 

контактных поверхностей зубов (I-ИГИ), также оказалось минимальным у пациентов под-

группы «О», а максимальным у вегетарианцев (р<0,0001).  

Различия между средними значениями язычного показателя (L-ИГИ) в подгруппах 

также были статистически значимы (р<0,0001). При этом минимальное количество языч-
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ного налета в среднем было выявлено у пациентов подгруппы «О». В 2,8 раза больше бы-

ла величина показателя у обследованных подгруппы «В» и в 3,2 раза больше у пациентов 

подгруппы «Б». 

Следует отметить, что все средние значения оцененных показателей в подгруппах 

«Б» и «В» оказались больше 1,5 балла, что говорит о плохом гигиеническом состоянии их 

полости рта.  

Распространенность кариеса зубов у обследованных составила 96,9%, поскольку в 

подгруппе «О» оказалось 3 человека без кариозных поражений зубов, а в двух других под-

группах – по одному. Высокая интенсивность кариеса зубов отмечена в подгруппе «В», 

где среднее значение индекса КПУ составило 11,3±0,37 балла. В других подгруппах сред-

ние значения индекса не превышали 10 баллов и были минимальными в подгруппе «Б» 

(8,6±0,28).  

У 15 обследованных пациентов подгруппы «О» (18,7%) был диагностирован хро-

нический генерализованный и локальный катаральный гингивит. Пародонтит разной сте-

пени тяжести был диагностирован у 11 добровольцев (13,8%). В этой подгруппе распрост-

раненность гингивита несколько преобладала над распространенностью пародонтита.  

В подгруппе «Б» у 8 пациентов (19,1%) также был диагностирован хронический ге-

нерализованный и локальный гингивит. В трех случаях это была гипертрофическая фор-

ма, в остальных – катаральная. Пародонтит разной степени тяжести был выявлен у 9 чело-

век (21,4%), что уже говорит о некотором преобладании этой патологии в структуре вос-

палительных заболеваний пародонта в подгруппе. Среди пациентов подгруппы «В» рас-

пространенность хронического генерализованного гингивита, как и пародонтита, состави-

ла 17,5%.  

Наибольшее значение индекса РМА было выявлено у обследованных подгруппы 

«Б», а наименьшее – у пациентов подгруппы «О». Различие оказалось равным в 2,4 раза 

(р<0,0001). 

Интенсивность отложения зубного камня, судя по средним значениям соответствую-

щего индекса, была наиболее высокой у пациентов подгруппы «Б» и превышала таковую 

у пациентов подгруппы «В» в среднем на 18,8% (р<0,0001). А различие с подгруппой «О» 

составило 30,0% (р<0,0001). 
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Распространенность признаков заболеваний пародонта в подгруппах обследованных 

была невысокой. Так, симптом кровоточивости десны был отмечен у 32,5% обследо-

ванных подгруппы «О», 40,5% пациентов подгруппы «Б» (р>0,05) и у 35,0% обследо-

ванных подгруппы «В» (р>0,05). Меньше всего была частота выявления твердых зубных 

отложений у пациентов подгруппы «О» (61,3%), в 1,4 раза больше – у пациентов подгруп-

пы «Б» и всего на 6,0% больше – у обследованных подгруппы «В» (р>0,05). Пародонталь-

ные карманы глубиной до 5 мм были выявлены у 11,3% обследованных подгруппы «О», у 

12,5% обследованных подгруппы «В» и в 14,3% случаев у пациентов подгруппы «Б». Бо-

лее глубокие карманы выявлялись у добровольцев подгруппы «О» в 4,5 раза реже, в под-

группе «Б» – в 2,0 раза и в подгруппе «В» – в 2,5 раза реже, чем карманы глубиной до 5 

мм. 

Соотношение числа пациентов с симптомом кровоточивости десны и имеющих па-

родонтальные карманы у пациентов подгруппы «О» составило 1:2,36; у пациентов под-

группы «Б» – 1:1,89; а у обследованных подгруппы «В» – 1:2,00.  

Поскольку среди обследованных в 3-ей группы не было больных с заболеваниями 

слизистой оболочки, мы, как и в случае с 1 группой пациентов, лишь констатировали у 

нескольких пациентов травматические повреждения слизистой, вызванные употреблением 

жесткой пищи или прикусыванием зубами. У 16 человек выявили на слизистой щек саль-

ные железы Фордайса, а у 13 пациентов присутствовал симптом «лимонной корочки» 

(стиплинг). 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое обследование пока-

зало, что у практически здоровых пациентов имеется неудовлетворительное гигие-

ническое состояние полости рта, что может являться причиной нарушений микробио-

ценоза и кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Значения показателей ротовой жидкости без стимуляции у обследованных больных 

3 группы приведены в таблице 3.8. 

Общая кислотность ротовой жидкости была наименьшей у пациентов подгруппы 

«Б». На втором месте оказались обследованные подгруппы «В». У них показатель был на 

26,7% больше (р<0,0001). Наибольшим оказалось значение показателя общей кислотности 

у пациентов подгруппы «О».  
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Концентрация сахарозы в ротовой жидкости также оказалась наименьшей в под-

группе «Б». У пациентов подгруппы «В» она была в среднем на 6,9%, а у пациентов под-

группы «О» – на 26,4% больше (р<0,0001). 

Показатель клиренса сахарозы также был минимальным у пациентов подгруппы «Б», 

а максимальным – в подгруппе «О». Различие между этими подгруппами было в 1,2 раза 

(р<0,0001).  

У пациентов подгруппы «О» в ротовой жидкости оказался наименьший уровень ли-

зоцима. У обследованных подгруппы «В» этот показатель был в среднем на 15,4%, а у па-

циентов подгруппы «Б» – на 38,5% больше (р<0,0001). 

Пациенты подгруппы «В» выделялись наименьшим титром комплемента в ротовой 

жидкости. Максимальное его значение определено у пациентов подгруппы «Б». Различие 

составило 1,2 раза (р<0,0001). 

Кроме того, у обследованных подгруппы «В» было выявлено наименьшее среди всех 

подгрупп обследованных среднее значение концентрации иммуноглобулина G. А обследо-

ванные подгруппы «Б» выделялись наибольшими показателями концентрации иммуногло-

булинов А, G и секреторного иммуноглобулина A (р<0,0001). 

Динамику изменений скорости слюноотделения и ряда физико-химических свойств ро-

товой жидкости под влиянием стимуляции тестовым раствором сахарозы демонстрирует 

табл. 3.9. Скорость нестимулированного слюноотделения была наибольшей у пациентов под-

группы «О», несколько меньшей (на 17,5%, р<0,0001) – у пациентов подгруппы «В», и мини-

мальной – у обследованных подгруппы «Б». В этой подгруппе обследованных среднее значе-

ние скорости слюноотделения было на 22,8% меньше, чем в подгруппе «О» (р<0,0001). 

Прирост скорости слюноотделения после стимуляции у пациентов подгруппы «О» со-

ставил в среднем 4,6 раза, в подгруппе «Б» – 5,1 раза, а в подгруппе «В» – 5 раз.  

Показатель вязкости ротовой жидкости без стимуляции был минимальным у па-

циентов подгруппы «О», ненамного, но статистически значимо (р<0,0001) больше у паци-

ентов подгруппы «В». А максимальным он оказался у обследованных подгруппы «Б». 

Уменьшение показателя в результате стимуляции слюноотделения составило в подгруппе 

«О» 30,4%, в подгруппе «Б» – 30,8% и в подгруппе «В» – 25,0% (р<0,0001). 

Буферная емкость ротовой жидкости по кислоте без стимуляции была наименьшей в 

подгруппе «Б». В подгруппе «В» – в среднем на 37,5%, а в подгруппе «О» – на 95,8% 
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больше. После стимуляции тестовым раствором сахарозы увеличение показателя буфер-

ной емкости по кислоте в среднем составило: в подгруппе «О» – 89,4%, в подгруппе «Б» – 

120,8% и в подгруппе «В» – 133,3%. То есть увеличение показателя в результате стимуля-

ции оказалось минимальным у пациентов со смешанным питанием и максимальным у ве-

гетарианцев. 

Буферная емкость ротовой жидкости по основанию до стимуляции имела в среднем 

наименьшее значение у пациентов подгруппы «О». У обследованных подгруппы «В» – на 

31,6% больше, а у добровольцев подгруппы «Б» – больше на 56,1%. Прирост буферной 

емкости ротовой жидкости по основанию после стимуляции тестовым раствором сахарозы 

составил в среднем 57,4% у пациентов подгруппы «О», 21,9% у обследованных под-

группы «О» и 13,7% у добровольцев подгруппы «В». 

Таким образом, проведенное клиническое стоматологическое и клинико-лабо-

раторное обследование практически здоровых добровольцев, имеющих отличия в харак-

тере питания, показало, что этот фактор оказывает свое влияние на ряд показателей рото-

вой жидкости, слюноотделения и, видимо, опосредованно – на микробиоценоз и состоя-

ние кислотно-основного равновесия в полости рта. Эти факты необходимо учитывать при 

проведении профилактических и лечебных стоматологических процедур у практически 

здоровых пациентов. 

 

 



 

Таблица 3.1 

Клинические показатели состояния зубных рядов, пародонта и гигиены полости рта  

у пациентов 1 группы с сопутствующими общими соматическими заболеваниями 

 

Показатели 

Обозначения и 

единицы изме-

рения 

Значения показателей в подгруппах (Mm, n) 

«ЖКТ» 

(n=150) 

«ХПН» 

(n=55) 

«СД» 

(n=84) 

Интегриро-

ванный ги-

гиеничес-кий 

индекс 

Общий показатель О-ИГИ   баллы 1,67  0,002 1,53  0,036 1,88  0,028 

Межзубной показатель I-ИГИ    баллы 1,15  0,019 1,08  0,049 1,37  0,044 

Язычный показатель L-ИГИ   баллы 1,43  0,020 1,87  0,038 2,05  0,034 

Индекс КПУ КПУ    баллы 13,2  0,18 12,8  0,29 15,6  0,30 

Индекс РМА РМА         % 33,4  0,67 35,8  1,31 42,1  1,09 

Индекс интенсивности зубного камня ИИЗК  баллы 1,66  0,025 2,14  0,034 0,68  0,022 

Число лиц с 

признаками 

поражения 

пародонта  

кровоточивость % 60,7  63,6  65,5  

зубной камень % 39,3 87,3  23,8  

пародонтальные карманы 3-5 мм % 28,0  30,9  46,4  

пародонтальные карманы >6 мм % 4,7  9,1  19,0  

 

1
0

0
 



 

Таблица 3.2    

Значения ряда показателей ротовой жидкости без стимуляции у обследованных 1 группы  

с сопутствующими общими соматическими заболеваниями 

 

Показатели 
Обозначения и едини-

цы измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«ЖКТ» 

(n=150) 

«ХПН» 

(n=55) 

«СД» 

(n=84) 

Общая кислотность ОК   мг×экв./дм
3
 0,026 ± 0,0012 0,008 ± 0,0023 0,032 ± 0,0016 

Содержание сахарозы С        % 1,16 ± 0,003 0,73 ± 0,011 1,76 ±0,008 

Клиренс сахарозы Кс        мин. 12,6 ± 0,02 9,5 ± 0,11 16,4 ± 0,09 

Уровень лизоцима L    мкг/мл 0,11 ± 0,001 0,08 ± 0,02 0,06 ± 0,02 

Титр комплемента ТК 1 : 1,74 ± 0,001 1 : 1,82 ± 0,027 1 : 1,03 ± 0,019  

Концентрация иммуноглобулина А Ig А    мг/мл 0,12 ± 0,001 0,10 ± 0,003 0,07 ± 0,002  

Концентрация иммуноглобулина G Ig G    мг/мл 0,21 ± 0,001 0,20 ± 0,003 0,14 ± 0,002 

Концентрация секреторного иммуногло-

булина А 
s-IgA    мг/мл 0,34 ± 0,002 0,29 ± 0,005 0,12 ± 0,004 
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1
 



 

Таблица 3.3 

Изменения физико-химических свойств ротовой жидкости в ответ на стимуляцию тестовым продуктом  

у пациентов 1 группы с сопутствующими общими соматическими заболеваниями 

Показатели 

Обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«ЖКТ» 

(n=150) 

«ХПН» 

(n=55) 

«СД» 

(n=84) 

Скорость слюноотделения до стимуляции ССн   мл/мин 1,27 ± 0,007 1,34 ±0,020 0,64 ±0,015 

Скорость слюноотделения после стимуляции ССс   мл/мин 4,48 ± 0,018 5,27 ± 0,046 1,16 ± 0,029 

Вязкость до стимуляции Wн   н×сек/м×10
3
 22 ± 0,1 20 ±0,2 25 ±0,1 

Вязкость после стимуляции Wc    н×сек/м×10
3
 17 ± 0,1 17 ±0,2 20 ±0,1 

Буферная емкость по кислоте до стимуляции Bk-н  мг-экв. НС1 42 ± 0,1 35 ± 0,2 24 ± 0,2 

Буферная емкость по кислоте после стимуляции Вk-с  мг-экв. НС1 77 ± 0,2 61 ± 0,3 37 ± 0,2 

Буферная емкость по основанию до стимуляции 
Во-н    мг-экв. 

NaOH 
162 ± 0,1 130 ± 2,5 98 ± 1,4 

Буферная емкость по основанию после стимуляции 
Во-с   мг-экв. 

NaOH 
223 ± 1,3 288 ± 4,7 126 ± 2,2 

1
0

2
 



 

Таблица 3.4 

Клинические показатели состояния зубных рядов, пародонта и гигиены полости рта  

у пациентов 2 группы с заболеваниями слизистой оболочки полости рта 

 

Показатели 

Обозначения и 

единицы изме-

рения 

Значения показателей в подгруппах (Mm, n) 

«ГС» 

(n=23) 

«К» 

(n=62) 

«Л» 

(n=47) 

Интегриро-

ванный ги-

гиеничес-кий 

индекс 

Общий показатель О-ИГИ   баллы 2,61  0,042 1,50  0,004 2,16  0,004 

Межзубной показатель I-ИГИ    баллы 2,77  0,047 1,59  0,004 1,43  0,004 

Язычный показатель L-ИГИ   баллы 2,14  0,044 2,78  0,007 0,94  0,003 

Индекс КПУ КПУ    баллы 17,3  0,52 9,2  0,17 11,6  0,27 

Индекс РМА РМА         % 62,1  0,94 27,2  0,84 34,5  0,82 

Индекс интенсивности зубного камня ИИЗК  баллы 0,34  0,017 1,24  0,066 2,42  0,085 

Число лиц с 

признаками 

поражения 

пародонта  

кровоточивость % 87,0  41,9  76,6  

зубной камень % 21,7 46,8  90,7  

пародонтальные карманы 3-5 мм % 47,8  21,0  39,5  

пародонтальные карманы >6 мм % 30,4  4,8  9,5  
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Таблица 3.5    

Значения ряда показателей ротовой жидкости без стимуляции у обследованных 2 группы 

 с заболеваниями слизистой оболочки полости рта 

 

Показатели 
Обозначения и едини-

цы измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«ГС» 

(n=23) 

«К» 

(n=62) 

«Л» 

(n=47) 

Общая кислотность ОК   мг×экв./дм
3
 0,037 ± 0,0088 0,018 ± 0,0035 0,022 ± 0,0029 

Содержание сахарозы С        % 1,56 ± 0,031 0,97 ± 0,022 0,79 ±0,014 

Клиренс сахарозы Кс        мин. 23,4 ± 0,20 12,3 ± 0,18 11,5 ± 0,13 

Уровень лизоцима L    мкг/мл 0,06 ± 0,009 0,11 ± 0,03 0,11 ± 0,02 

Титр комплемента ТК 1 : 1,05 ± 0,032 1 : 1,10 ± 0,034 1 : 1,62 ± 0,031  

Концентрация иммуноглобулина А Ig А    мг/мл 0,05 ±0,007 0,09 ± 0,005 0,10 ± 0,004  

Концентрация иммуноглобулина G Ig G    мг/мл 0,11 ± 0,008 0,18 ± 0,005 0,20 ± 0,005 

Концентрация секреторного иммуногло-

булина А 
s-IgA    мг/мл 0,09 ± 0,011 0,30 ± 0,007 0,32 ± 0,007 
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Таблица 3.6  

Изменения физико-химических свойств ротовой жидкости в ответ на стимуляцию тестовым продуктом  

у пациентов 2 группы с заболеваниями слизистой оболочки полости рта 

 

Показатели 

Обозначения и 

единицы 

измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«ГС» 

(n=23) 

«К» 

(n=62) 

«Л» 

(n=47) 

Скорость слюноотделения до стимуляции ССн   мл/мин 0,22 ± 0,048 0,93 ± 0,018 0,82 ± 0,022 

Скорость слюноотделения после стимуляции ССс   мл/мин 0,54 ± 0,097 5,03 ± 0,045 4,87 ± 0,057 

Вязкость до стимуляции Wн   н×сек/м×10
3
 28 ± 0,4 24 ± 0,2 23 ± 0,2 

Вязкость после стимуляции Wc    н×сек/м×10
3
 25 ± 0,4 16 ±0,2 15 ± 0,2 

Буферная емкость по кислоте до стимуляции Bk-н  мг-экв. НС1 8 ± 0,7 26 ± 0,2 29 ± 0,2 

Буферная емкость по кислоте после стимуляции Вk-с  мг-экв. НС1 14 ± 1,1 50 ± 0,3 64 ± 0,3 

Буферная емкость по основанию до стимуляции 
Во-н    мг-экв. 

NaOH 
48 ± 2,2 200 ± 3,7 211 ± 2,2 

Буферная емкость по основанию после стимуляции 
Во-с   мг-экв. 

NaOH 
62 ± 2,6 284 ± 4,5 299 ± 5,1 
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Таблица 3.7 

Клинические показатели состояния зубов, пародонта и гигиены полости рта  

у практически здоровых пациентов 3 группы 

 

Показатели 

Обозначения и 

единицы изме-

рения 

Значения показателей в подгруппах (Mm, n) 

«О» 

(n=80) 

«Б» 

(n=42) 

«В» 

(n=40) 

Интегриро-

ванный ги-

гиеничес-кий 

индекс 

Общий показатель О-ИГИ   баллы 1,15  0,032 1,78  0,058 1,52  0,079 

Межзубнoй показатель I-ИГИ    баллы 0,84  0,024 1,85  0,043 2,15  0,061 

Язычный показатель L-ИГИ   баллы 0,66  0,025 2,11  0,050 1,83  0,097 

Индекс КПУ КПУ    баллы 9,7  0,02 8,6  0,28 11,3  0,37 

Индекс РМА РМА         % 8,8  0,39 21,4  0,81 19,5  0,80 

Индекс интенсивности зубного камня ИИЗК  баллы 1,45  0,033 2,07  0,084 1,68  0,076 

Число лиц с 

признаками 

поражения 

пародонта  

кровоточивость % 32,5  40,5  35,0  

зубной камень % 61,3 83,3  65,0  

пародонтальные карманы 3-5 мм % 11,3  14,3  12,5  

пародонтальные карманы >6 мм % 2,5  7,1  5,0  

 

1
0
6

 



 

Таблица 3.8    

Значения ряда показателей ротовой жидкости без стимуляции у практически 

 здоровых пациентов 3 группы 

 

Показатели 
Обозначения и едини-

цы измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«О» 

(n=80) 

«Б» 

(n=42) 

«В» 

(n=40) 

Общая кислотность ОК   мг×экв./дм
3
 0,022 ± 0,0021 0,015 ± 0,0029 0,019 ± 0,0031 

Содержание сахарозы С        % 1,10 ± 0,007 0,87 ± 0,015 0,93 ±0,017 

Клиренс сахарозы Кс        мин. 10,8 ± 0,05 9,3 ± 0,11 10,1 ± 0,17 

Уровень лизоцима L    мкг/мл 0,13 ± 0,002 0,18 ± 0,02 0,15 ± 0,03 

Титр комплемента ТК 1 : 2,08 ± 0,017 1 : 2,23 ± 0,030 1 : 1,85 ± 0,037  

Концентрация иммуноглобулина А Ig А    мг/мл 0,16 ±0,002 0,21 ± 0,004 0,16 ± 0,004  

Концентрация иммуноглобулина G Ig G    мг/мл 0,25 ± 0,002 0,27 ± 0,004 0,22 ± 0,005 

Концентрация секреторного иммуногло-

булина А 
s-IgA    мг/мл 0,38 ± 0,003 0,46 ± 0,006 0,40 ± 0,008 

 

1
0
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Таблица 3.9 

Изменения физико-химических свойств ротовой жидкости в ответ на стимуляцию  

тестовым продуктом у практически здоровых пациентов 3 группы 

 

Показатели 

Обозначения и еди-

ницы  

измерения 

Значения показателей в подгруппах (М±m, n) 

«О» 

(n=80) 

«Б» 

(n=42) 

«В» 

(n=40) 

Скорость слюноотделения до стимуляции ССн   мл/мин 1,14 ± 0,013 0,88 ±0,023 0,94 ±0,026 

Скорость слюноотделения после стимуляции ССс   мл/мин 5,24 ± 0,032 4,47 ± 0,057 4,69 ± 0,061 

Вязкость до стимуляции Wн   н×сек/м×10
3
 23 ± 0,1 26 ±0,2 24 ±0,2 

Вязкость после стимуляции Wc    н×сек/м×10
3
 16 ± 0,1 18 ±0,2 18 ±0,2 

Буферная емкость по кислоте до стимуляции Bk-н  мг-экв. НС1 47 ± 0,2 24 ± 0,3 33 ± 0,3 

Буферная емкость по кислоте после стимуляции Вk-с  мг-экв. НС1 89 ± 0,3 53 ± 0,4 77 ± 0,4 

Буферная емкость по основанию до стимуляции 
Во-н    мг-экв. 

NaOH 
155 ± 1,4 242 ± 2,9 204 ± 2,9 

Буферная емкость по основанию после стимуляции 
Во-с   мг-экв. 

NaOH 
244 ± 2,5 295 ± 5,1 232 ± 5,3 

1
0

8
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ГЛАВА 4.  

МИКРОБИОЦЕНОЗ ОСНОВНЫХ БИОТОПОВ ПОЛОСТИ РТА 

У ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

4.1. Результаты микробиологических исследований больныхс общими сомати-

ческими заболеваниями 1 группы 

4.1.1. Микробиоценоз ротовой жидкости 

 

В большинстве случаев у пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцати-

перстной кишки подгруппы «ЖКТ» (табл. 4.1) в ротовой жидкости обнаруживали стреп-

тококков (100%) и пептострептококков (82,0%). С частотой в диапазоне от 42,0 до 56,0% 

выявляли лактобациллы, лептотрихии, дрожжеподобные грибы рода Candida, стафило-

кокки и стоматококки. Добавочными микроорганизмами являлись нейссерии, энтеробак-

терии, вейлонеллы и микрококки. Пептококки, бифидобактерии и бактероиды выявлялись 

реже (от 9,3 до 19,3%). 

Признаки патогенности стафилококков определялись у 58,7% больных, стрептокок-

ков и пептострептококков – у 16,0% пациентов в количестве 6,4±0,85 lg КОЕ/мл, 6,2±0,66 

lg КОЕ/мл и 8,4±0,82 lg КОЕ/мл, соответственно.  

Количество выделенных микроорганизмов было в основном от 4,8 до 8,3 lg КОЕ/мл, а 

микрококков и дрожжеподобных грибов рода Candida – 3,8±0,66–4,2±0,75 lg КОЕ/мл, соот-

ветственно. Микроорганизмы выявлялись в ассоциациях от 4 до 10 (в среднем 7,5±0,52) 

видов.  

Экспресс-диагностика образцов ротовой жидкости пациентов подгруппы «ЖКТ» выя-

вила размер зоны просветления, равный в среднем 9,8±0,37 мм, что соответствует дисбиозу II 

степени (нижняя граница), однако у 18 человек (12%) размер зоны просветления был 8 мм и 

менее, что соответствует I степени дисбиоза. 

В ротовой жидкости больных подгруппы «ХПН» спектр микроорганизмов пред-

ставлен 12 видами и 1 семейством энтеробактерий. В 100% выявляли бактерии родов 

Streptococcus и Peptostreptococcus. С частотой 41,8-63,6% выявляли грибы рода Candida, 

Staphylococcus, энтеробактерии, лактобациллы, стоматококки и лептотрихии. С частотой 

20,0-23,6% выявляли микрококки, Peptococcus и Veillonella. 
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Менее чем в 20% случаев были выделены бифидобактерии, нейссерии, коринебакте-

рии и бактероиды.  

В количественном отношении значительно превышали порог 4 lg КОЕ/мл пепто-

стрептококки, стрептококки, вейлонеллы, пептококки, стафилококки, нейссерии. В коли-

честве 4,8-5,2 lg КОЕ/мл определялись стоматококки, энтеробактерии и лактобациллы. В 1 

мл ротовой жидкости грибов рода Candida было обнаружено 4,1±0,52 lg КОЕ/мл, а мик-

рококков – 3,7±0,33 lg КОЕ/мл. В ротовой жидкости у 47,3% обследованных выявлялись 

стафилококки с гемолитической и лецитиназной активностью в количестве 5,9±0,52 lg 

КОЕ/мл, у 5,5% – стрептококки и пептострептококки с гемолитической активностью в ко-

личестве 5,6±0,39 и 7,4±0,52 lg КОЕ/мл, соответственно.  

В монокультуре микроорганизмы не выявлялись. Ассоциации бактерий насчитывали 

от 2 до 10 (в среднем 6,6±1,52) видов. 

 При анализе образцов ротовой жидкости пациентов подгруппы «ХПН» установлен 

размер зоны просветления 8,7±0,43 мм, что соответствует дисбиозу I степени, однако у 11 

человек размер зоны просветления был равен 9 мм, что соответствует II степени дисбиоза.  

В ротовой жидкости пациентов с сахарным диабетом (подгруппа «СД») чаще всего 

(100%) выявлялись стрептококки и дрожжеподобные грибы рода Candida.  

С частотой от 54,8% до 92,9% обнаруживали пептострептококки, лептотрихии, лак-

тобациллы, стафилококки, энтеробактерии и вейлонеллы.  

Как добавочные, встречались с частотой от 30,0% до 36,9% пептококки, микрококки, 

нейссерии и стоматококки. Редко (4,7-21,4%) обнаруживались актиномицеты, коринебак-

терии, бактероиды, бациллы и аспергиллы.  

Патогенные стрептококки и стафилококки выделялись в 33,3% случаев. В большом 

количестве (от 5,8±0,51 до 7,3±0,86 lg КОЕ/мл) высевались стрептококки, стафилококки, 

пептострептококки, стоматококки, бактериоды, а также стрептококки и стафилококки с 

признаками патогенности. В меньшем количестве (3,2±0,55–4,8±0,43 lg КОЕ/мл) обнару-

живались лактобациллы, микрококки, энтеробактерии, актиномицеты, лептотрихии и 

дрожжеподобные грибы рода Candida. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 3 до 

9 видов (в среднем 6,1±1,79).  

При анализе образцов ротовой жидкости на дисбиоз установлен размер зоны прос-

ветления 9,4±0,48 мм, что соответствует дисбиозу II степени, при этом у 14 человек 
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(16,7%) зарегистрировано состояние нормоциноза, у 19 человек – дисбиоз I степени 

(22,6%), у 51 человека – дисбиоз II степени (60,7%). 

 

4.1.2. Микробиоценоз слизистой щек 

 

У больных подгруппы «ЖКТ» с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной 

кишки на слизистой оболочке щеки (табл. 4.2) в 100% обнаруживались стрептококки. В 

диапазоне от 40,0 до 57,3% находилась частота обнаружения таких микроорганизмов, как 

пептострептококки, дрожжеподобные грибы рода Candida, лептотрихии, стафилококки, 

лактобациллы, энтеробактерии и стоматококки.  

В 22,0-32,7% случаев встречались нейссерии, вейлонеллы и актиномицеты. Транзи-

торными видами являлись микрококки, пептококки, бифидобактерии, бактероиды и ба-

циллы.  

Признаки патогенности стафилококков определены у 27,3% пациентов, стрептококков 

и вейлонелл – у 12,0% обследованных этой подгруппы в количестве, соответственно: 

2,8±0,41 lg КОЕ/см
2
, 2,4±0,60 lg КОЕ/см

2
 и 2,9±0,64 lg КОЕ/см

2
. Количество всех выде-

ленных микроорганизмов было в пределах 0,5-3,2 lg КОЕ/см
2
. Бактерии выявлялись в ассо-

циациях от 3 до 9 (в среднем 6,6±0,45) видов. 

На слизистой оболочке щеки у пациентов подгруппы «ХПН» доминирующими ви-

дами являлись стрептококки (100%), а также пептострептококки и дрожжеподобные гри-

бы рода Candida (63,6%). Чуть реже (41,8-50,9%) выделялись лептотрихии, стафилококки, 

энтеробактерии, лактобациллы и стоматококки. Остальные виды регистрировали реже, 

чем в 1/3 образцов (добавочные виды): бифидобактерии, пептококки и вейлонеллы. Тран-

зиторные микроорганизмы были представлены микрококками, коринебактериями, нейс-

сериями, бактероидами и иерсиниями.  

Количество бактерий на слизистой оболочке щек у пациентов этой подгруппы было 

меньше 3 lg КОЕ/см
2
. Микроорганизмы в данном биотопе также встречались в ассо-

циациях от 3 до 9 (в среднем 6,1±0,83) видов.  

На слизистой щек стафилококки с лецитиназной и гемолитической активнос-тью 

были обнаружены у 23,6% обследованных в количестве 1,4±0,27 lg КОЕ/см
2
 и у 7,3% – 

стрептококки и вейлонеллы с гемолитической активностью в количестве 1,8±0,25 – 

2,9±0,31 lg КОЕ/см
2
, соответственно. 
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Со слизистой оболочки щек у пациентов подгруппы «СД» с сахарным диабетом в 

100% случаев высевались стрептококки, пептострептококки и дрожжеподобные грибы рода 

Candida. Реже, но в то же время достаточно часто (50,0-91,7%) встречались лептотрихии, 

стафилококки, лактобациллы, энтеробактерии и стоматококки. 

Как добавочные виды встречались пептококки, микрококки, нейссерии (26,2-32,1%). 

Как транзиторные – вейлонеллы, актиномицеты, коринебактерии, бактероиды (8,3-21,4%). 

В тоже время у 17,9% обследованных со слизистой оболочки щек выделены стафи-

лококки с признаками патогенности. Количество выделенных микроорганизмов было 

умеренным, от 3,2±0,29 до 6,4±0,45 lg КОЕ/см
2
, исключение составили патогенные стафи-

лококки, количество которых насчитывало 8,3±0,54 lg КОЕ/см
2
. Микроорганизмы выде-

лялись в ассоциации от 3 до 7 видов (в среднем 4,9±1,77). 

 

4.1.3 Микробиоценоз спинки языка 

 

Доминирующими микроорганизмами на слизистой оболочке спинки языка у обсле-

дованных подгруппы «ЖКТ» с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки 

(табл. 4.3) были стрептококки и пептострептококки (100%). С частотой от 38,0 до 82,3% 

встречались дрожжеподобные грибы рода Candida, стафилококки, лептотрихии, лакто-

бациллы, энтеробактерии, стоматококки и микрококки. Добавочными являлись нейссерии, 

вейлонеллы, актиномицеты и бифидобактерии (от 26,0 до 38,0% случаев). Транзиторными 

– пептококки, коринебактерии, бактероиды и бациллы (от 8,0 до 22,0% случаев). 

Признаки патогенности стафилококков определены у 56,7% пациентов, пептостреп-

тококков – у 18,0% и коринебактерий – у 12,0% обследованных в количестве 4,2±0,29 lg 

КОЕ/см
2
, 5,3±0,44 lg КОЕ/см

2
 и 4,1±0,31 lg КОЕ/см

2
, соответственно. Количество бак-

терий в основном было небольшим (2,8-5,1 lg КОЕ/см
2
), за исключением стрептококков и 

пептострептококков, которые выявлялись в количестве 5,8±0,39 – 7,3±0,43 lg КОЕ/см
2
. 

Бактерии выделялись в ассоциациях от 4 до 9 (в среднем 7,8±0,37) видов.  

Изучение количества и спектра микроорганизмов, населяющих слизистую оболочку 

спинки языка у пациентов подгруппы «ХПН» показало, что микробный биоценоз пред-

ставлен 14 видами микроорганизмов и 1 семейством энтеробактерий. С частотой 100% 

были выделены стрептококки. В меньшем количестве (41,8-83,6%) выделялись пептост-

рептококки, грибы рода Candida, стафилококки, лактобациллы, лептотрихии, энтеробак-
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терии, микрококки и стоматококки. Добавочными микроорганизмами были бифидобакте-

рии, пептококки и вейлонеллы. И очень редко (5,5-18,2%) выявлялись коринебактерии, 

нейссерии, бактероиды, актиномицеты, иерсинии и грампозитивные нити. 

В количестве больше 4 lg КОЕ/см
2 

на слизистой спинки языка определяли стреп-

тококки, пептострептококки, грампозитивные нити и стоматококки. Бактероиды выяв-

лялись в количестве 4 lg КОЕ/см
2
. В количестве менее 4 lg КОЕ/см

2 
было найдено вейло-

нелл, пептококков, стафилококков, бифидобактерий, лактобацилл, коринебактерий, энте-

робактерий, микрококков и грибов рода Candida. В данном биотопе у обследованных 

микроорганизмы встречались в ассоциациях от 4 до 9 (в среднем 6,1±1,82) видов. Призна-

ки патогенности (лецитиназная и гемолитическая активность) установлены у стафило-

кокков 47,3% пациентов, а их количество составляло 3,8±0,72 lg КОЕ/см
2
; пептостреп-

тококков – у 10,9% обследованных этой подгруппы и коринебактерий (гемолитическая ак-

тивность) – у 5,5%. Количество данных микроорганизмов составило 5,2±0,48 и 4,3±0,37 lg 

КОЕ/см
2
, соответственно.  

Доминирующей микрофлорой слизистой оболочки спинки языка у больных сахар-

ным диабетом (подгруппа «СД») являлись четыре вида микроорганизмов: стрептококки, 

дрожжеподобные грибы рода Candida, пептострептококки и стафилококки (100%). С час-

тотой от 50,0 до 91,7% встречались лактобациллы, лептотрихии, энтеробактерии, стома-

тококки и пептококки.  

Менее чем у 1/3 обследованных выявлялись вейлонеллы, микрококки и нейссерии 

(добавочная микрофлора). Как транзиторные виды на слизистой спинки языка обнаружи-

вались коринебактерии, актиномицеты, бактероиды, иерсинии, аспергиллы и порфиро-

монады.  

Факторы патогенности имели 29,8% стафилококков. Количество всех выделенных 

микроорганизмов было умеренным и составляло от 5,3±0,49 до 7,5±0,62 lg КОЕ/см
2
, за ис-

ключением лактобацилл, вейлонелл и пептострептококков, количество которых превы-

шало 8,0 lg КОЕ/см
2
. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 3 до 7 видов (в сред-

нем 5,3±1,34).  
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4.1.4. Микробиоценоз поверхностей зубов 

 

Спектр микроорганизмов, выделенных из налета с поверхностей зубов (табл. 4.4), у 

обследованных подгруппы «ЖКT» оказался достаточно разнообразным. В 100% выделя-

лись стрептококки. В 40,0-78,7% – пептострептококки, лактобациллы, стафилококки, сто-

матококки, дрожжеподобные грибы рода Candida, лептотрихии и энтеробактерии.  

Добавочная микрофлора была представлена микрококками, пептококками и бифидо-

бактериями (от 20,7 до 30,0%). С меньшей частотой выявлялись транзиторные микроор-

ганизмы: вейлонеллы, нейссерии, актиномицеты и бактероиды (от 10,0 до 16,7% случаев). 

Кроме того наблюдали неидентифицированные микроорганизмы в виде Грамположи-

тельных нитей (G+ нити).  

Признаками патогенности обладали стафилококки у 24,0% больных, пептококки и пеп-

тострептококки – у 14,0% обследованных в количестве 3,4±0,29 lg КОЕ/г, 5,5±0,37 lg КОЕ/г и 

6,2±0,48 lg КОЕ/г, соответственно. Количество лептотрихий, стафилококков, стрептококков, 

микрококков, лактобацилл, бацилл, энтеробактерий, дрожжеподобных грибов рода Candida 

было от 2,7 до 4,9 lg КОЕ/г. Количество пептококков, пептострептококков, вейлонелл, бакте-

роидов, неидентифицированных G+ нитей было от 5,4 до 6,9 lg КОЕ/г. Микроорганизмы вы-

делялись в ассоциации от 5 до 9 (в среднем 7,1±0,44) видов.  

В налете с поверхностей зубов у обследованных подгруппы «ХПН» выявлено 16 

видов микроорганизмов и 1 семейство энтеробактерий.  

В 100% случаев обнаруживали стрептококки. От 40,0 до 83,6% колебалась частота 

выявления пептострептококков, лактобацилл, стафилококков, стоматококков, энтеробак-

терий, грибов рода Candida и бифидобактерий. От 20,0 до 27,3% была частота обнару-

жения лептотрихий, пептококков и микрококков. Как транзиторные виды были опре-

делены с частотой от 3,6 до 18,2% вейлонеллы, коринебактерии, нейссерии, бактероиды и 

аспергиллы.  

В количественном отношении в налете с поверхностей зубов превалировали (4,8-6,2 lg 

КОЕ/г) анаэробные стрептококки, пептококки, бифидобактерии, вейлонеллы и бактероиды. 

Остальные микроорганизмы встречались в количестве менее 4 lg КОЕ/г. Это – стрептококки, 

стоматококки, стафилококки, лактобациллы, коринебактерии, грибы рода Candida, энтеро-
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бактерии, микрококки и лептотрихии. Микроорганизмов в ассоциациях в зубном налете было 

от 3 до 9 видов (в среднем 6,5±0,52).  

У 25,5% пациентов в зубном налете обнаружены стафилококки в количестве 

3,3±0,33 lg КОЕ/г с наличием гемолизина и лецитиназы, у 9,1% – пептококки в количестве 

5,6±0,53 lg КОЕ/г, у 5,5% – пептострептококки в количестве 6,3±0,64 lg КОЕ/г, также с 

лецитиназной и гемолитической активностью.  

Микрофлора налета с поверхностей зубов у обследованных пациентов с сахарным 

диабетом (подгруппа «СД») состояла в основном из стрептококков (100%). Кроме того, 

часто (от 52,4 до 91,7%) встречались стафилококки, лактобациллы, дрожжеподобные гри-

бы рода Candida, лептотрихии и энтеробактерии. 

Реже (добавочные виды) обнаруживали пептококки, микрококки, нейссерии и стома-

тококки с частотой от 26,2 до 32,1%. Редко (транзиторные виды) выявлялись такие микро-

организмы, как вейлонеллы, актиномицеты, коринебактерии и бактероиды (8,3-21,4%). 

Из патогенных бактерий у 19,0% обследованных обнаружены гемолитические 

стрептококки в количестве 6,8±0,44 lg КОЕ/г. 

В небольших количествах (2,2-5,1 lg КОЕ/г) выделялись нейссерии, коринебактерии, 

энтеробактерии, лактобациллы, микрококки, стоматококки, бактероиды. В то же время 

определено количество от 5,2±0,66 до 8,4±0,79 lg КОЕ/г таких представителей микромира, 

как стрептококки, стафилококки, пептострептококки, вейлонеллы, бифидобактерии, пор-

фиромонады, лептотрихии и дрожжеподобные грибы рода Candida. Микроорганизмы вы-

севались в ассоциации от 4 до 8 (в среднем 6,1±1,81) видов.  

 

4.1.5. Микробиоценоз десневых желобков 

 

В 60,7-72,0% случаев в содержимом десневых желобков (табл. 4.5) у пациентов под-

группы «ЖКТ» обнаруживались стрептококки и пептострептококки. Стафилококки, эн-

теробактерии, пептококки и лактобациллы – несколько реже (от 40,7 до 52,0% случаев). 

В качестве добавочных микроорганизмов выступали дрожжеподобные грибы рода 

Candida, вейлонеллы и актиномицеты (22,0-30,0%). 

Транзиторными видами являлись микрококки и бактероиды (8,0-14,0%). Также вы-

явлены неидентифицированные G+ нити. Признаки патогенности определялись у стафи-

лококков, выделенных от 18,7% обследованных, у пептококков и пептострептококков – 
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выделенных от 11,3% пациентов в количестве 3,9±0,50 lg КОЕ/г, 4,2±0,42 lg КОЕ/г и 

5,8±0,49 lg КОЕ/г, соответственно. Количество всех выделенных микроорганизмов нахо-

дилось в пределах от 2,4 до 5,5 lg КОЕ/г. Бактерии выявлялись в ассоциациях от 3 до 9 (в 

среднем 6,4±1,18) видов. 

Микрофлора, населяющая десневой желобок у 40,0-58,2% обследованных подгруппы 

«ХПН» была представлена стрептококками, пептострептококками, стафилококками, энтеро-

бактериями, лактобациллами, пептококками и микрококками. Меньше чем у 1/3 пациентов 

выявлены грибы рода Candida, стоматококки и вейлонеллы (добавочная микрофлора). С час-

тотой от 7,3 до 18,2% обнаруживались бифидобактерии, коринебактерии, лептотрихии и бак-

тероиды (транзиторная микрофлора).  

Количество бактерий было в пределах 4 lg КОЕ/г и менее. В содержимом десневого 

желобка монокультур не встречалось. Ассоциации составили от 2 до 9 видов (в среднем 

6,2±0,38 вида). 

Стафилококки с гемолитической активностью встречались у пациентов этой под-

группы в содержимом десневого желобка с частотой 14,5% в количестве 3,5±0,42 lg КОЕ/г, 

пептострептококки и пептококки – с частотой 9,1% в количестве 4,8±0,35 – 5,0±0,43 lg 

КОЕ/г и у 5,5% – вейлонеллы в количестве 4,3±0,52 lg КОЕ/г.  

 В 40,5-61,9% образцов, полученных из десневых желобков пациентов подгруппы 

«СД», были выделены стрептококки, пептострептококки, стафилококки, энтеробактерии, 

дрожжеподобные грибы рода Candida, лактобациллы, лептотрихии и стоматококки. Реже 

(21,4-26,2%) обнаруживались пептококки и нейссерии. Транзиторными микроорганиз-

мами являлись коринебактерии, актиномицеты, микрококки, бактероиды и вейлонеллы. В 

21,4% выделены гемолитические пептококки и пептострептококки.  

Все микроорганизмы выявлялись в небольших количествах, составляющих от 

2,3±0,36 до 5,4±0,46 lg КОЕ/г. Бактерии обнаруживались в ассоциациях от 2 до 8 видов (в 

среднем 5,8±1,49).  
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4.2. Результаты микробиологических исследований больных с заболеваниями 

слизистой оболочки полости рта 2 группы 

4.2.1. Микробиоценоз ротовой жидкости 

 

В ротовой жидкости обследованных пациентов (табл. 4.6) подгруппы «ГС» с нару-

шенной функцией слюнных желез доминирующими видами микроорганизмов являлись 

дрожжеподобные грибы рода Candida (100%). С частотой от 52,2 до 82,6% обнаруживали 

стрептококки, энтеробактерии, стафилококки, лактобациллы, пептострептококки, стома-

тококки и вейлонеллы. В 26,1-39,1% случаев встречались лептотрихии, микрококки, нейс-

серии, пептококки, иерсинии и коринебактерии (добавочные виды). Как транзиторные ви-

ды выделялись бациллы, бифидобактерии, бактероиды и аспергиллы с частотой от 8,7 до 

17,4%.  

Бактерий с признаками патогенности не выявлено. Количество энтеробактерий, ба-

цилл, дрожжеподобных грибов рода Candida, аспергилл было небольшим (2,8±0,59 – 

4,9±0,52 lg КОЕ/мл). Лактобациллы, стрептококки, стафилококки, микрококки, стомато-

кокки, пептококки, пептострептококки, вейлонеллы, бактероиды и лептотрихии выяв-

лялись в количестве 5,0±0,42 – 8,3±0,70 lg КОЕ/мл. Микроорганизмы выделялись в ассо-

циации от 6 до 9 видов (в среднем 7,2±0,66).  

При посеве образцов ротовой жидкости на дисбиоз установлено, что зона просвет-

ления составляет 7,3±0,44 мм, что соответствует нижней границе дисбиоза I степени, в то 

же время у 5 человек (21,7%) размер зоны просветления соответствовал II степени дис-

биоза.  

У обследованных пациентов подгруппы «К» с грибковыми поражениями слизистой 

оболочки полости рта доминирующей микрофлорой ротовой жидкости являются дрож-

жеподобные грибы рода Candida (100% случаев). На втором месте по частоте выявления 

оказались стрептококки (90,3% случаев). От 51,6 до 72,6% колебалась частота выявления 

таких микроорганизмов, как лептотрихии, энтеробактерии, пептострептококки, стафи-

лококки, лактобациллы и стоматококки. Дополнительными видами являлись нейссерии, 

пептококки, бактероиды, микрококки и коринебактерии (частота обнаружения от 32,3 до 

40,3%). Менее чем в 16,1% регистрировали бациллы, бифидобактерии и аспергиллы. 

Стафилококки с признаками патогенности выделялись в 32,3% случаев. Количество 

бактерий в среднем составляло 6,3±0,70 lg КОЕ/мл. Количество бацилл, лептотрихий, 
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микрококков и дрожжеподобных грибов рода Candida было от 4,6±0,57 до 6,2±0,71 lg 

КОЕ/мл. Стрептококков, стафилококков, лактобацилл, энтеробактерий и вейллонелл было 

6,3±0,74–8,2±0,94 lg КОЕ/мл. Бактерии выделялись в ассоциациях от 5 до 9 видов, в сред-

нем 6,2±0,80.  

У пациентов этой подгруппы при посеве образцов ротовой жидкости на дисбиоз зона 

просветления составляла 8,4±0,42 мм, что соответствует II степени дисбиоза, при этом у 2 

пациентов размер зоны просветления свидетельствовал об отсутствии признаков дисбак-

териоза и у 12 пациентов размер зоны просветления составлял около 6 мм (дисбиоз I степе-

ни). 

У пациентов подгруппы «Л» с лейкоплакией слизистой оболочки полости рта до-

минирующей микрофлорой ротовой жидкости являются стрептококки (100% случаев). 

Дрожжеподобные грибы рода Candida, пептострептококки, энтеробактерии, стафило-

кокки, вейллонеллы и лактобациллы выявлялись у них в 57,4-83,0% случаев. Добавочны-

ми видами являлись лептотрихии, микрококки, нейссерии, стоматококки и актиномицеты 

с частотой выявления 31,9-40,4%. Реже, чем в 15% случаев регистрировали пептококков, 

бацилл и бактероидов.  

Стафилококки с признаками патогенности выделялись в 31,9% случаев. Количество 

бактерий в среднем составляло 6,2±0,75 lg КОЕ/мл. Количество бацилл, лептотрихий, ак-

тиномицет, микрококков и дрожжеподобных грибов рода Candida было от 3,9±0,51 до 

4,8±0,70 lg КОЕ/мл. Стрептококков, стафилококков, стоматококков, лактобацилл, пеп-

тострептококков и вейлонелл было 5,0±0,61 – 7,3±0,82 lg КОЕ/мл. Бактерии выделялись в 

ассоциациях от 5 до 9 видов, в среднем 7,0±0,87.  

У пациентов этой подгруппы при посеве образцов ротовой жидкости на дисбиоз зо-

на просветления составляла 7,8±0,30 мм, что соответствует I степени дисбиоза, при этом у 

4 человек (8,5%) размер зоны просветления свидетельствовал об отсутствии признаков 

дисбиоза и у 9 человек (19,1%) размер зоны просветления был близок к 9 мм (дисбиоз II 

степени). 
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4.2.2. Микробиоценоз слизистой щек 
 

 

На слизистой оболочке щек (табл. 4.7) у пациентов подгруппы «ГС» в 100% слу-

чаев выделялись дрожжеподобные грибы рода Candida. В 52,2-65,2% случаев были выде-

лены пептострептококки, энтеробактерии, стафилококки, лактобациллы, стоматококки, 

лептотрихии.  

Добавочные виды микроорганизмов включали микрококки, вейлонеллы, пепто-

кокки, коринебактерии, нейссерии и бактероиды, которые обнаруживались с частотой от 

26,1 до 30,4%. Как транзиторные виды были выявлены бифидобактерии, аспергиллы и ба-

циллы (13,0-17,4%). 

В 26,1% проб обнаруживали признаки патогенности у стафилококков, количество 

которых было 1,2±0,41 lg КОЕ/см
2
. Количество всех выделенных микроорганизмов было 

умеренным (2,4±0,53 – 6,7±1,22 lg КОЕ/см
2
). Бактерии выявлялись в ассоциации от 4 до 9 

(в среднем 6,6±2,45) видов.  

На слизистой оболочке щек у обследованных подгруппы «К» в 100% случаев обна-

руживались дрожжеподобные грибы рода Candida. Довольно большой спектр микро-

организмов встречался с частотой от 51,6 до 96,8%. К ним относились лептотрихии, 

стрептококки, пептострептококки, энтеробактерии, стафилококки, стоматококки и лакто-

бациллы. От 27,4 до 40,3% случаев обнаружения приходилось на коринебактерии, пепто-

кокки, нейссерии, бактероиды и микрококки. Как транзиторные выявлены бациллы, би-

фидобактерии и аспергиллы (от 6,5 до 14,5%). 

Бактерий с признаками патогенности не выявлено. Количество микроорганизмов 

было умеренным (4,2-6,5 lg КОЕ/см
2
). Ассоциации бактерий насчитывали от 3 до 7 видов, 

в среднем 5,0±0,48.  

На слизистой оболочке щеки обследованных пациентов подгруппы «Л» с лей-

коплакией в 100% случаев обнаруживались стрептококки. В 85,1% случаев – дрожжеподоб-

ные грибы рода Candida. Пептострептококки, энтеробактерии, лептотрихии, стафилококки, 

лактобациллы и вейлонеллы выявлялись с частотой 57,4-76,6%. От 29,8 до 36,2% была час-

тота выявления добавочных видов микрофлоры: актиномицет, стоматококков, микро-

кокков, нейссерий и коринебактерий. В 6,4-10,6% случаев встречались пептококки, бакте-

роиды и бациллы (транзиторные микроорганизмы).  
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Бактерий с признаками патогенности не выявлено. Количество микроорганизмов 

было незначительным (1,2-3,8 lg КОЕ/см
2
). Ассоциации бактерий насчитывали от 3 до 7 

видов, в среднем 5,5±0,42.  

 

4.2.3. Микробиоценоз спинки языка 

 

Доминирующими видами микроорганизмов на слизистой оболочке спинки языка 

(табл. 4.8) у пациентов с гипосаливацией (подгруппа «ГС») были стрептококки (100%). 

Пептострептококки, лактобациллы, дрожжеподобные грибы рода Candida, стафилококки, 

энтеробактерии, нейссерии и вейлонеллы выявлялись у 43,5-73,9% обследованных этой 

подгруппы. Добавочные виды, как например, лептотрихии, пептококки, коринебактерии, 

микрококки и иерсинии выявлялись реже (26,1-34,8% случаев). Транзиторными являлись 

аспергиллы, бактероиды и бациллы (13,0%). Гемолитическая активность выявлена у 

26,1% стрептококков. 

Количество выделенной микрофлоры было в пределах 2,8-4,5 lg КОЕ/см
2
, за ис-

ключением стрептококков и пептострептококков, количество которых составляло 5,8±0,77 

– 8,3±0,89 lg КОЕ/см
2
. Количество стрептококков с признаками патогенности составляло 

4,5±0,71 lg КОЕ/см
2. 

Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 4 до 8 видов (в сред-

нем 6,6±1,86). 

На слизистой оболочке спинки языка у пациентов подгруппы «К» в 100% случаев 

выделялись дрожжеподобные грибы рода Candida. Стрептококки, пептострептококки, 

лептотрихии, энтеробактерии, стафилококки, лактобациллы и стоматококки встречались в 

54,8-90,3% случаев. Как дополнительные виды, обнаруживали вейлонеллы, нейссерии, 

бактероиды, микрококки, пептококки и коринебактерии (32,3-40,3%). От 9,7 до 11,3% бы-

ла частота обнаружения бацилл, аспергилл и порфиромонад (транзиторные микроорга-

низмы). 

Признаки патогенности определялись у стафилококков, выделенных от 17,7% обсле-

дованных в количестве 4,1±0,44 lg КОЕ/см
2
. Количество выделенных микроорганизмов 

колебалось от 3,3 до 5,8 lg КОЕ/см
2
, кроме лактобацилл и лептотрихий, которых было 

больше – 6,3±0,46 – 8,3±0,57 lg КОЕ/см
2
. Ассоциации микроорганизмов насчитывали от 3 

до 7 видов (в среднем 5,4±0,83).  
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На слизистой оболочке спинки языка у обследованных подгруппы «Л» в 100% слу-

чаев выявлены стрептококки. Реже (44,7-72,3%) выделялись дрожжеподобные грибы рода 

Candida, лептотрихии, пептострептококки, стафилококки, энтеробактерии, лактобациллы 

и вейлонеллы. Как добавочные виды обнаруживали актиномицеты, нейссерии, микрокок-

ки и стоматококки (31,9-40,4%). Менее 15% была частота выявления пептококков, бацилл 

и бактероидов.  

Признаки патогенности определялись у стафилококков от 19,1% обследованных в 

количестве 4,3±0,55 lg КОЕ/см
2
. Количество выделенных микроорганизмов было от 2,8 до 

4,9 lg КОЕ/см
2
, кроме лактобацилл и лептотрихий, которых было больше: от 5,3±0,47 до 

6,9±0,50 lg КОЕ/см
2
. Ассоциации микроорганизмов насчитывали от 3 до 7 видов (в сред-

нем 5,4±0,69). 

 

4.2.4. Микробиоценоз поверхностей зубов 

 

Микробиоценоз налета с поверхностей зубов (табл. 4.9) у пациентов подгруппы 

«ГС» был преимущественно представлен дрожжеподобными грибами рода Candida и 

стрептококками (100%). В 60,9-82,6% случаев выявлялись энтеробактерии, стафилококки, 

лактобациллы, стоматококки, пептострептококки и вейлонеллы. В 30,4-39,1% случаев вы-

являлись микрококки, пептококки, коринебактерии, лептотрихии и нейссерии. В 13,0% 

случаев и менее обнаруживали иерсинии, бифидобактерии, бактероидовы, бациллы и ас-

пергиллы.  

Бактерий с признаками патогенности не установлено. Количество микрококков, ко-

ринебактерий, энтеробактерий, стрептококков, стафилококков, стоматококков, лактоба-

цилл и дрожжеподобных грибов рода Candida не превышало 5,0 lg КОЕ/г. Количество 

лептотрихий, пептострептококков, бактероидов, бифидобактерий и вейлонелл было от 

5,7±0,81 до 8,9±0,93 lg КОЕ/г. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 5 до 10 ви-

дов, в среднем 6,7±2,38.  

Изучение частоты встречаемости и видового состава микроорганизмов в налете с 

поверхностей зубов у пациентов подгруппы «К» выявило, что доминирующее положение 

занимают дрожжеподобные грибы рода Candida и стрептококки (100%). Лептотрихии, 

пептострептококки, лактобациллы, стафилококки, стоматококки и энтеробактерии об-

наруживались у 51,6-69,4% пациентов этой подгруппы. Реже (от 35,5 до 37,1%) выявля-
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лись пептококки, микрококки, бактероиды, коринебактерии и нейссерии. Еще реже (4,3-

11,3%) встречались бациллы, бифидобактерии, аспергиллы и порфиромонады.  

Признаков патогенности у бактерий не выявлено. Количество нейссерий, стома-

тококков, энтеробактерий, лактобацилл, микрококков, стафилококков, стрептококков, 

бактероидов и дрожжеподобных грибов рода Candida колебалось от 3,6 до 5,9 lg КОЕ/г. 

Других бактерий (пептококков, пептострептококков, бифидобактерий, лептотрихий, пор-

фиромонад) было больше (6,1-8,3 lg КОЕ/см
2
). Микроорганизмы выделялись в ассоциаци-

ях от 4 до 7 видов (в среднем 5,7±0,48).  

Изучение состава и частоты выявления различных микроорганизмов в зубном налете 

у пациентов подгруппы «Л» выявило, что здесь доминируют стрептококки (100%). Дрож-

жеподобные грибы рода Candida, пептострептококки, энтеробактерии, стафилококки, вей-

лонеллы и лактобациллы встречались у 51,1-72,3% обследованных. В 25,5-34,0% случаев 

удавалось обнаружить лептотрихии, микрококки, нейссерии, стоматококки и актиномицеты 

(добавочные виды). Пептококки, бациллы, бактероиды и порфиромонады встречались еще 

реже (в 4,3-8,5% случаев).  

Признаков патогенности у бактерий не выявлено. Количество нейссерий, стома-

тококков, энтеробактерий, лактобацилл, микрококков, стафилококков, стрептококков, 

бактероидов и дрожжеподобных грибов рода Candida было небольшим (1,9-4,8 lg КОЕ/г). 

Других бактерий (пептококки, пептострептококки, вейлонеллы, лептотрихии, порфиро-

монады) было больше (5,9-7,0 lg КОЕ/см
2
). Микроорганизмы выделялись в ассоциациях 

от 4 до 7 видов (в среднем 5,7±0,53).  

 

4.2.5. Микробиоценоз десневых желобков 

 

В десневой жидкости пациентов (табл. 4.10) подгруппы «ГС» в 95,7% случаев вы-

являлись стрептококки, в 87,0% – пептострептококки. Лактобациллы, энтеробактерии и 

бактероиды выявлялись в 52,2-82,6% случаев.  

Добавочные виды микроорганизмов – микрококки, пептококки, коринебактерии и 

дрожжеподобные грибы рода Candida были определены в 26,1-39,1% случаев. От 8,7 до 

13% колебалась частота выявления транзиторных микроорганизмов: бифидобактерий, 

стоматококков и бацилл. 



 

122 

Микроорганизмов с признаками патогенности не установлено. Количество всех ви-

дов микроорганизмов не превышало 5,0 lg КОЕ/г. Ассоциации бактерий составляли от 4 

до 7 видов (в среднем 5,5±0,74).  

В содержимом десневых желобков у обследованных пациентов подгруппы «К» в 

100% обнаруживали стафилококки, в 82,3% случаев – стрептококки. Меньше была часто-

та выявления пептострептококков, стоматококков, энтеробактерий, лактобацилл, стафи-

лококков, пептококков и бактероидов (от 48,4 до 74,2%). Дрожжеподобных грибов рода 

Candida, микрококков, бактероидов и коринебактерий отнесли к добавочным видам с час-

тотой обнаружения от 35,5 до 37,1%. В 9,7-11,3% случаев выявляли бациллы, бифидобак-

терии и лептотрихии. 

Патогенной микрофлоры не выявлено. Количество микроорганизмов было в пре-

делах от 2,6 до 5,4 lg КОЕ/г, кроме пептострептококков, количество которых составляло 

5,7±0,45 lg КОЕ/г. Микроорганизмы также выделялись в ассоциации от 5 до 9 видов, в 

среднем 6,6±0,71.  

В содержимом десневых желобков у пациентов подгруппы «Л» в 89,4% обнаружи-

вали стрептококки. Несколько меньше была частота выявления пептострептококков, энте-

робактерий, лактобацилл, стафилококков и пептококков (от 42,6 до 72,3%). Лептотрихии, 

микрококки, нейссерии и стоматококки были отнесены к добавочным видам, поскольку 

встречались у 21,3-31,9% обследованных. Всего у 4,3% пациентов этой подгруппы были 

выявлены бациллы и бактероиды (транзиторные виды). 

Патогенной микрофлоры не выявлено. Количество микроорганизмов было в преде-

лах нормы (2,4 – 4,1 lg КОЕ/г), кроме пептострептококков, количество которых составля-

ло 5,8±0,48 lg КОЕ/г. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 5 до 9 видов, в сред-

нем 6,3±0,68.  

 

4.3. Результаты микробиологических исследований практически здоровых доб-

ровольцев 3 группы 

4.3.1. Микробиоценоз ротовой жидкости 

 

В ротовой жидкости практически здоровых пациентов с привычным смешанным ха-

рактером питания подгруппы «О» выделили микроорганизмы 14 родов и 1 семейства 

Enterobacteriaceae (табл. 4.11). В 100% случаев выделяли микроорганизмы рода Strepto-
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coccus, в 47,5% – рода Peptostreptococcus, Lactobacillus, Staphylococcus. В несколько 

меньшем количестве выделены микрококки, дрожжеподобные грибы рода Candida, 

Veillonella, нейссерии, бактерии семейства Enterobacteriaceae и пептококки.  

Количество микроорганизмов в 1 мл слюны составляло от 7,15±0,83 lg КОЕ у пепто-

стрептококков до 3,1±0,62 lg КОЕ у микрококков. Среднее количество выделенных мик-

роорганизмов было 5,2±1,63 lg КОЕ/мл.  

Микроорганизмы выделялись в ассоциациях от 3 до 9 видов, в среднем 6,8±1,92 ви-

дов бактерий. В основном представляли ассоциации стрептококки, бактероиды, нейс-

серии, пептострептококки, лактобациллы и энтеробактерии.  

У пациентов подгруппы «О» размер зоны просветления вокруг лунки при опре-

делении протеинолитической активности микроорганизмов в ротовой жидкости опре-

делен как 6,3±0,27 мм, что свидетельствует об отсутствии дисбиоза. В то же время дисби-

оз I степени (размер зоны просветления – 7-8 мм) зарегистрирован у 12 человек, что со-

ставило 15,0%. 

У практически здоровых добровольцев с избытком белковой животной пищи в ра-

ционе питания (подгруппа «Б») доминирующими представителями микрофлоры ротовой 

жидкости являются стрептококки и пептострептококки (100% случаев). С частотой от 47,6 

до 71,4% встречаются лактобациллы, стафилококки, стоматококки, дрожжеподобные гри-

бы рода Candida и энтеробактерии. Добавочными видами являлись микрококки, пепто-

кокки и вейлонеллы. Кроме того, с частотой менее 23,8% выделялись бациллы, нейссерии, 

коринебактерии, бифидобактерии, бактероиды, аспергиллы, лептотрихии и иерсинии. 

Стафилококки с признаками патогенности выделялись в 16,8% случаев. Количество 

бактерий в среднем составило 6,0±0,82 lg КОЕ/мл.  

Количество бифидобактерий, бактероидов, аспергилл, лептотрихий и иерсиний было 

от 3,6±0,61 до 4,8±0,72 lg КОЕ/мл. Стрептококков, пептострептококков, лактобацилл, ста-

филококков, стоматококков, грибов и энтеробактерий было от 4,9±0,67 до 7,5±0,77 lg 

КОЕ/мл. Бактерии выделялись в ассоциациях от 5 до 9 видов, в среднем 7,2±0,90.  

У пациентов подгруппы «Б» при посеве образцов ротовой жидкости на дисбиоз зона 

просветления составляла 7,4±0,32 мм, что соответствует I степени дисбиоза, при этом у 8 

человек размер зоны просветления свидетельствовал об отсутствии признаков дисбиоза и 

у 7 человек размер зоны просветления составлял около 9 мм (дисбиоз II степени). 
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В ротовой жидкости вегетарианцев (подгруппа «В») в 100% случаев выявлялись 

стрептококки. От 50,0 до 90,0% варьировала частота выделения пептострептококков, лак-

тобацилл, стафилококков, вейлонелл, дрожжеподобных грибов рода Candida и энте-

робактерий. 

Реже встречались стоматококки, микрококки, нейссерии (от 22,5 до 35,0%). Очень 

редко – пептококки, бациллы, актиномицеты, лептотрихии и бактериоды – от 5,0 до 17,5% 

случаев. 

 Патогенные стрептококки и стафилококки выделялись в 31,4% случаев. В большом 

количестве (от 5,3±0,56 до 7,3±0,88 lg КОЕ/мл) высевались стрептококки, стафилококки, 

пептококки, пептострептококки, стоматококки, бактериоды, а также стрептококки и ста-

филококки с признаками патогенности. В меньшем количестве (3,2±0,58 – 5,0±0,62 lg 

КОЕ/мл) обнаруживались лактобациллы, микрококки, энтеробактерии, актиномицеты, 

лептотрихии и дрожжеподобные грибы рода Candida. Микроорганизмы выделялись в ас-

социации от 3 до 9 видов (в среднем 6,8±1,92).  

При анализе образцов ротовой жидкости на дисбиоз установлен размер зоны про-

светления 7,4±0,58 мм, что соответствует дисбиозу I степени. При этом у 8 человек (20%) 

зарегистрировано состояние нормоциноза, у 5 добровольцев – дисбиоз II степени (12,5%), 

у 27 человек – дисбиоз I степени (67,5%). 

 

4.3.2. Микробиоценоз слизистой щек 

 

На слизистой оболочке щеки у практически здоровых пациентов подгруппы «О» 

обитают 14 родов бактерий и 1 семейство энтеробактерий (табл. 4.12). В 100% случаев 

были выделены стрептококки. В 55,0-68,8% случаев выделялись стафилококки и стома-

тококки. Реже выявляли нейссерии, лактобациллы, энтеробактерии, пептострептококки, 

вейлонеллы, микрококки и пептококки. Менее чем в 27,5% случаев – дрожжеподобные 

грибы рода Candida и бифидобактерии.  

Количество микроорганизмов на 1 см
2
 слизистой оболочки щеки было небольшим и 

составляло от 3,2±0,60 lg КОЕ у пептострептококков до 0,6±0,28 lg КОЕ у бифидобак-

терий. Среднее количество – 1,9±0,46 lg КОЕ/см
2
. Ассоциации микроорганизмов насчи-
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тывали от 1 до 7 видов (в среднем 5,0±2,10) и были представлены стрептококками, пепто-

стрептококками, стафилококками, вейлонеллами, лактобациллами и пептококками.  

У пациентов подгруппы «Б» на слизистой оболочке щеки в 100% случаев обнару-

живались стрептококки, а пептострептококки были выявлены в 92,9% случаев. Стафило-

кокки и энтеробактерии встречались в 64,3-76,2% случаев. От 19 до 38,1% случаев наблю-

дали присутствие микрококков, пептококков, бактероидов, лактобацилл, стоматококков, 

нейссерий, дрожжеподобных грибов рода Candida и вейлонелл. Несколько меньше (от 7,1 

до 16,7%) было выявлено бифидобактерий, бацилл и аспергилл. 

Бактерий с признаками патогенности не выявлено. Количество микроорганизмов 

было незначительным (0,8-4,1 lg КОЕ/см
2
). Ассоциации бактерий насчитывали от 3 до 7 

видов, в среднем 5,3±0,42.  

У практически здоровых вегетарианцев подгруппы «В» со слизистой оболочки ще-

ки в 100% случаев высевали пептострептококки. С частотой от 62,5 до 85,0% были высея-

ны стрептококки, стафилококки и вейлонеллы. 

Как добавочные виды встречались лактобациллы, стоматококки и микрококки. Осталь-

ные микроорганизмы являлись транзиторными. Среди них оказались энтеробактерии, бацил-

лы, лептотрихии, бактероиды, нейссерии, дрожжеподобные грибы рода Candida, бифидобак-

терии и коринебактерии. В тоже время у 15,0% обследованных со слизистой оболочки щеки 

выделены стафилококки с признаками патогенности.  

Количество выделенных микроорганизмов было небольшим, от 0,4±0,25 до 2,9±0,52 

lg КОЕ/см
2
, исключение составили патогенные стафилококки, количество которых насчи-

тывало 7,2±0,66 lg КОЕ/см
2
. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 3 до 7 видов (в 

среднем 5,0±1,89). 

 

4.3.3. Микробиоценоз спинки языка 

 

На слизистой оболочке спинки языка у добровольцев подгруппы «О» обнаружено 

15 родов бактерий и 1 семейство энтеробактерий (табл. 4.13). В 67,5-87,5% выделялись 

стрептококки, стоматококки, микрококки и пептострептококки. Реже обнаруживались 

лактобациллы, энтеробактерии, нейссерии и вейлонеллы (27,5%).  

Количество бактерий на 1 см
2
 слизистой оболочки спинки языка колебалось от 

6,4±0,72 lg КОЕ у стрептококков до 2,7±0,46 lg КОЕ
 
у энтеробактерий. Среднее коли-
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чество микроорганизмов составило 3,8±0,97 lg КОЕ/см
2
. В количестве выше 4,0 lg 

КОЕ/см
2 

встречались стрептококки и пептострептококки. Микроорганизмы выделялись в 

ассоциации от 3 до 7, в среднем 6,1±1,83 вида. 

На слизистой оболочке спинки языка у добровольцев подгруппы «Б» в большинстве 

случаев (50-88,1%) выделялись пептострептококки и стрептококки, вейлонеллы, стафил-

ококки и лактобациллы. Как добавочные виды обнаруживали микрококки, пептококки, 

энтеробактерии, стоматококки и бациллы. Дрожжеподобных грибов рода Candida, нейс-

серий и коринебактерий было менее 35,7%.  

Признаки патогенности стафилококков определялись у 19,0% обследованных в ко-

личестве 4,5±0,47 lg КОЕ/см
2
. Количество выделенных микроорганизмов было от 3,2 до 

5,4 lg КОЕ/см
2
, кроме лактобацилл и энтеробактерий, которых было от 5,1±0,38 до 

6,4±0,52 lg КОЕ/см
2
. Ассоциации микроорганизмов насчитывали от 3 до 7 видов (в сред-

нем 5,8±0,72).  

Доминирующей микрофлорой слизистой оболочки спинки языка у пациентов под-

группы «В» являлись стрептококки (100%), пептострептококки, стафилококки и вейло-

неллы (от 57,5 до 95,0%). Менее чем в 42,5% выявлялись пептококки, энтеробактерии и 

стоматококки. Как транзиторные виды на слизистой спинки языка обнаруживались лакто-

бациллы, коринебактерии дрожжеподобные грибы рода Candida, микрококки, нейссерии, 

бактероиды, бациллы, порфиромонады и лептотрихии (от 5,0 до 25,0%).  

Факторы патогенности имели 26,4% выделенных стафилококков. Количество микро-

организмов было небольшим и составляло от 3,0±0,37 до 5,3±0,65 lg КОЕ/см
2
, за исклю-

чением лактобацилл, вейлонелл и пептострептококков, количество которых было 5,8 lg 

КОЕ/см
2
. Микроорганизмы выделялись в ассоциации от 3 до 7 видов (в среднем 5,4±1,98).  

 

4.3.4. Микробиоценоз поверхностей зубов 

 

Из образцов зубного налета у практически здоровых пациентов подгруппы «О» (табл. 

4.14) выделялись микроорганизмы 16 видов и 1 семейства энтеробактерий. В 82,5% случаев 

выявлены стафилококки, в 80,0% – лактобациллы, в 75,0% – пептострептококки, в 70,0% – 

дрожжеподобные грибы рода Candida, в 66,3% – пептококки. Реже (от 33,8 до 42,5%) регист-

рировали энтеробактерии, стрептококки, микрококки и актиномицеты.  
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Количество выделенных бактерий колебалось от 7,1±0,73 lg КОЕ/г у лактобацилл до 

1,9±0,29 lg КОЕ/г у дрожжеподобных грибов рода Candida. Среднее количество бактерий 

– 4,1±1,73 lg КОЕ/г. В количестве более 4 lg КОЕ/г встречались, пептострептококки, 

стрептококки, стафилококки, пептококки и энтеробактерии. Ассоциации микроорга-

низмов составляли от 3 до 8 (в среднем 6,7±1,77) видов и были представлены в основном 

стрептококками, пептострептококками, стафилококками, лактобациллами, энтеробакте-

риями и пептококками.  

Изучение видового состава и частоты встречаемости различных микроорганизмов в 

налете с поверхностей зубов у практически здоровых пациентов подгруппы «Б» выявило, 

что доминирующее положение занимают пептострептококки, лактобациллы, стрепто-

кокки и стафилококки. Дрожжеподобные грибы рода Candida, микрококки и пептококки 

выделялись с частотой от 26,2 до 40,5%. Бактероиды, лептотрихии, порфиромонады, сто-

матококки, бациллы, вейлонеллы, нейссерии, коринебактерии и фузобактерии встре-

чались от 11,9 до 23,8% случаев. 

Признаков патогенности у бактерий не выявлено. Количество нейссерий, стома-

тококков, лактобацилл, микрококков, стафилококков, стрептококков, бактероидов и 

дрожжеподобных грибов рода Candida было небольшим (1,9-4,8 lg КОЕ/г). Других бакте-

рий (пептококки, пептострептококки, вейлонеллы, лептотрихии, порфиромонады) было 

больше (5,9-7,1 lg КОЕ/см
2
). Микроорганизмы выделялись в ассоциациях от 4 до 7 видов 

(в среднем 6,2±0,55). 

Микрофлора налета с поверхностей зубов у пациентов подгруппы «В» состояла в 

основном из стрептококков, пептострептококков и стафилококков. Реже встречались вей-

лонеллы, лактобациллы и энтеробактерии (55,0%). Добавочные виды были представлены 

бактероидами, пептококками, микрококками, вейлонеллами и стоматококками (от 30,0 до 

40,0%). К транзиторным видам относились бифидобактерии, нейссерии, порфиромонады, 

лептотрихии, бациллы, дрожжеподобные грибы рода Candida и коринебактерии (от 7,5 до 

25,0%).  

Патогенные гемолитические стрептококки были обнаружены у 17,5% обсле-

дованных в количестве 6,2±0,55 lg КОЕ/г. 

В небольших количествах (1,8-4,9 lg КОЕ/г) выделялись нейссерии, коринебактерии, 

энтеробактерии, лактобациллы, микрококки, стоматококки, стафилококки, бациллы и 
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дрожжеподобные грибы рода Candida. В тоже время определено количество в диапазоне 

от 5,3±0,72 до 7,2±0,84 lg КОЕ/г стрептококков, пептострептококков, вейлонелл, бифи-

добактерий, порфиромонад и лептотрихий. Микроорганизмы высевались в ассоциации от 

4 до 8, в среднем 5,9±1,89 видов.  

 

4.3.5. Микробиоценоз десневых желобков 

 

Из образцов содержимого десневого желобка практически здоровых пациентов под-

группы «О» (табл. 4.15) выделено 15 родов микроорганизмов и 1 семейство энтеробак-

терий. Более чем у половины обследованных выделялись микроорганизмы рода Strepto-

coccus, Peptostreptococcus, бактерии семейства Enterobacteriaceae. Реже выделялись мик-

роорганизмы рода Staphylococcus, Peptococcus, Micrococcus, Lactobacillus, грибы рода 

Candida и вейлонеллы. В 26,3% случаев были выделены Bacteroides.  

Количество микроорганизмов в десневом желобке было небольшим и составляло от 

1,8±0,29 lg КОЕ/г у дрожжеподобных грибов рода Candida до 4,5±0,56 lg КОЕ/г у пепто-

стрептококков. В среднем – 3,3±0,52 lg КОЕ/г. Микроорганизмы выделялись в ассоциаци-

ях от 2 до 9 видов (в среднем 6,5±2,58). В ассоциации входили в основном стрептококки, 

стафилококки, пептострептококки, пептококки, лактобациллы, бактероиды и энтеробак-

терии. 

В содержимом десневого желобка у обследованных подгруппы «Б» в 88,1% случаев 

обнаруживали стрептококки, в 52,4-66,7% – пептострептококки, стафилококки, пептокок-

ки и энтеробактерии. В 33,3% выявляли лактобациллы. Менее чем в 31% – вейлонеллы, 

бактероиды и дрожжеподобные грибы рода Candida. От 7,1 до 16,7% колебалась частота 

выявления бифидобактерий, стоматококков, коринебактерий и лептотрихий.  

Патогенной микрофлоры не выявлено. Количество микроорганизмов было в пре-

делах нормы (2,6-3,9 lg КОЕ/г), кроме пептострептококков, количество которых составля-

ло 4,8±0,37 lg КОЕ/г. Микроорганизмы также выделялись в ассоциации от 5 до 9 видов, в 

среднем – 7,3±0,75.  

В 55,0-90,0% образцов, полученных из десневого желобка пациентов подгруппы 

«В», были выделены пептострептококки, стрептококки, стафилококки, лактобациллы, 

бактероиды и пептококки. Несколько реже определялись энтеробактерии и микрококки 

(30,0-42,5%). От 10,0 до 27,5% была частота обнаружения бифидобактерий, стома-
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тококков, дрожжеподобных грибов рода Candida, вейлонелл, лептотрихий, бацилл, пор-

фиромонад и актиномицетов. В 17,5% случаев выделены гемолитические пептококки и 

пептострептококки.  

Все выделенные микроорганизмы выявлялись в небольших количествах, состав-

ляющих от 1,9±0,38 до 4,7±0,52 lg КОЕ/г. Бактерии обнаруживались в ассоциациях от 2 до 

8 видов (в среднем 5,9±1,48).  

Таким образом, проведенные микробиологические исследования позволили нам не 

только оценить характер микрофлоры в полости рта у обследованных пациентов, но и вы-

явить те нарушения, которые имеются у них в разных биотопах.  

 



 

 

Таблица 4.1 

Структура микробиоценоза ротовой жидкости у пациентов 1 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

1 группы: 

«ЖКТ» – заболевания желудочно-

кишечного тракта (n = 150) 

«ХПН» – хроническая почечная недоста-

точность (n = 55) 
«СД» – сахарный диабет (n = 84) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 82,0±2,83 Пептострептококки 100 Кандиды 100 

Лактобациллы 56,0±2,80 Кандиды 63,6±3,87 Пептострептококки 92,9±3,74 

Лептотрихии 49,3±2,72 Стафилококки 56,4±3,91 Лептотрихии 84,5±3,82 

Кандиды 46,7±2,48 Энтеробактерии 56,4±3,59 Лактобациллы 70,2±3,61 

Стафилококки 42,0±2,15 Лактобациллы 50,9±3,71 Стафилококки 66,7±3,58 

Стоматококки 42,0±2,70 Стоматококки 47,3±4,04 Энтеробактерии 54,8±3,46 

  Лептотрихии 41,8±3,68 Вейлонеллы 54,8±3,29 

Д
о
б
а
в

о
ч

н
ы

е Нейссерии 35,3±2,32 Микрококки 23,6±3,54 Пептококки 36,9±3,28 

Энтеробактерии 32,7±2,45 Пептококки 21,8±4,00 Микрококки 33,3±3,96 

Вейлонеллы 32,7±2,43 Вейлонеллы 20,0±3,92 Нейссерии 33,3±3,82 

Микрококки 30,0±2,84   Стоматококки 31,0±3,07 

Т
р

а
н

зи
т
о
р

н
ы

е 

Пептококки 19,3±2,51 Бифидобактерии 18,2±3,15 Актиномицеты 21,4±3,88 

Бифидобактерии 12,7±2,08 Нейссерии 14,5±3,44 Коринебактерии 13,1±3,57 

Бактероиды 9,3±2,15 Коринебактерии 10,9±3,28 Бактероиды 8,3±3,69 

  Бактероиды 7,3±3,18 Бациллы 8,3±3,18 

    Аспергиллы 4,7±3,23 
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

1
3

1
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Таблица 4.2 

Структура микробиоценоза слизистой оболочки щеки у пациентов 1 группы (M±m, n) 

 

Подгруппы 

1 группы: 

«ЖКТ» – заболевания желудочно-

кишечного тракта (n = 150) 

«ХПН» – хроническая почечная недостаточ-

ность (n = 55) 
«СД» – сахарный диабет (n = 84) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 57,3±2,72 Пептострептококки 63,6±3,44 Кандиды 77,4±3,84 

Кандиды 57,3±2,46 Кандиды 63,6±3,73 Пептострептококки 65,5±3,37 

Лептотрихии 56,0±2,53 Лептотрихии 50,9±3,54 Лептотрихии 65,5±3,19 

Стафилококки 52,0±2,48 Стафилококки 50,9±3,92 Стафилококки 52,4±3,28 

Лактобациллы 42,0±2,13 Энтеробактерии 43,6±3,72 Лактобациллы 50,0±3,39 

Энтеробактерии 40,0±2,76 Лактобациллы 43,6±3,86 Энтеробактерии 44,0±3,77 

Стоматококки 40,0±2,54 Стоматококки 41,8±3,43 Стоматококки 40,5±3,06 

Д
о

б
а

в
о

ч
-

н
ы

е 

Нейссерии 32,7±2,58 Бифидобактерии 32,7±3,08 Пептококки 28,6±3,19 

Вейлонеллы 26,7±2,17 Пептококки 25,5±3,16 Микрококки 26,2±3,42 

Актиномицеты 22,0±2,39 Вейлонеллы 21,8±3,77 Нейссерии 22,6±3,38 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Микрококки 19,3±2,22 Микрококки 18,2±3,61 Вейлонеллы 14,3±3,58 

Пептококки 19,3±2,40 Коринебактерии 18,2±3,80 Актиномицеты 11,9±3,73 

Бифидобактерии 12,7±2,17 Нейссерии 10,9±3,62 Коринебактерии 9,5±3,18 

Бактероиды 8,0±2,28 Бактероиды 7,3±3,38 Бактероиды 4,8±3,33 

Бациллы 8,0±2,41 Иерсинии 3,6±3,56   

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

 

 

 

1
3

2
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Таблица 4.3 

Структура микробиоценоза слизистой спинки языка у пациентов 1 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

1 группы: 

«ЖКТ» – заболевания желудочно-

кишечного тракта (n = 150) 

«ХПН» – хроническая почечная недоста-

точность (n = 55) 
«СД» – сахарный диабет (n = 84) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 100 Пептострептококки 83,6±3,84 Кандиды 100 

Кандиды 82,3±2,65 Кандиды 72,7±3,60 Пептострептококки 100 

Стафилококки 78,0±2,71 Стафилококки 63,6±3,42 Стафилококки 100 

Лептотрихии 42,0±2,92 Лактобациллы 63,6±3,38 Лактобациллы 91,7±3,19 

Лактобациллы 42,0±2,45 
Лепт 

отрихии 
43,6±3,30 Лептотрихии 77,4±3,55 

Энтеробактерии 40,0±2,61 Энтеробактерии 50,9±3,84 Энтеробактерии 65,5±3,72 

Стоматококки 40,0±2,18 Микрококки 43,6±3,72 Стоматококки 52,4±3,40 

Микрококки 38,0±2,49 Стоматококки 41,8±3,31 Пептококки 50,0±3,49 

Д
о
б
а
в

о
ч

-

н
ы

е 

Нейссерии 38,0±2,64 Бифидобактерии 29,1±3,28 Вейлонеллы 32,1±3,00 

Вейлонеллы 32,7±2,45 Пептококки 20,0±3,73 Микрококки 26,2±3,28 

Актиномицеты 32,7±2,07 Вейлонеллы 21,8±3,44 Нейссерии 26,2±3,61 

Бифидобактерии 26,0±2,84     

Т
р

а
н

зи
т
о
р

н
ы

е Пептококки 22,0±2,35 Коринебактерии 18,2±3,35 Коринебактерии 28,6±3,53 

Коринебактерии 19,3±2,28 Нейссерии 16,4±3,68 Актиномицеты 21,4±3,60 

Бактероиды 12,7±2,28 Бактероиды 10,9±3,74 Бактероиды 9,5±3,27 

Бациллы 8,0±2,37 Актиномицеты 7,3±3,56 Иерсинии 8,3±3,81 

  Иерсинии 5,5±3,87 Аспергиллы 3,4±3,34 

    Порфиромонады 3,4±3,82 
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

 

 

 

1
3

3
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Таблица 4.4 

Структура микробиоценоза налета с поверхности зубов у пациентов 1 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

1 группы: 

«ЖКТ» – заболевания желудочно-

кишечного тракта (n = 150) 

«ХПН» – хроническая почечная недостаточ-

ность (n = 55) 

«СД» – сахарный диабет 

(n = 84) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 Д

о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 78,7±2,57 Пептострептококки 83,6±3,58 Пептострептококки 91,7±3,41 

Лактобациллы 78,7±2,57 Лактобациллы 70,9±3,71 Стафилококки 91,7±3,41 

Стафилококки 62,7±2,77 Стафилококки 58,2±3,62 Лактобациллы 91,7±3,41 

Стоматококки 46,7±2,53 Стоматококки 50,9±3,40 Кандиды 83,3±3,32 

Кандиды 42,0±2,41 Энтеробактерии 43,6±3,39 Лептотрихии 65,5±3,40 

Лептотрихии 42,0±2,41 Кандиды 41,8±3,76 Энтеробактерии 52,4±3,71 

Энтеробактерии 40,0±2,38 Бифидобактерии 40,0±3,76   

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е Микрококки 30,0±2,46 Лептотрихии 27,3±3,45 Пептококки 32,1±3,48 

Пептококки 22,0±2,48 Пептококки 21,8±3,64 Микрококки 26,2±3,39 

Бифидобактерии 20,7±2,48 Микрококки 20,0±3,64 Нейссерии 26,2±3,80 

    Стоматококки 26,2±3,66 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Вейлонеллы 16,7±2,31 Вейлонеллы 18,2±3,45 Вейлонеллы 21,4±3,46 

Нейссерии 16,7±2,31 Коринебактерии 18,2±3,27 Актиномицеты 21,4±3,88 

Актиномицеты 12,7±2,19 Нейссерии 10,9±3,49 Коринебактерии 9,5±3,37 

Бактероиды 10,0±2,49 Бактероиды 7,3±3,82 Бактероиды 8,3±3,94 

  Аспергиллы 3,6±3,74   
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.5 

Структура микробиоценоза содержимого десневого желобка у пациентов 1 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

1 группы: 

«ЖКТ» – заболевания желудочно-

кишечного тракта (n = 150) 

«ХПН» – хроническая почечная недостаточ-

ность (n = 55) 
«СД» – сахарный диабет (n = 84) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 72,0±2,41 Стрептококки 58,2±3,18 Стрептококки 61,9±3,47 

Пептострептококки 60,7±2,28 Пептострептококки 58,2±3,47 Пептострептококки 52,4±3,28 

Стафилококки 52,0±2,46 Стафилококки 50,9±3,56 Стафилококки 52,4±3,31 

Энтеробактерии 46,7±2,54 Энтеробактерии 50,9±3,55 Энтеробактерии 50,0±3,54 

Пептококки 40,7±2,75 Лактобациллы 47,3±3,81 Кандиды 45,2±3,27 

Лактобациллы 40,7±2,35 Пептококки 43,6±3,78 Лактобациллы 42,9±3,33 

  Микрококки 40,0±3,49 Лептотрихии 42,9±3,30 

    Стоматококки 40,5±3,78 

Д
о
б
а
в

о
ч

н
ы

е Кандиды 30,0±2,12 Кандиды 27,3±3,448 Пептококки 26,2±3,11 

Вейлонеллы 24,0±2,07 Стоматококки 25,5±3,10 Нейссерии 21,4±3,28 

Актиномицеты 22,0±2,27 Вейлонеллы 20,0±3,47   

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

Микрококки 14,0±2,52 Бифидобактерии 18,2±3,23 Коринебактерии 15,5±3,42 

Бактероиды 8,0±2,43 Коринебактерии 16,4±3,00 Актиномицеты 11,9±3,77 

  Лептотрихии 16,4±3,75 Микрококки 9,5±3,82 

  Бактероиды 7,3±3,38 Бактероиды 8,3±3,05 

    Вейлонеллы 4,8±3,14 
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.6 

Структура микробиоценоза ротовой жидкости у пациентов 2 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

2 группы: 

«ГС» – гипосаливация (n = 23) 
«К» – кандидоз СОПР 

(n=62) 
«Л» – лейкоплакия СОПР (n = 47) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 Д

о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Кандиды 100 Кандиды 100 Стрептококки 100 

Стрептококки 82,6±6,14 Стрептококки 90,3±3,75 Кандиды 83,0±5,20 

Энтеробактерии 73,9±6,27 Лептотрихии 72,6±3,87 Пептострептококки 72,3±5,27 

Стафилококки 65,2±6,07 Энтеробактерии 69,4±3,20 Энтеробактерии 70,2±4,89 

Лактобациллы 60,9±5,95 Пептострептококки 69,4±3,41 Стафилококки 68,1±5,03 

Пептострептококки 52,2±5,28 Стафилококки 62,9±4,02 Вейлонеллы 68,1±4,59 

Стоматококки 52,2±5,87 Лактобациллы 54,8±3,84 Лактобациллы 57,4±4,87 

Вейлонеллы 52,2±6,09 Стоматококки 51,6±3,12   

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е 

Лептотрихии 39,1±5,12 Нейссерии 40,3±3,07 Лептотрихии 40,4±4,39 

Микрококки 39,1±5,22 Пептококки 40,3±3,28 Микрококки 34,0±4,22 

Нейссерии 30,4±5,47 Бактероиды 37,1±3,45 Нейссерии 32,7±4,43 

Пептококки 30,4±5,29 Микрококки 35,5±2,98 Стоматококки 31,9±4,13 

Иерсинии 30,4±5,00 Коринебактерии 32,3±2,98 Актиномицеты 31,9±4,29 

Коринебактерии 26,1±5,14     

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Бациллы 17,4±3,14 Бациллы 16,1±3,23 Пептококки 14,9±4,30 

Бифидобактерии 13,0±3,48 Бифидобактерии 11,3±3,18 Бациллы 8,5±3,97 

Бактероиды 13,0±4,02 Аспергиллы 9,7±2,79 Бактероиды 8,5±3,81 

Аспергиллы 8,7±3,55     
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.7 

Структура микробиоценоза слизистой оболочки щеки у пациентов 2 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

2 группы: 

«ГС» – гипосаливация (n = 23) 
«К» – кандидоз СОПР 

(n=62) 
«Л» – лейкоплакия СОПР (n = 47) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Кандиды 100 Кандиды 100 Стрептококки 100 

Стрептококки 65,2±6,68 Лептотрихии 96,8±4,25 Кандиды 85,1±6,15 

Пептострептококки 65,2±6,97 Стрептококки 82,3±4,69 Пептострептококки 76,6±5,88 

Энтеробактерии 65,2±6,52 Пептострептококки 75,8±4,82 Энтеробактерии 70,2±5,64 

Стафилококки 60,9±6,45 Энтеробактерии 75,8±4,28 Лептотрихии 68,1±5,49 

Лактобациллы 52,2±6,87 Стафилококки 69,4±4,76 Стафилококки 68,1±5,28 

Стоматококки 52,2±6,12 Стоматококки 56,5±4,20 Лактобациллы 68,1±5,37 

Лептотрихии 52,2±6,43 Лактобациллы 51,6±4,09 Вейлонеллы 57,4±5,13 

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е 

Микрококки 30,4±5,93 Коринебактерии 40,3±4,03 Актиномицеты 36,2±5,34 

Вейлонеллы 30,4±5,86 Пептококки 40,3±3,87 Стоматококки 34,0±4,96 

Пептококки 30,4±5,94 Нейссерии 37,1±3,69 Микрококки 32,7±4,94 

Коринебактерии 30,4±5,48 Бактероиды 32,3±3,58 Нейссерии 31,9±4,78 

Нейссерии 26,1±5,52 Микрококки 27,4±3,22 Коринебактерии 29,8±5,02 

Бактероиды 26,1±5,67     

Т
р

а
н

зи
т
о
р

н
ы

е 

Бифидобактерии 17,4±4,18 Бациллы 14,5±3,43 Пептококки 10,6±4,90 

Аспергиллы 17,4±4,87 Бифидобактерии 11,3±3,27 Бактероиды 6,4±4,12 

Бациллы 13,0±4,49 Аспергиллы 6,5±3,19 Бациллы 6,4±4,23 

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.8 

Структура микробиоценоза слизистой оболочки спинки языка у пациентов 2 группы (M±m, n) 
 

Подгруп-

пы 

2 груп-

пы: 

«ГС» – гипосаливация (n = 23) 
«К» – кандидоз СОПР 

(n=62) 
«Л» – лейкоплакия СОПР (n = 47) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о
р

г
а
н

и
зм

ы
 Д

о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Кандиды 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 73,9±6,58 Стрептококки 90,3±3,88 Кандиды 72,3±5,65 

Лактобациллы 65,2±6,41 Пептострептококки 82,3±3,90 Лептотрихии 72,3±5,38 

Кандиды 65,2±6,32 Лептотрихии 69,4±4,08 Пептострептококки 70,2±5,12 

Стафилококки 60,9±6,27 Энтеробактерии 69,4±3,79 Стафилококки 68,1±5,38 

Энтеробактерии 43,5±6,13 Стафилококки 69,4±3,82 Энтеробактерии 68,1±4,92 

Нейссерии 43,5±6,29 Лактобациллы 54,8±3,80 Лактобациллы 57,4±5,28 

Вейлонеллы 43,5±6,30 Стоматококки 54,8±3,97 Вейлонеллы 44,7±5,11 

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е 

Лептотрихии 34,8±6,08 Вейлонеллы 40,3±3,66 Актиномицеты 40,4±4,92 

Пептококки 34,8±6,00 Нейссерии 40,3±3,72 Нейссерии 34,0±4,57 

Коринебактерии 30,4±5,97 Бактероиды 35,5±3,27 Микрококки 32,7±4,47 

Микрококки 26,1±5,84 Микрококки 35,5±3,20 Стоматококки 31,9±4,38 

Иерсинии 26,1±5,49 Пептококки 32,3±3,48   

  Коринебактерии 32,3±3,33   

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Аспергиллы 13,0±4,12 Бациллы 11,3±3,29 Пептококки 14,9±4,88 

Бактероиды 13,0±4,38 Аспергиллы 9,7±3,07 Бациллы 8,5±4,26 

Бациллы 13,0±4,42 Порфиромонады 9,7±3,24 Бактероиды 8,5±4,37 

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.9 

Структура микробиоценоза налета с поверхности зубов у пациентов 2 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

2 группы: 

«ГС» – гипосаливация (n = 23) «К» – кандидоз СОПР (n=62) «Л» – лейкоплакия СОПР (n = 47) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о
р

г
а
н

и
зм

ы
 Д

о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Кандиды 100 Кандиды 100 Стрептококки 100 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Кандиды 72,3±4,80 

Энтеробактерии 82,6±5,45 Лептотрихии 69,4±3,02 Пептострептококки 70,2±4,55 

Стафилококки 69,6±5,67 Пептострептококки 54,8±3,64 Энтеробактерии 70,2±4,74 

Лактобациллы 65,2±5,28 Лактобациллы 54,8±3,55 Стафилококки 57,4±4,49 

Пептострептококки 65,2±5,87 Стафилококки 54,8±3,43 Вейлонеллы 57,4±4,27 

Стоматококки 60,9±5,43 Стоматококки 54,8±3,24 Лактобациллы 51,1±4,34 

Вейлонеллы 60,9±5,73 Энтеробактерии 51,6±3,27   

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е Микрококки 39,1±4,80 Пептококки 37,1±3,11 Лептотрихии 34,0±4,08 

Пептококки 39,1±4,79 Микрококки 37,1±3,20 Микрококки 32,7±4,27 

Коринебактерии 34,8±4,29 Бактероиды 37,1±3,37 Нейссерии 31,9±4,21 

Лептотрихии 30,4±4,70 Коринебактерии 35,5±3,00 Стоматококки 31,9±3,75 

Нейссерии 30,4±4,38 Нейссерии 35,5±3,24 Актиномицеты 25,5±3,90 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Иерсинии 13,0±3,12 Бациллы 11,3±3,03 Пептококки 8,5±3,59 

Бифидобактерии 13,0±3,04 Бифидобактерии 11,3±3,08 Бациллы 8,5±3,46 

Бактероиды 13,0±3,57 Аспергиллы 9,7±2,94 Бактероиды 8,5±3,27 

Бациллы 8,7±3,18 Порфиромонады 4,3±2,93 Порфиромонады 4,3±3,07 

Аспергиллы 8,7±3,22     
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
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Таблица 4.10 

Структура микробиоценоза десневого желобка у пациентов 2 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

2 группы: 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 

«К» – кандидоз СОПР 

(n=62) 
«Л» – лейкоплакия СОПР (n=47) 

Структура 

микробиоценоза 
N* (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 95,7±5,18 Стрептококки 82,3±3,88 Стрептококки 89,4±4,91 

Пептострептокок-

ки 
87,0±5,09 Пептострептококки 74,2±3,94 Пептострептококки 72,3±4,87 

Лактобациллы 82,6±5,27 Стоматококки 69,4±3,58 Энтеробактерии 70,2±4,82 

Энтеробактерии 69,6±5,45 Энтеробактерии 54,8±3,71 Лактобациллы 57,4±4,94 

Бактероиды 52,2±5,39 Лактобациллы 54,8±3,64 Стафилококки 42,6±4,52 

  Стафилококки 54,8±3,82 Пептококки 42,6±4,41 

  Пептококки 48,4±3,12   

  Бактероиды 48,4±3,47   

Д
о

б
а

в
о

ч
н

ы
е 

Микрококки 39,1±5,23 Кандиды 37,1±3,87 Лептотрихии 31,9±4,55 

Пептококки 39,1±5,48 Микрококки 37,1±3,59 Микрококки 31,9±4,37 

Коринебактерии 34,8±5,12 Бактероиды 37,1±3,43 Нейссерии 21,3±4,27 

Кандиды 26,1±5,32 Коринебактерии 35,5±3,28 Стоматококки 21,3±4,23 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е Бифидобактерии 13,0±4,20 Бациллы 11,3±3,15 Бациллы 4,3±3,99 

Стоматококки 13,0±4,00 Бифидобактерии 11,3±3,22 Бактероиды 4,3±3,76 

Бациллы 8,7±4,13 Лептотрихии 9,7±3,14   

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
 

 

1
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Таблица 4.11 

Структура микробиоценоза ротовой жидкости у практически здоровых добровольцев 3 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

3 группы: 

«О» – обычное смешанное питание (n = 80) 
«Б» – питание с избытком белковой пищи 

(n = 42) 
«В» – вегетарианцы (n = 40) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а

н
и

зм
ы

 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Стрептококки 100 

Пептострептококки 47,5±3,67 Пептострептококки 100 Пептострептококки 90,0±6,18 

Лактобациллы 47,5±3,82 Лактобациллы 71,4±5,41 Лактобациллы 80,0±5,87 

Стафилококки 47,5±3,93 Стафилококки 61,9±5,19 Стафилококки 67,5±5,45 

Стоматококки 45,0±3,12 Стоматококки 59,5±5,33 Вейлонеллы 62,5±5,77 

Микрококки 45,0±2,62 Кандиды 59,5±5,07 Кандиды 57,5±5,26 

Кандиды 43,8±3,23 Энтеробактерии 47,6±4,88 Энтеробактерии 50,0±3,84 

Вейлонеллы 43,8±2,54     

Д
о
б
а
в

о
ч

н
ы

е Нейссерии 41,3±2,11 Микрококки 38,1±3,90 Стоматококки 35,0±4,71 

Энтеробактерии 41,3±2,97 Пептококки 35,7±4,14 Микрококки 30,0±3,94 

Пептококки 33,8±2,85 Вейлонеллы 31,0±3,98 Нейссерии 22,5±3,44 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

  Бациллы 23,8±3,56 Пептококки 17,5±4,04 

  Нейссерии 16,7±3,27 Бациллы 10,0±3,69 

  Коринебактерии 11,9±3,09 Актиномицеты 7,5±3,42 

  Бифидобактерии 9,5±3,47 Лептотрихии 5,0±3,14 

  Бактероиды 9,5±3,23 Бактероиды 5,0±3,33 

  Аспергиллы 7,1±3,00   

  Лептотрихии 7,1±3,17   

  Иерсинии 4,8±2,82   
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

 

1
4

1
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Таблица 4.12 

Структура микробиоценоза слизистой оболочки щеки у практически здоровых добровольцев 3 группы (M±m) 
 

Подгруппы 

3 группы: 

«О» – обычное смешанное питание 

(n=80) 

«Б» – питание с избытком белковой пищи 

(n=42) 

«В» – вегетарианцы 

(n=40) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а

н
и

зм
ы

 

Д
о
м

и
н

и
р

у
-

ю
щ

и
е 

Стрептококки 100 Стрептококки 100 Пептострептококки 100 

Стафилококки 68,8±2,93 Пептострептококки 92,9±3,89 Стрептококки 85,0±5,48 

Стоматококки 55,0±2,85 Стафилококки 76,2±3,92 Стафилококки 70,0±4,96 

  Энтеробактерии 64,3±3,78 Вейлонеллы 62,5±4,90 

Д
о
б
а
в

о
ч

н
ы

е 

Нейссерии 42,2±3,18 Микрококки 38,1±3,91 Лактобациллы 42,5±5,55 

Лактобациллы 42,2±3,42 Пептококки 38,1±4,02 Стоматококки 32,5±5,11 

Энтеробактерии 40,0±3,37 Бактероиды 35,7±4,15 Микрококки 25,0±5,03 

Пептострептококки 31,3±3,05 Лактобациллы 31,0±3,85 

  

Вейлонеллы 30,0±2,48 Стоматококки 26,2±3,69 

Пептококки 30,0±2,77 Нейссерии 26,2±3,77 

Кандиды 27,5±2,56 Кандиды 26,2±3,48 

Бифидобактерии 25,0±2,80 Вейлонеллы 19,0±3,67 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

  

Бифидобактерии 16,7±3,20 Энтеробактерии 20,0±3,27 

Бациллы 9,5±3,06 Бациллы 20,0±3,24 

Аспергиллы 7,1±3,00 Лептотрихии 17,5±3,40 

  

Бактероиды 17,5±3,82 

Нейссерии 15,0±3,52 

Кандиды 10,0±3,73 

Бифидобактерии 10,0±3,41 

Коринебактерии 7,5±3,68 
 

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 
 

 

1
4

2
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Таблица 4.13 

Структура микробиоценоза слизистой оболочки спинки языка у практически здоровых добровольцев 3 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

3 группы: 

«О» – обычное смешанное питание 

(n=80) 

«Б» – питание с избытком белковой пищи 

(n=42) 

«В» – вегетарианцы 

(n=40) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е 

Стрептококки 87,5±3,42 Пептострептококки 88,1±4,76 Стрептококки 100 

Стоматококки 72,5±3,81 Стрептококки 73,8±4,80 Пептострептококки 95,0±5,65 

Микрококки 70,0±3,75 Вейлонеллы 52,4±4,25 Стафилококки 67,5±5,78 

Пептострептококки 67,5±3,28 Стафилококки 50,0±4,32 Вейллонеллы 57,5±4,62 

  Лактобациллы 50,0±4,00   

Д
о

б
а

в
о
ч

н
ы

е 

Лактобациллы 37,5±2,84 Микрококки 45,2±4,12 Пептококки 42,5±4,28 

Энтеробактерии 36,3±2,39 Пептококки 42,9±3,94 Энтеробактерии 37,5±3,41 

Нейссерии 36,3±2,59 Энтеробактерии 38,1±3,34 Стоматококки 37,5±3,28 

Вейлонеллы 27,5±3,03 Стоматококки 38,1±4,22   

  Бациллы 38,1±3,79   

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

  Кандиды 35,7±4,15 Лактобациллы 25,0±3,26 

  Нейссерии 21,4±3,52 Коринебактерии 25,0±3,65 

  Коринебактерии 19,0±3,47 Кандиды 22,5±3,02 

    Микрококки 17,5±3,18 

    Нейссерии 17,5±2,99 

    Бактероиды 15,0±3,46 

    Бациллы 5,0±2,73 

    Порфиромонады 5,0±2,88 

    Лептотрихии 5,0±2,42 
 

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

 

 

 

1
4

3
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Таблица 4.14 

Структура микробиоценоза налета с поверхности зубов у практически здоровых добровольцев 3 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

3 группы: 

«О» – обычное смешанное питание 

(n=80) 

«Б» – питание с избытком белковой пищи 

(n=42) 

«В» – вегетарианцы 

(n=40) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е Стафилококки 82,5±2,87 Пептострептококки 81,0±5,50 Стрептококки 92,5±5,73 

Лактобациллы 80,0±2,73 Лактобациллы 73,8±5,48 Пептострептококки 77,5±5,45 

Пептострептококки 75,0±3,41 Стрептококки 66,7±5,27 Стафилококки 72,5±5,90 

Кандиды 70,0±3,44 Стафилококки 59,5±4,82 Вейлонеллы 55,0±5,38 

Пептококки 66,3±3,07   Лактобациллы 55,0±5,22 

    Энтеробактерии 55,0±5,37 

Д
о

б
а
в

о
ч

н
ы

е Энтеробактерии 42,5+2,83 Кандиды 40,5±4,00 Бактероиды 40,0±4,51 

Стрептококки 37,5±3,33 Микрококки 38,1±3,91 Пептококки 40,0±4,82 

Микрококки 33,8±3,40 Пептококки 26,2±2,99 Микрококки 32,5±4,78 

Актиномицеты 33,8±3,87   Вейллонеллы 32,5±3,33 

    Стоматококки 30,0±3,07 

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

  Бактероиды 23,8±2,74 Бифидобактерии 25,0±3,59 

  Лептотрихии 21,4±2,58 Нейссерии 17,5±3,47 

  Порфиромонады 19,4±3,03 Порфиромонады 17,5±3,80 

  Стоматококки 16,7±2,68 Лептотрихии 15,0±3,11 

  Бациллы 16,7±2,51 Бациллы 15,0±2,94 

  Вейлонеллы 16,7±2,14 Кандиды 15,0±2,83 

  Нейссерии 11,9±2,47 Коринебактерии 7,5±2,90 

  Коринебактерии 11,9±2,36   

  Фузобактерии 11,9±2,40   
 

 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов. 

 

 

 

1
4
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Таблица 4.15 

Структура микробиоценоза содержимого десневого желобка у практически здоровых добровольцев 3 группы (M±m, n) 
 

Подгруппы 

3 группы: 

«О» – обычное смешанное питание 

(n=80) 

«Б» – питание с избытком белковой пищи 

(n=42) 

«В» – вегетарианцы 

(n=40) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

Структура 

микробиоценоза 
N (%) 

М
и

к
р

о
о

р
г
а
н

и
зм

ы
 

Д
о
м

и
н

и
р

у
ю

щ
и

е Стрептококки 68,8±3,14 Стрептококки 88,1±4,69 Пептострептококки 90,0±5,41 

Пептострептококки 66,3±2,95 Пептострептококки 66,7±4,87 Стрептококки 72,5±5,23 

Энтеробактерии 66,3±2,93 Стафилококки 61,9±4,27 Стафилококки 70,0±4,87 

  Пептококки 54,8±3,93 Лактобациллы 62,5±4,92 

  Энтеробактерии 52,4±3,91 Бактероиды 60,0±4,87 

    Пептококки 55,0±4,14 

Д
о
б
а
в

о
ч

н
ы

е 

Стафилококки 42,5±2,74 Лактобациллы 33,3±3,40 Энтеробактерии 42,5±3,75 

Пептококки 37,5±2,99 Вейлонеллы 31,0±3,15 Микрококки 30,0±4,02 

Микрококки 37,5±2,81 Бактероиды 31,0±3,47   

Лактобациллы 35,0±3,41 Кандиды 31,0±3,38   

Кандиды 35,0±3,00 Микрококки 23,8±2,90   

Вейлонеллы 30,0±2,85     

Т
р

а
н

зи
т
о

р
н

ы
е 

Бактероиды 26,3±3,27 Бифидобактерии 16,7±3,17 Бифидобактерии 27,5±3,80 

  Стоматококки 14,3±2,92 Стоматококки 27,5±3,73 

  Коринебактерии 7,1±2,72 Кандиды 27,5±3,48 

  Лептотрихии 7,1±2,51 Вейлонеллы 20,0±3,22 

    Лептотрихии 17,5±3,12 

    Бациллы 10,0±3,34 

    Порфиромонады 10,0±3,37 

    Актиномицеты 10,0±3,84 
 

Примечание: N – частота встречаемости микроорганизмов.

 

1
4
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ГЛАВА 5.  

СОСТОЯНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ  

В ПОЛОСТИ РТА У ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ 

 

В настоящей главе приводятся результаты оценки состояния кислотно-основного 

равновесия в полости рта у обследованных добровольцев, которое определяли с помощью 

водородного показателя. Анализ полученных данных сначала провели по группам па-

циентов, а в дальнейшем сравнили эти показатели между группами и контролем (практи-

чески здоровые добровольцы со смешанным питанием).  

 

5.1. Результаты изучения кислотно-основного баланса в полости ртау больных с 

общими соматическими заболеваниями (группа 1) 

 

Ротовая жидкость. Средние значения наиболее информативных показателей тесто-

вых кривых рН ротовой жидкости у обследованных 1-ой группы приведены в табл. 5.1 и 

5.2.  

Интересно, что рН ротовой жидкости без стимуляции у больных язвенной болезнью 

желудка и двенадцатиперстной кишки, а также у пациентов с хронической почечной не-

достаточностью оказался заметно выше нейтрального значения, то есть имелось смещение 

реакции ротовой жидкости в щелочную сторону. В обеих подгруппах среднее значение 

показателя было практически одинаковым (р>0,05). А вот у больных сахарным диабетом 

отмечено столь же выраженное смещение реакции ротовой жидкости в кислую сторону. 

Сопоставление средних значений рН ротовой жидкости без стимуляции в подгруппах па-

циентов показало, что различие между больными сахарным диабетом и другими обследо-

ванными этой группы превышало единицу рН, то есть отличалось более, чем в 10 раз 

(р<0,0001).  

Поскольку рН ротовой жидкости без стимуляции по В.А. Румянцеву (1999) отражает 

состояние медленно-реагирующего компонента регуляции кислотно-основного равно-

весия в полости рта, непосредственно связанного с состоянием организма в целом, можно 

предположить, что при наличии у больных хронической соматической патологии имеет 

место системное нарушение регуляции кислотно-основного равновесия в организме, ко-

торое проявляется, в том числе и в полости рта. Причем при язвенной болезни желудка и 
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двенадцатиперстной кишки, а также у пациентов с хронической почечной недостаточ-

ностью в полости рта имеется смещение рН ротовой жидкости в сторону алкалоза, а у 

больных сахарным диабетом – в сторону ацидоза. Это различие подтверждено ста-

тистически.  

Анализ средних значений амплитуд кривых рН ротовой жидкости после стимуляции 

тестовыми растворами сахарозы у обследованных первой группы (табл. 5.1) показал, что 

наибольшим оно было у больных сахарным диабетом (0,91 ед. рН). На 0,07 ед. рН меньше 

была амплитуда кривой у больных с хронической почечной недостаточностью (р<0,001). 

Минимальное среднее значение имела амплитуда кривой у пациентов с язвенной бо-

лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки (0,50 ед. рН). Различие в средних значениях 

амплитуд между этой подгруппой пациентов и другими подгруппами составило, соответ-

ственно: 68,0% – с больными  хронической почечной недостаточностью, 82,0% – с боль-

ными сахарным диабетом (р<0,0001). 

Эти данные говорят о том, что из числа обследованных наибольшей кислотопроду-

цирующей активностью обладает смешанная микрофлора полости рта у больных сахар-

ным диабетом, а наименьшей – у больных язвенной болезнью желудка и двенадца-

типерстной кишки.  

Следует также отметить, что у больных сахарным диабетом рН ротовой жидкости в 

тестовой сахарозной кривой рН снижался в среднем до 5,62 ед. рН, что значительно ниже 

критического значения (6,2), при котором ротовая жидкость начинает утрачивать свои ре-

минерализующие свойства, превращаясь из пересыщенной ионами кальция и фосфатов в 

недонасыщенную ими. При этом создаются предпосылки для деминерализации эмали зу-

бов и развития кариеса. 

В то же время выявлено, что скорость микробной кислотопродукции в полости рта, 

судя по угловому коэффициенту катакроты кривой рН, была наибольшей у больных с 

хронической почечной недостаточностью, а наименьшей – у пациентов с язвенной болез-

нью желудка и двенадцатиперстной кишки. Различие между ними по этому показателю 

составило 2,2 раза (р<0,0001). У пациентов с сахарным диабетом скорость стимулирован-

ной сахарозой кислотопродукции также была достаточно высокой, лишь на 5,6% меньше, 
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чем у больных с хронической почечной недостаточностью. Однако и это различие оказа-

лось статистически достоверным (р<0,0001).  

Отмеченная тенденция сохранилась и при сравнении средних значений угловых ко-

эффициентов анакрот кривых рН. Наиболее быстро восстанавливался показатель у паци-

ентов с хронической почечной недостаточностью, а наиболее медленно – у больных яз-

венной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. Здесь различие составило 2,3 

раза (р<0,0001). У больных сахарным диабетом среднее значение коэффициента оказалось 

промежуточным: в 1,7 раза меньше, чем у пациентов с хронической почечной недостаточ-

ностью и в 1,4 раза больше, чем у больных язвенной болезнью желудка и двенадцати-

перстной кишки (р<0,0001). Это означает, что ликвидация микробного ацидоза в полости 

рта наиболее оперативно происходит у пациентов с хронической почечной недостаточ-

ностью, что можно объяснить более высокой скоростью слюноотделения у них (см. табл. 

3.3) в сравнении с другими подгруппами обследованных 1 группы. У больных язвенной 

болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки процессы как микробной кислото-

продукции, так и восстановления рН в ротовой жидкости замедлены. 

В то же время оказалось, что, исходя из средних значений коэффициента асимметрии, 

быстрореагирующий компонент регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта в 

наибольшей степени нарушен у больных сахарным диабетом. У них микробное кислотооб-

разование происходит в 3,5 раза быстрее, чем последующая нейтрализация этих кислот. В 

других подгруппах асимметрия тестовых кривых рН была примерно одинаковой и микроб-

ная кислотопродукция примерно в 2,4 раза по своей скорости превышала скорость восста-

новления рН ротовой жидкости.  

При анализе основных показателей тестовых карбамидных кривых рН (табл. 5.2) 

было обнаружено, что наибольшее среднее значение амплитуды кривой было в подгруппе 

пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки (0,84 ед. рН). Оно 

на 11,9% было больше, чем в подгруппе больных с хронической почечной недостаточ-

ностью и на 46,3% больше, чем в подгруппе больных сахарным диабетом (р<0,0001).  

То есть аммиак-продуцирующая активность ротовой микрофлоры наиболее выра-

жена при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и минимально – при 

сахарном диабете. 
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Скорость микробной продукции аммиака, если судить по средним значениям угло-

вых коэффициентов анакрот кривых рН, в наибольшей степени была выражена у больных 

с хронической почечной недостаточностью и в наименьшей – при сахарном диабете. Этот 

факт может косвенно свидетельствовать о том, что в полости рта у больных сахарным 

диабетом меньше аммиак-продуцирующей микрофлоры, а при хронической почечной не-

достаточности ее достаточно много. Если принять во внимание, что основным субстратом 

ацидогенной микрофлоры являются легко ферментируемые углеводы, а протеолитической 

аммиак-продуцирующей микрофлоры – азотсодержащие соединения, то найденные нами 

закономерности вполне объяснимы с точки зрения преобладания при той и другой пато-

логии определенных штаммов микроорганизмов. 

Анализ средних значений угловых коэффициентов катакрот тестовых карбамидных 

кривых рН показал, что наиболее быстро восстановление рН ротовой жидкости после 

стимуляции микрофлоры раствором карбамида наблюдается у подгруппы больных с забо-

леваниями желудочно-кишечного тракта, в 1,4 раза медленнее – при сахарном диабете и в 

3,1 раза медленнее при хронической почечной недостаточности (р<0,0001). 

Сравнение средних значений коэффициентов асимметрии кривых рН показало, что у 

пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, а также у больных 

сахарным диабетом смещение рН ротовой жидкости в щелочную сторону в тестовой кар-

бамидной кривой рН происходит в 0,8 и 0,6 раза, соответственно, медленнее, чем восста-

новление к начальному значению.  

То есть у этих пациентов быстрореагирующая система регуляции кислотно-основ-

ного равновесия достаточно оперативно ликвидирует развивающийся алкалоз в полости 

рта. При хронической почечной недостаточности, наоборот, скорость микробной продук-

ции аммиака в среднем в 3 раза превышает скорость восстановления рН к начальному 

значению.  

Такое различие между подгруппами может быть объяснено неэффективностью сис-

темы нейтрализации местного алкалоза в полости рта у больных с хронической почечной 

недостаточностью. 

Небезынтересным оказалось сравнение средних значений амплитуд тестовых са-

харозной и карбамидной кривых рН ротовой жидкости в каждой подгруппе обсле-
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дованных. Так, у больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки ам-

плитуда карбамидной кривой в 1,7 раза превышала амплитуду сахарозной кривой рН 

(р<0,0001), что указывает на преобладание при этой патологии в полости рта аммиак-

продуцирующей микрофлоры. При хронической почечной недостаточности и сахарном 

диабете, наоборот, преобладает активность ацидогенной ротовой микрофлоры над амми-

ак-продуцирующей, в 1,1 и 1,9 раза, соответственно.  

Зубной налет. В таблицах 5.3 и 5.4 приведены результаты определения рН на по-

верхностях зубов у пациентов 1 группы. Без какой-либо стимуляции реакция имеющегося 

на поверхностях зубов налета во всех подгруппах была смещена в кислую сторону. Наи-

более выраженным такое смещение было у больных сахарным диабетом (6,11 ед. рН), что 

говорит о наличии ацидоза в «покоящейся бляшке». Слабый ацидоз на поверхностях зу-

бов имелся у пациентов других подгрупп.  

Среднее значение амплитуды тестовых сахарозных кривых рН зубного налета (табл. 

5.3) оказалось минимальным у обследованных с хронической почечной недоста-

точностью. Здесь минимальное значение рН в кривой не опускалось ниже критического 

значения для эмали зубов (5,5). Но в двух других подгруппах пациентов амплитуды кри-

вых имели достаточно выраженные величины и минимальные значения рН в тестовых 

кривых опускались ниже критического значения, что указывает на риск развития кариеса 

зубов у таких пациентов. Интенсивность критического снижения рН в тестовых сахароз-

ных кривых у больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки соста-

вила в среднем 11,121 ед., а у пациентов с сахарным диабетом – 26,641 ед.  

В совокупности с результатами изучения рН ротовой жидкости (табл. 5.1) можно 

констатировать, что при сахарном диабете в полости рта имеется четко выраженная ка-

риесогенная ситуация, обусловленная высокой ацидогенной активностью микробного 

зубного налета на фоне нарушения минерализующей функции смешанной слюны. В от-

ношении пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки можно 

сказать, что у них имеются локальные очаги повышенного риска развития кариеса зубов 

при сохранении реминерализующих свойств омывающей зубы ротовой жидкости. При 

хронической почечной недостаточности мы не выявили риска развития кариеса зубов. 
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Средние значения угловых коэффициентов катакрот кривых рН ненамного отли-

чались у пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки и свиде-

тельствовали о высокой скорости кислотопродукции в зубном налете. При хронической 

почечной недостаточности скорость образования микробных кислот в зубном налете была 

в 3,8 – 3,6 раза меньше (р<0,0001).  

При этом скорость восстановления рН в зубном налете во всех подгруппах обследо-

ванных, если судить по средним значениям коэффициентов анакрот тестовых кривых рН, 

была медленной (особенно у больных сахарным диабетом).  

Величины коэффициентов асимметрии кривых рН в зубном налете оказались больше, 

чем в ротовой жидкости. Это объяснимо тем, что зубной налет обладает очень плохими диф-

фузионными свойствами и буферные системы из слюны в него проникают крайне медленно. 

У больных сахарным диабетом различие в скорости кислотопродукции в зубном налете и 

нейтрализации микробных кислот составило 9,6 раза. Несколько меньше – у обследованных с 

язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки (8,3 раза). Отличались от этой тен-

денции результаты, полученные у больных с хронической почечной недостаточностью. Здесь 

различие составило всего 1,6 раза, что говорит о том, что в зубном налете при этой патологии 

имеются какие-то системы достаточно быстрой ликвидации местного ацидоза. Возможно, это 

связано с особенностями качественного состава зубного налета у таких больных, где преоб-

ладают аммиак-продуцирующие штаммы микроорганизмов.  

 Выраженное различие по амплитудам тестовых карбамидных кривых рН (табл. 5.4) 

было выявлено между подгруппой больных сахарным диабетом и другими подгруппами. При 

сахарном диабете смещение рН в щелочную сторону после стимуляции микрофлоры зубного 

налета раствором карбамида было минимальным – в среднем в 2,8 раза меньше, чем у боль-

ных с хронической почечной недостаточностью и в 2,3 раза меньше, чем у пациентов с язвен-

ной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки (р<0,0001). У пациентов подгруппы с 

сахарным диабетом заметно ниже была и скорость микробного образования в зубном налете 

аммиака (судя по коэффициентам анакрот тестовых кривых рН).  

Наиболее быстро локальный алкалоз на поверхностях зубов ликвидировался у паци-

ентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. Несколько медленнее – 
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при хронической почечной недостаточности и еще медленнее при сахарном диабете 

(р<0,001).  

Столь выраженных различий в асимметрии тестовых кривых рН, как после сти-

муляции сахарозой, здесь, при использовании в качестве стимулятора карбамида, выявле-

но не было. Коэффициент асимметрии колебался в подгруппах обследованных от 1,25 до 

2.  

Таким образом, локальная рН-метрия, проведенная на поверхностях зубов, поз-

волила выявить особенности микробной продукции кислот и аммиака у больных с сопут-

ствующей соматической патологией. В совокупности с данными, полученными в других 

участках и средах полости рта, это позволяет уточнить характер нарушений кислотно-

основного равновесия у таких пациентов. 

Язычный налет. Результаты локальной рН-метрии в области спинки языка при-

ведены в табл. 5.5 и 5.6. Значения рН язычного налета без стимуляции (в состоянии отно-

сительного метаболического покоя) у пациентов с язвенной болезнью желудка и двена-

дцатиперстной кишки, а также у больных с хронической почечной недостаточностью на-

ходились вблизи нейтральных значений. Лишь у больных сахарным диабетом среднее 

значение рН язычного налета было смещено в кислую сторону (6,41-6,48). Такое различие 

говорит о значимом влиянии микрофлоры язычного налета на кислотно-основное равно-

весие в полости рта у больных сахарным диабетом.  

Предыдущий вывод был подкреплен результатом анализа средних значений амп-

литуд тестовых сахарозных кривых рН (табл. 5.5). В подгруппе больных сахарным диабе-

том амплитуда кривой была максимальной (1,38 ед. рН) и превышала таковую в подгруп-

пе больных с хронической почечной недостаточностью в 1,5 раза, а в подгруппе пациен-

тов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки в 3,8 раза (р<0,0001).  

Существенных и интересных находок при анализе угловых коэффициентов кривых и 

коэффициентов асимметрии мы не выявили. Здесь имелись различия между подгруппами, 

но они были малоинформативны. Коэффициенты асимметрии в подгруппах колебались в 

небольших пределах – от 2,2 до 2,9.  

В противоположность сахарозной кривой, среднее значение амплитуды тестовой 

карбамидной кривой рН на поверхности спинки языка у больных сахарным диабетом бы-
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ло минимальным среди подгрупп и составило 0,82 ед. рН. У пациентов с язвенной болез-

нью желудка и двенадцатиперстной кишки оно было в 1,6 раза, а у больных с хронической 

почечной недостаточностью в 2,1 раза больше (р<0,0001).  

Как и в случае с тестовой сахарозной кривой рН здесь мы также не почерпнули ин-

тересной информации при анализе угловых коэффициентов катакрот и анакрот кривых, а 

также коэффициентов асимметрии. Значения последних в подгруппах обследованных ко-

лебались от 1,1 до 2,0. В то же время этот факт может говорить о том, что в язычном нале-

те по сравнению с зубным налетом и даже ротовой жидкостью процессы микробного об-

разования кислот и аммиака более уравновешены. Возможно, это является особенностью 

регуляции кислотно-основного равновесия в этом биотопе. 

Резюме. Изучение водородного показателя в полости рта у пациентов с сопутствую-

щей общей соматической патологией, как без стимуляции, так и со стимуляцией ротовой 

микрофлоры тестовыми растворами сахарозы или карбамида позволило выявить у них на-

рушения кислотно-основного равновесия. При каждой соматической патологии имеются 

свои особенности состояния и регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Заболевания желудочно-кишечного тракта (язвенная болезнь желудка и двенад-

цатиперстной кишки). Для пациентов с этой патологией желудочно-кишечного тракта 

характерно наличие слабого алкалоза в полости рта, который может провоцироваться вы-

сокой аммиак-образующей активностью ротовой микрофлоры (дисбиоз). Основными ре-

зервуарами такой микрофлоры могут являться язычный налет, а также десневые желобки 

и пародонтальные карманы. У больных этой подгруппы на фоне общей невысокой мик-

робной кислотопродукции имеются локальные очаги кислотообразования на контактных 

поверхностях зубов, что может являться предрасполагающим фактором развития кариеса 

в этих участках.  

Имеется топографическое перераспределение типичных участков функционального 

ацидоза и алкалоза в полости рта, что обусловлено качественным и количественным из-

менением биотопа. При этом выраженной зоной алкалоза является спинка языка. А уси-

ленной зоной ацидоза – поверхности зубов. 
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Быстрореагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки компенсаторно ориенти-

рована на ликвидацию алкалоза.  

Медленно реагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта у таких пациентов, как правило, не нарушена. Не исключено, что первичным пусковым мо-

ментом развития нарушений кислотно-основного равновесия в полости рта являются морфо-

функциональные изменения спинки языка, провоцирующие качественные и количест-венные 

изменения в микробном составе язычного налета. 

Хроническая почечная недостаточность. Для пациентов с этой патологией характер-

но наличие в полости рта умеренного алкалоза. Его причиной могут являться как изменен-

ные свойства смешанной слюны с увеличением в ней содержания азот-содержащих продук-

тов обмена, так и преобладание аммиак-продуцирующей микрофлоры в полости рта. При 

этом на фоне общей примерно одинаковой микробной кислото- и аммиак-продуцирующей 

активности преобладает высокая аммиак-продуцирующая активность микрофлоры зубного 

и язычного налета, что также говорит о наличии дисбиоза и топографическом перераспре-

делении типичных зон функционального ацидоза и алкалоза в полости рта. Зоной ацидоза 

является спинка языка, а алкалоза или кислотно-основного баланса – поверхности зубов.  

По-видимому, за счет преобладания в зубном налете аммиак-продуцирующей мик-

рофлоры локальный ацидоз на поверхностях зубов достаточно быстро ликвидируется. 

Риск развития кариеса зубов у таких пациентов не высок, хотя и высока его интен-

сивность.  

Быстрореагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта при хронической почечной недостаточности имеет признаки несостоятельности и ори-

ентирована в основном на ликвидацию алкалоза. 

Медленно реагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта у таких пациентов нарушена, то есть имеется декомпенсация ее функции. 

Сахарный диабет. Проведенное исследование показало, что у больных сахарным 

диабетом имеются наиболее выраженные изменения кислотно-основного равновесия в 

полости рта. У них имеет место декомпенсированный ацидоз, который обусловлен высо-

кой кислотопродуцирующей активностью ротовой микрофлоры на фоне сниженной ско-
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рости слюноотделения. Декомпенсация систем регуляции кислотно-основного баланса у 

больных сахарным диабетом, по-видимому, в основном обусловлена низкими буферными 

свойствами ротовой жидкости. Смешанная слюна при употреблении легко ферментируе-

мых углеводов быстро утрачивает реминерализующие свойства за счет снижения ее реак-

ции ниже критического значения. Скорость микробной кислотопродукции в полости рта 

увеличена. Активность аммиак-продуцирующей микрофлоры в зубном и язычном налете 

снижена, что говорит о топографическом перераспределении типичных зон ацидоза и ал-

калоза. На этом фоне развивается четко выраженная кариесогенная ситуация. 

Имеет место декомпенсация как быстрореагирующего, так и медленно реагирую-

щего компонентов регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Высокая ацидогенная активность микрофлоры язычного налета существенно увели-

чивает ее значимость в дестабилизации кислотно-основного баланса в полости рта у боль-

ных сахарным диабетом.  

 

5.2. Результаты изучения кислотно-основного баланса у больных с заболева-

ниями слизистой оболочки полости рта (группа 2) 
 

 

Ротовая жидкость. Результаты изучения рН ротовой жидкости у обследованных 2 

группы приведены в табл. 5.7 и 5.8. Значения водородного показателя ротовой жидкости 

без стимуляции у пациентов с заболеваниями слизистой оболочки полости рта оказались 

статистически значимо различны во всех подгруппах (р<0,001). Самым низким среднее 

значение рН было у обследованных с гипосаливацией (6,32-6,34). Ближе к нейтральному, 

но все же с отклонением в сторону ацидоза – у пациентов с грибковыми поражениями 

слизистой оболочки (6,77-6,80). При лейкоплакии водородный показатель ротовой жид-

кости был незначительно смещен в щелочную сторону (7,29-7,32). По-видимому, ацидоз в 

ротовой жидкости при гипосаливации и кандидозе обусловлен преобладанием в полости 

рта кислотопродуцирующей микрофлоры.  

Амплитуда тестовой сахарозной кривой рН (табл. 5.7), характеризующая интен-

сивность микробной кислотопродукции, имела максимальное среднее значение в под-

группе «ГС» пациентов с гипосаливацией. На 26,6% меньше оказалось среднее значение 
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амплитуды кривой рН у больных лейкоплакией и на 30,6% меньше в подгруппе с грибко-

выми поражениями слизистой оболочки (р<0,001).  

Наиболее быстро снижался рН ротовой жидкости после стимуляции сахарозой у па-

циентов с гипосаливацией, о чем свидетельствует среднее значение углового коэф-

фициента катакроты. В 2,2 раза медленнее этот процесс шел у больных лейкоплакией и в 

2,7 раза медленнее у больных с грибковыми заболеваниями слизистой оболочки (р<0,001).  

Восстановление рН к начальным значениям медленнее всего происходило у пациен-

тов с гипосаливацией. Средние значения коэффициентов анакрот кривых рН у больных с 

кандидозом и лейкоплакией были больше, соответственно, на 6,7% (р>0,05) и 34,5% 

(р<0,001).  

Наибольшая асимметрия тестовых сахарозных кривых рН отмечена у пациентов с 

гипосаливацией (за счет быстрого уменьшения рН и последующего медленного его уве-

личения). Средние значения коэффициентов асимметрии кривых рН у остальных обследо-

ванных этой группы оказались практически одинаковыми и в 3 раза меньше, чем в под-

группе добровольцев с выявленной сниженной скоростью слюноотделения (р<0,05). 

Необходимо отметить, что при гипосаливации минимальные значения рН в тестовых 

кривых снижались ниже критического значения (6,2), в связи с чем интенсивность такого 

критического снижения составила у них в среднем 35,1 ед. В меньшей степени имелось 

такое же снижение рН в тестовых кривых у больных с грибковыми поражениями слизис-

той оболочки. Здесь показатель интенсивности критического снижения составил в сред-

нем 20,04 ед. 

Среднее значение амплитуд тестовых карбамидных кривых рН ротовой жидкости (табл. 

5.8), как и в случае с сахарозными кривыми, оказалось наибольшим у обследованных с низкой 

скоростью слюноотделения (1,6 ед. рН). При кандидозе и лейкоплакии слизистой оболочки эти 

значения были примерно в 2,9 раза меньше (р<0,0001).  

Выявленная ранее тенденция сохранилась и в отношении скорости изменения рН рото-

вой жидкости после стимуляции тестовым продуктом. Среднее значение углового коэффици-

ента анакроты кривой рН у пациентов с гипосаливацией было больше, чем у обследованных с 

грибковыми заболеваниями слизистой в среднем на 50,2%, и больше, чем у больных с лейко-

плакией, на 57,7% (р<0,0001).  
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Интересно, что коэффициенты асимметрии во всех подгруппах обследованных имели 

один порядок и мало чем отличались друг от друга (р>0,05). Это говорит о том, что тестовые 

карбамидные кривые рН у всех обследованных имели очень похожую конфигурацию. 

Зубной налет. Во всех подгруппах обследованных средние значения рН на поверх-

ностях зубов в условиях «покоящейся зубной бляшки» имели значения меньше 7 (табл. 

5.9, 5.10). Самым минимальным это значение было у пациентов с гипосаливацией (6,07). 

Выше – у больных с кандидозом и лейкоплакией (р<0,0001).  

Значительно выраженной оказалась амплитуда тестовых сахарозных кривых рН зуб-

ного налета у пациентов с гипосаливацией, которая превышала 1,5 ед. рН. В то же время 

величина этого показателя оказалась существенной и у обследованных других подгрупп. 

При кандидозе среднее значение амплитуды было на 33,8%, а при лейкоплакии – на 39,6% 

меньше (р<0,0001).  

Из-за низких значений рН без стимуляции и больших величин амплитуд тестовых саха-

розных кривых рН во всех подгруппах пациентов значения рН зубного налета после стимуля-

ции опускались ниже критического значения (5,5). При этом максимальное значение среднего 

показателя интенсивности критического снижения выявлено в подгруппе пациентов с гипо-

саливацией (34,87 ед.). В других подгруппах величина этого показателя была примерно в 3,9 

раза меньше. Этот факт указывает на наличие у всех обследованных, особенно у пациентов с 

пониженной скоростью слюноотделения, риска развития кариеса зубов. 

Скорость кислотопродукции в зубном налете у пациентов с гипосаливацией ока-

залась чрезвычайно высокой, о чем свидетельствовало среднее значение углового коэффи-

циента катакроты тестовой кривой рН (2200). В других подгруппах величина этого пока-

зателя была в 2,8-3,3 раза меньше (р<0,0001). 

Наоборот, скорость восстановления рН в зубном налете к начальным значениям при 

гипосаливации была очень низкой. Угловые коэффициенты анакрот кривых рН при кан-

дидозе и лейкоплакии оказались практически одинаковыми и в 1,6 раза больше, чем у па-

циентов со сниженной скоростью слюновыделения (р<0,0001).  

По причине столь выраженных различий в скорости микробной кислотопродукции в 

зубном налете и нейтрализации кислот у пациентов с гипосаливацией среднее значение 

коэффициента асимметрии кривой рН у них оказалось особенно большим (14,57). Эта ве-
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личина несравнима с аналогичными показателями в других подгруппах и превышает их в 

4,6 – 5,4 раза (р<0,0001).  

Оценка показателей тестовых карбамидных кривых рН в зубном налете показала, 

что интенсивность микробной продукции аммиака при гипосаливации, как и кислотооб-

разование, достаточно высоки. Об этом свидетельствует среднее значение амплитуды 

кривой (2,34 ед. рН). Почти в 2 раза меньше этот показатель был у больных лейкоплакией 

и в 2,7 раза меньше у пациентов с грибковыми поражениями слизистой оболочки 

(р<0,0001).  

Как и в случае со стимуляцией сахарозой, скорость смещения рН в щелочную сто-

рону после стимуляции раствором карбамида у пациентов с гипосаливацией была наибо-

лее высокой. Угловой коэффициент анакроты тестовой кривой рН превышал таковой у 

больных кандидозом в 2,1 раза и у больных лейкоплакией – в 1,3 раза (р<0,001). 

Вместе с тем, восстановление реакции зубного налета к начальному значению у па-

циентов с гипосаливацией происходило быстрее, чем в случае со стимуляцией сахарозой. 

Здесь среднее значение углового коэффициента катакроты кривой рН в 1,8 раза превыша-

ло таковое значение у пациентов с кандидозом и в 1,6 раза – у пациентов с лейкоплакией 

(р<0,0001). 

В результате оказалось, что асимметрия тестовых карбамидных кривых рН у всех 

обследованных примерно одинакова, то есть, в зубном налете подтверждена тенденция, 

характерная для карбамидных кривых в ротовой жидкости. 

Таким образом, дестабилизация кислотно-основного равновесия в зубном налете 

была выявлена у всех обследованных, но у пациентов со сниженной скоростью слюноот-

деления она носит особенно выраженный характер, что может являться предраспола-

гающим фактором в развитии, как кариеса зубов, так и воспалительных заболеваний па-

родонта. 

Язычный налет. До использования стимуляции рН в области спинки языка оказался 

особенно низким у пациентов с гипосаливацией и имел значения меньше 5 ед. рН (табл. 

5.11 и 5.12). У больных с грибковыми поражениями слизистой оболочки среднее значение 

рН язычного налета было на 7,7%, а у пациентов с лейкоплакией – на 14,4% больше 

(р<0,0001).  



 

158 

Как и в зубном налете, интенсивность микробной кислотопродукции на спинке язы-

ка оказалась высокой. Средние значения амплитуд тестовых сахарозных кривых рН в двух 

других подгруппах обследованных были в 1,6 раза меньше (р<0,0001). 

Анализ средних значений угловых коэффициентов анакрот и катакрот, а также коэффи-

циентов асимметрии кривых рН на спинке языка не выявил существенных находок. Это не 

явилось для нас неожиданностью, поскольку такое же явление было ранее обнаружено при 

изучении рН на спинке языка в 1 группе обследованных. 

Что касается тестовых карбамидных кривых рН в язычном налете, то здесь, как и в 

случае с сахарозными кривыми, наибольшая амплитуда кривой отмечена у пациентов с 

гипосаливацией (1,24 ед. рН). Несколько меньшими были средние значения амплитуды в 

других подгруппах обследованных (р<0,001).  

По всем другим показателям тестовых кривых рН не было выявлено значимой ин-

формации.  

Резюме. Изучение водородного показателя в полости рта у пациентов с нарушением 

функции слюнных желез и заболеваниями слизистой оболочки полости рта, как без сти-

муляции, так и со стимуляцией ротовой микрофлоры тестовыми растворами сахарозы или 

карбамида позволило выявить у них разной степени нарушения кислотно-основного рав-

новесия. При каждом таком состоянии и заболевании имеются свои особенности регуля-

ции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Нарушение функции слюноотделения (гипосаливация). Изучение водородного показа-

теля в полости рта при гипосаливации выявило существенные нарушения кислотно-

основного равновесия. Они проявлялись, с одной стороны, в усиленной микробной метабо-

лической продукции кислот и аммиака, что свидетельствует о выраженном дисбиозе в по-

лости рта. С другой стороны, нейтрализация этих кислот и щелочных соединений крайне 

замедлена, что, по-видимому, обусловлено недостатком ротовой жидкости и поставляемых 

ею буферных систем. У пациентов с гипосаливацией выявлено снижение значений рН рото-

вой жидкости и зубного налета ниже критических значений. Это означает, что при употреб-

лении легко ферментируемых углеводов локальная кариесогенная ситуация у них развива-

ется на фоне отсутствия реминерализующих и существенно сниженных нейтрализующих 

свойств ротовой жидкости. 



 

159 

Высокая активность как кислото- так и аммиак-продуцирующей ротовой микро-

флоры при нарушении функции слюнных желез у таких пациентов увеличивает риск раз-

вития кариеса зубов (в том числе атипичной локализации), а также воспалительных забо-

леваний пародонта.  

В связи с недостатком ротовой жидкости, омывающей основные биотопы в полости 

рта, и выраженным дисбиозом у лиц со сниженной скоростью слюноотделения имеет ме-

сто топографическое перераспределение типичных зон ацидоза и алкалоза в ротовой по-

лости.  

При гипосаливации выражена дестабилизация основных систем регуляции кис-

лотно-основного равновесия в полости рта. Нарушены как медленно-, так и быстро-

реагирующие системы регуляции. Это делает ситуацию у таких пациентов неблагоприят-

ной в прогностическом плане. 

Грибковые поражения слизистой оболочки полости рта (кандидоз). У больных этой 

подгруппы имеет место умеренный ацидоз в полости рта, который обусловлен, по-види-

мому, высокой ацидогенной активностью микробного зубного налета, которая превышает 

активность аммиак-продуцирующей микрофлоры в этом биотопе. Пациенты этой под-

группы имеют риск развития кариеса зубов в местах ретенции зубного налета. 

Активность аммиак-продуцирующей микрофлоры язычного налета у них выше, чем 

кислотопродуцирующей, что может быть связано с преобладанием в составе язычного на-

лета протеолитической анаэробной микрофлоры.  

Медленно-реагирующий компонент системы регуляции кислотно-основного равно-

весия в полости рта у больных кандидозом не нарушен, однако имеется частично компен-

сированное нарушение быстрореагирующего компонента системы регуляции, который не 

всегда справляется с микробной кислотопродукцией зубного налета и выработкой аммиа-

ка микрофлорой язычного налета.  

Лейкоплакия слизистой оболочки полости рта. При этом заболевании, которое чаще 

всего обусловлено табакокурением, в полости рта имеется нарушение кислотно-основного 

равновесия. На фоне слабого алкалоза суммарная активность ацидогенной микрофлоры 

полости рта увеличена. В то же время аммиак-продуцирующая активность микрофлоры 

зубного налета превышает его кислотопродуцирующую активность. Это может говорить о 



 

160 

наличии дисбиоза в полости рта и повышенном риске развития воспалительных заболева-

ний пародонта у таких пациентов. Учитывая, что в язычном налете метаболическая актив-

ность как ацидогенной, так и аммиак-продуцирующей микрофлоры примерно одинакова и 

заметно снижена, остается открытым вопрос – где у таких больных находится основной 

центр микробной кислотопродукции? Наше исследование пока не дает ответа на этот во-

прос. Не исключено, что главным резервуаром такой микрофлоры является спинка языка 

в области его корня, где мы не изучали водородный показатель.  

У больных лейкоплакией имеется частично компенсированное нарушение медленно- 

и быстрореагирующего компонентов регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта. Это обусловливает риск развития кариеса зубов и воспалительных заболеваний паро-

донта. 

 

5.3. Результаты изучения кислотно-основного баланса в полости рта у практи-

чески здоровых добровольцев (группа 3) 

 

Ротовая жидкость. Средние значения наиболее информативных показателей тесто-

вых кривых рН ротовой жидкости у практически здоровых обследованных добровольцев 3 

группы приведены в табл. 5.13 и 5.14. Те из них, кто находился на обычном смешанном 

питании, имели среднее значение рН ротовой жидкости без стимуляции, близкое к нейт-

ральному (7,08-7,10). У добровольцев, которые регулярно употребляли пищу с избытком 

животных белков, рН ротовой жидкости был несколько смещен в щелочную сторону (7,3-

7,34). В подгруппе вегетарианцев, наоборот – в кислую сторону (6,65-6,68). Различие ме-

жду этими средними величинами оказалось в высокой степени достоверным (р<0,0001). 

Когда В.А. Румянцев (1999) обосновывал тестовые продукты для стимуляции рото-

вой микрофлоры, он на значительном числе обследованных установил, что средние значе-

ния амплитуд сахарозной и карбамидной кривых рН ротовой жидкости у практически 

здоровых добровольцев, находящихся на привычном рационе питания, с санированной 

полостью рта и низкими величинами индекса КПУ имеют значения, равные ±0,6ед. рН 

(эталонные значения) [73]. В нашем исследовании на аналогичной группе добровольцев 

мы определили, что среднее значение амплитуды тестовой сахарозной кривой рН ротовой 

жидкости у них составляет 0,58ед. рН (табл. 5.13). У лиц, в рационе которых преобладала 
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белковая пища, среднее значение амплитуды кривой рН оказалось на 29,3% меньше 

(р<0,0001), что говорит о снижении у них в полости рта суммарной активности кислото-

продуцирующей микрофлоры. Наоборот, в подгруппе вегетарианцев обнаружено увели-

чение среднего значения амплитуды на 44,8% (р<0,0001), что свидетельствует об усиле-

нии микробной кислотопродукции. Более того, минимальное значение рН в тестовой са-

харозной кривой рН у них опускалось ниже критического значения (6,2), когда в ротовой 

жидкости начинается распад мицелл и она утрачивает свою реминерализующую функ-

цию. Интенсивность критического снижения рН в тестовой кривой у них составила в 

среднем 20,4 ед. Таким образом, при наличии на поверхностях зубов участков с ацидоген-

ным микробным налетом, вегетарианцы имеют риск развития кариеса зубов. 

В этой же подгруппе обследованных значение углового коэффициента катакроты 

оказалось наибольшим и в среднем на 35,7% превышало таковое у лиц с обычным сме-

шанным питанием (р<0,0001). То есть у них скорость микробной кислотопродукции уве-

личена. В подгруппе добровольцев с преобладанием белковой пищи в рационе питания 

данный показатель оказался меньше, чем при обычном смешанном питании в среднем на 

18,6% (р<0,0001). У них скорость выделения органических кислот ацидогенной микро-

флорой полости рта несколько меньше.   

Достаточно близкими друг к другу оказались средние значения угловых коэффи-

циентов анакрот кривых рН у пациентов подгрупп «О» и «Б» (р<0,01). А вот у вегетари-

анцев этот показатель был больше и превышал такой же у пациентов подгруппы «О» в 

среднем на 40,9% (р<0,0001), что говорит о более быстрой нейтрализации у них микроб-

ных кислот ротовой жидкостью.  

Несмотря на имеющееся статистически значимое различие между средними значе-

ниями коэффициентов асимметрии кривых рН в подгруппах обследованных, эти кривые мало 

чем отличались друг от друга. Во всех подгруппах скорость микробной кислотопродукции в 

2,2-2,6 раза превышала скорость нейтрализации этих кислот.  

Наряду с тем, что у пациентов с обычным смешанным питанием среднее значение тес-

товой карбамидной кривой рН ротовой жидкости (табл. 5.14) было близко к эталонному 

(0,61±0,018), у добровольцев с преобладанием в рационе питания животной белковой пищи 

этот показатель был на 34,4% больше (р<0,0001). То есть у них в полости рта суммарная ак-
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тивность аммиак-продуцирующей микрофлоры повышена. У лиц, объединенных в подгруппу 

вегетарианцев, амплитуда, наоборот, оказалась меньше, чем при обычном смешанном пита-

нии, в среднем на 14,8% (р<0,0001).  

Различия между подгруппами по средним значениям угловых коэффициентов анак-

рот кривых рН при использовании в качестве стимулятора растворов карбамида были 

больше, чем в тестовых сахарозных кривых рН. Так, этот коэффициент у добровольцев с 

избытком белковой пищи в рационе питания был в среднем на 56,7% больше, а у вегета-

рианцев на 25,5% меньше, чем у лиц, находящихся на обычном смешанном питании 

(р<0,0001). Следовательно, при избытке белковой пищи утилизация карбамида микро-

флорой полости рта происходит быстрее, а при питании растительной пищей – медленнее.  

Если судить по средним значениям угловых коэффициентов катакрот кривых рН ро-

товой жидкости, то можно сделать вывод о том, что восстановление водородного показа-

теля к начальным значениям у пациентов с преобладанием белковой пищи происходит на 

51,0% быстрее, а у вегетарианцев на 26,8% медленнее, чем при обычном смешанном пи-

тании (р<0,0001). 

В целом, по средним значениям коэффициентов асимметрии карбамидных кривых 

рН существенных различий выявлено не было, хотя они и оказались статистически досто-

верны (р<0,01). 

Зубной налет. Средние значения рН на поверхностях зубов в участках измерения у 

практически здоровых добровольцев во всех подгруппах находились в диапазоне от 6,51 

до 6,82, то есть в зоне слабого ацидоза (табл. 5.15, 5.16). При избытке в питании белковой 

пищи рН «покоящегося» зубного налета был на 2,7% выше, а у вегетарианцев на 2,0% 

ниже, чем при обычном смешанном питании. Различия между подгруппами были статис-

тически значимы (р<0,05).  

Амплитуда тестовой сахарозной кривой рН имела максимальное значение у доб-

ровольцев с обычным смешанным питанием. Чуть меньше – у вегетарианцев (р<0,001). 

Минимальное значение амплитуды кривой рН отмечено у пациентов с избыточным бел-

ковым питанием.  

В усредненной тестовой сахарозной кривой рН значение водородного показателя 

опускалось ниже критического (5,5), что говорило о возможном риске развития кариеса. 
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Однако интенсивность критического снижения рН была незначительной и составила 3,22 

ед. Среди вегетарианцев этот показатель был почти в 12 раз больше. 

Скорость образования микробных кислот (по угловому коэффициенту катакроты 

кривой рН) была весьма высокой в зубном налете при обычном рационе питания и у веге-

тарианцев. Различие между этими двумя показателями оказалось статистически значимым 

(р=0,03). А вот при избытке в питании белковой пищи она была почти в 2 раза меньше.  

Вместе с этим, восстановление значений рН к начальным значениям во всех под-

группах происходило медленно и угловые коэффициенты анакрот кривых рН колебались 

от 142 до 174. В подгруппах «Б» и «В» эти показатели были практически одинаковыми 

(р>0,05).  

Средние тестовые сахарозные кривые рН зубного налета в подгруппах заметно от-

личались своей асимметрией. В наибольшей степени она была выражена у добровольцев 

из подгруппы вегетарианцев. Здесь скорость микробной кислотопродукции более чем в 10 

раз превышала скорость нейтрализации местного ацидоза. У обследованных с обычным 

смешанным питанием это различие было немногим больше 8 раз, а при избытке белковой 

пищи в рационе питания – 4,5 раза. 

При анализе основных показателей тестовых карбамидных кривых рН зубного нале-

та оказалось, что различия между подгруппами выражены менее заметно, чем в случае с 

сахарозными кривыми рН. Среднее значение амплитуды кривой при избытке белковой 

пищи превышало таковое при обычном смешанном питании на 35,8%, а у вегетарианцев 

оно было на 16,4% меньше (р<0,0001). 

Скорость образования аммиака микрофлорой зубного налета статистически досто-

верно была меньше у вегетарианцев, а в двух других подгруппах отличалась незначи-

тельно. 

Большие различия наблюдались по значениям угловых коэффициентов катакрот. 

При избытке белковой пищи среднее значение этого показателя было в 2,0 раза больше, а 

у вегетарианцев в 1,1 раза меньше, чем при обычном смешанном питании.  

Такие различия между подгруппами добровольцев в скорости микробной продукции 

аммиака и нейтрализации щелочных соединений в зубном налете обусловили и различие в 

степени асимметрии тестовых кривых рН. Коэффициент асимметрии кривой рН при из-
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бытке белковой пищи был на 48,4%, а у вегетарианцев – на 16,2% меньше, чем при обыч-

ном смешанном питании (р<0,001). 

Язычный налет. Результаты изучения рН в области спинки языка у практически 

здоровых добровольцев, различающихся рационом привычного питания, оказались не-

сколько неожиданными (табл. 5.17, 5.18). У обследованных с обычным смешанным пита-

нием реакция язычного налета была слегка смещена в кислую сторону (6,86-6,88). При 

избытке белковой пищи рН язычного налета до какой-либо стимуляции был слабощелоч-

ным (7,31-7,34). А вот у вегетарианцев среднее значение рН налета оказалось минималь-

ным (6,48-6,49).  

Максимальное значение амплитуды тестовой сахарозной кривой рН язычного налета 

было обнаружено при обычном смешанном питании (1,30±0,128, табл. 5.17). На 16,2% 

меньше оказалось значение показателя у вегетарианцев и на 34,6% меньше при питании с 

избытком белковой пищи (р<0,0001).  

Скорость микробной кислотопродукции была наиболее высокой в подгруппе обсле-

дованных с обычным смешанным питанием. А самое минимальное значение углового ко-

эффициента катакроты кривой рН выявлено при избытке в рационе питания белковой пи-

щи (р<0,0001). 

Примечательно, что во всех трех подгруппах добровольцев наблюдалось мини-

мальное различие по угловым коэффициентам анакрот кривых рН, что говорит о том, что 

система регуляции кислотно-основного равновесия в язычном налете у практически здо-

ровых пациентов достаточно стабильна. 

Средние значения коэффициентов асимметрии кривых рН язычного налета в под-

группах различались, в основном из-за различной скорости микробной кислотопродукции. 

Так, при избытке белковых продуктов в пище значение показателя приближалось к 2, у веге-

тарианцев – к 5, а при обычном рационе питания составляло 6,77. 

Среднее значение амплитуд тестовых карбамидных кривых рН язычного налета в 

подгруппе «Б» было на 50,8% больше, а в подгруппе «В» на 36,9% меньше, чем в группе 

пациентов «О» с обычным смешанным питанием (р<0,0001). Следовательно, аммиак-

продуцирующая активность язычного налета при преобладании в пище белковых продук-
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тов животного происхождения выше, а у вегетарианцев – ниже, чем при обычном сме-

шанном питании. 

Отмечена более высокая скорость выработки микрофлорой язычного налета ко-

нечных продуктов метаболизма со щелочной реакцией у добровольцев, имеющих избыток 

белков в рационе питания и, наоборот, очень низкая скорость у вегетарианцев.  

Как и в случае с сахарозными кривыми рН, скорость восстановления реакции языч-

ного налета во всех подгруппах пациентов не имела значительных отличий, хотя и разли-

чалась статистически (по угловым коэффициентам катакрот кривых рН). Интересно, что 

усредненная тестовая карбамидная кривая рН в подгруппе вегетарианцев оказалась абсо-

лютно симметричной.  

Полученные данные позволили оценить роль язычного налета в изменениях и регу-

ляции кислотно-основного равновесия в полости рта у практически здоровых добро-

вольцев.  

Резюме. Полученные в ходе обследования практически здоровых добровольцев дан-

ные свидетельствуют о том, что у них имеются изменения кислотно-основного баланса в 

полости рта.  

Обычное смешанное питание. У лиц с обычным смешанным питанием (подгруппа 

«О») выявлено компенсированное смещение этого баланса в сторону слабого ацидоза, что 

при наличии других предрасполагающих факторов может приводить к риску развития ка-

риеса зубов. Мы полагаем, что это изменение кислотно-основного равновесия обуслов-

лено привычным для современного человека характером питания, при котором в пищевом 

рационе большое место занимают рафинированные углеводы. Смещение кислотно-

основного баланса обусловлено увеличением активности ацидогенной ротовой мик-

рофлоры, преимущественно зубного и язычного налета, о чем говорят высокие значения 

амплитуд тестовых сахарозных кривых на поверхностях зубов и спинке языка. У пациен-

тов этой подгруппы медленно-реагирующий компонент системы регуляции кислотно-

основного равновесия не нарушен, однако имеется напряжение в быстрореагирующем 

компоненте. Это проявляется в высоких значениях угловых коэффициентов катакрот тес-

товых сахарозных кривых рН во всех исследованных средах и низких значениях анало-

гичных коэффициентов анакрот кривых рН. В результате тестовые сахарозные кривые 
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имеют наиболее выраженную асимметрию. Таким образом, нами обнаружено, что даже у 

практически здоровых пациентов, находящихся на привычном рационе питания, имеются 

изменения кислотно-основного равновесия в полости рта, которое требует профилактиче-

ской коррекции.  

Питание с избытком белковой пищи. При избыточном употреблении в пищу белко-

вых продуктов животного происхождения (подгруппа «Б») также отмечено изменение ки-

слотно-основного баланса в полости рта, которое смещено в щелочную сторону. Это из-

менение системно обусловлено и носит компенсированный характер. Отмечено увеличе-

ние активности аммиак-продуцирующей микрофлоры в полости рта у таких пациентов, 

причем как суммарное (в ротовой жидкости), так в зубном и язычном налете. Такого рода 

изменения могут являться предрасполагающим фактором развития воспалительных забо-

леваний пародонта.  

Вегетарианцы. У тех добровольцев, которые питаются только пищей растительного 

происхождения (подгруппа «В») выявлены наиболее значимые изменения кислотно-

основного равновесия в полости рта. Оно смещено в сторону ацидоза, о чем свидетельст-

вуют низкие значения рН ротовой жидкости без стимуляции и высокие значения амп-

литуд тестовых сахарозных кривых рН во всех исследованных средах. К тому же у них 

выявлена относительно низкая активность уреазопозитивной аммиак-продуцирующей 

микрофлоры. Вегетарианцы имеют определенный риск развития кариеса зубов, что связа-

но с высокой активностью ацидогенного зубного налета. По-видимому, медленно реаги-

рующий компонент регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта у них не на-

рушен, но имеет место выраженное напряжение быстрореагирующего компонента. Это 

демонстрируется чрезвычайной асимметрией тестовых сахарозных кривых рН зубного 

налета. Мы полагаем, что такого рода изменения кислотно-основного равновесия в полос-

ти рта у вегетарианцев обусловлены несбалансированностью рациона питания и избытком 

углеводистой пищи. 

 

5.4. Сравнительный анализ нарушений кислотно-основного равновесия в по-

лости рта у обследованных 
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Сравнение результатов изучения водородного показателя в полости рта в подгруп-

пах обследованных мы провели с практически здоровыми пациентами, находящимися на 

привычном смешанном рационе питания (подгруппа «О» 3 группы), которые выступили в 

качестве контроля. Поэтому в приведенном ниже анализе все показатели даются в сравне-

нии относительно аналогичных показателей в этой подгруппе. Наиболее наглядно срав-

нение основных показателей тестовых кривых рН в ротовой жидкости, зубном и язычном 

налете в подгруппах обследованных представлено графически на рисунках 5.1-5.9. 

Заболевания желудочно-кишечного тракта (язвенная болезнь желудка и двенадцати-

перстной кишки). Результаты сравнительной оценки, характеризующие различия между 

показателями тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН у пациентов с язвенной бо-

лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, а также у практически здоровых обследо-

ванных подгруппы «О» приведены в табл. 5.19 и 5.20. 

Анализ табл. 5.19 показывает, что у больных подгруппы «ЖКТ» на фоне небольшого 

увеличения активности кислотопродуцирующей микрофлоры зубного налета (+7,8%) 

имеет место значительное снижение таковой активности микрофлоры налета на спинке 

языка (–72,3%). В результате общая активность ацидогенной микрофлоры в полости рта 

(по амплитуде кривой рН ротовой жидкости) оказалась сниженной на 8,6%. Мы полагаем, 

что отражением такого микробно-индуцированного алкалоза в полости рта является уве-

личение рН на 7% ротовой жидкости и на 3,3% язычного налета без какой-либо стимуля-

ции. Данные, представленные в таблице, говорят о том, что у пациентов подгруппы 

«ЖКТ» наблюдается не только выраженное подавление кислотопродуцирующей активно-

сти язычного налета, но и заметное влияние этого налета на кислотно-основной баланс в 

полости рта в целом.  

О том, что на фоне подавления ацидогенной активности ротовой микрофлоры уси-

ливается роль аммиак-продуцирующих штаммов микроорганизмов, свидетельствуют и 

данные, представленные в табл. 5.20. В ответ на стимуляцию раствором карбамида уси-

лена выработка аммиака микрофлорой язычного (+8,2%) и зубного (+14,9%) налета. В ре-

зультате суммарная аммиак-продуцирующая активность микрофлоры полости рта увели-

чена на 37,7%. При этом следует отметить, что выраженность аммиак-продуцирующей 

активности язычного микробного налета несравнима со степенью подавления его ацидо-
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генной активности. То есть в области спинки языка у больных подгруппы «ЖКТ» преоб-

ладает процесс подавления активности кислотопродуцирующей микрофлоры.  

По-видимому, спровоцированное качественным и количественным изменением мик-

робного состава язычного налета, смещение его метаболической активности в сторону 

снижения кислотопродукции и преобладания продукции аммиака является первичным 

фактором, ведущим к нарушениям кислотно-основного равновесия в полости рта. Отсюда 

следует вывод об особой роли язычного налета у таких пациентов и необходимости влия-

ния на его свойства для профилактики или устранения нарушений кислотно-основного 

равновесия.  

Хроническая почечная недостаточность. В таблицах 5.21 и 5.22 приведены ре-

зультаты сравнительной оценки показателей тестовых сахарозной и карбамидной кривых 

рН у пациентов с хронической почечной недостаточностью (подгруппа «ХПН»), а также у 

практически здоровых обследованных подгруппы «О». Здесь первое, что обращает на себя 

внимание, это увеличенные значения рН ротовой жидкости, зубного и язычного налета 

без стимуляции. Вторым небезынтересным фактом является существенное увеличение 

аммиак-продуцирующей активности зубного (+39,6%) и язычного (+40,2%) налета (табл. 

5.22) на фоне заметного снижения их ацидогенной активности (соответственно, 27,0% и 

28,5%, табл. 5.21). В результате амплитуда тестовой карбамидной кривой рН ротовой жидко-

сти у пациентов подгруппы «ХПН» увеличена по сравнению с контролем в среднем на 21,3%. 

Однако, интересен факт существенного увеличения амплитуды тестовой сахарозной кривой 

рН ротовой жидкости на 44,8%, который трудно объяснить на основании только данных, по-

лученных с помощью рН-метрии. С другой стороны, у таких больных выявлена быстрая лик-

видация микробного ацидоза в зубном налете на фоне его высокой аммиак-продуцирующей 

активности. Этот феномен может быть обусловлен топографическими особенностями качест-

венного состава зубного налета у больных подгруппы «ХПН». Не исключено, что ацидоген-

ный налет локализуется у них, в основном, на вестибулярных, оральных и окклюзионных по-

верхностях зубов, в то время как аммиак-продуцирующий – на контактных поверхностях. 

Однако для окончательного решения требуется анализ таких показателей ротовой жидкости у 

больных подгруппы «ХПН», как ее буферная емкость и вязкость. Мы полагаем, что с измене-
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нием этих показателей связаны и те декомпенсированные нарушения кислотно-основного ба-

ланса, которые нам удалось выявить у таких больных.  

По-видимому, для профилактики нарушений кислотно-основного равновесия в по-

лости рта и его устранения необходимо оказывать влияние на состав и свойства сме-

шанной слюны, а также корректировать количество, состав и активность микрофлоры 

зубного и язычного налетов.  

Сахарный диабет. Результаты сравнительной оценки, характеризующие различия 

между показателями тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН у пациентов с сахар-

ным диабетом, а также у практически здоровых обследованных подгруппы «О» приведе-

ны в табл. 5.23 и 5.24. 

Представленные в этих таблицах данные однозначно указывают на наличие в полости 

рта у больных сахарным диабетом ацидоза. Об этом свидетельствует снижение средних 

значений рН ротовой жидкости, зубного и язычного налетов, достигающее 8%. Кроме того, 

в сравнении с практически здоровыми лицами у больных подгруппы «СД» имеется увели-

чение активности ацидогенной микрофлоры в полости рта, поскольку средние значения ам-

плитуд сахарозных кривых рН (табл. 5.23) у них увеличены: в зубном налете на 29,6%, в 

язычном налете на 6,2% и в ротовой жидкости на 56,9%. Одновременно, судя по значениям 

амплитуд тестовых карбамидных кривых рН (табл. 5.24), у них имеет место снижение ак-

тивности аммиак-продуцирующей микрофлоры полости рта, наиболее выраженное в зуб-

ном налете (50,0%).  

В этой группе пациентов мы выявили такую же закономерность, как и в подгруппе 

«ХПН», заключающуюся в выраженном увеличении амплитуды тестовой сахарозной кри-

вой рН ротовой жидкости. Как и в предыдущем случае, мы полагаем, что это является по-

казателем декомпенсации систем регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта. Причиной такой ситуации может быть как уменьшение при сахарном диабете количе-

ства выделяющейся в полость рта слюны, так и изменения свойств ротовой жидкости, не-

посредственно влияющих на ее буферные способности.  

Топографическое перераспределение типичных зон ацидоза и алкалоза в полости рта 

при сахарном диабете заключается в том, что начинают преобладать участки ацидоза, как 

в области поверхностей зубов, так и на спинке языка.  
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Исходя из полученных данных, можно заключить, что мероприятия по нормали-

зации кислотно-основного равновесия в полости рта у больных сахарным диабетом долж-

ны включать в себя восстановление свойств смешанной слюны и борьбу с избытком аци-

догенной микрофлоры полости рта. 

Нарушение функции слюнных желез (гипосаливация). Результаты сравнительного 

анализа тестовых кривых рН у пациентов с гипосаливацией (подгруппа «ГС») и практи-

чески здоровых (подгруппа «О») приведены в таблицах 5.25 и 5.26.  

Судя по значениям рН ротовой жидкости, зубного и язычного налетов без стимуля-

ции, у пациентов с гипосаливацией в полости рта выражен ацидоз. Это подтверждается 

также увеличением амплитуд тестовых сахарозных кривых рН зубного (+33,9%) и языч-

ного налета (+3,3%). Вместе с тем, имеет место и увеличение активности аммиак-

продуцирующей микрофлоры зубного (+74,6%) и язычного налета (+1,6%). Наряду с ука-

занными изменениями значительно увеличены амплитуды тестовых сахарозной и карба-

мидной кривых рН ротовой жидкости, что говорит о декомпенсации систем регуляции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта у таких пациентов. 

Учитывая характер выявленных нарушений, их профилактика и устранение должны 

включать, прежде всего, обеспечение достаточной экскурсии в полости рта смешанной 

слюны (или ее заменителя), а также коррекцию метаболической активности смешанной 

микрофлоры ротовой полости. 

Грибковые поражения слизистой оболочки полости рта (кандидоз). В таблицах 5.27 

и 5.28 приведены сравнительные данные, касающиеся показателей тестовых кривых рН у 

больных с грибковыми поражениями слизистой оболочки полости рта (подгруппа «К») и 

практически здоровых пациентов (подгруппа «О»).  

У больных кандидозом имеется понижение средних значений рН ротовой жидкости, 

зубного и язычного налетов, что говорит о наличии умеренного ацидоза. Ацидогенная ак-

тивность зубного, и особенно язычного налета, судя по амплитудам тестовых сахарозных 

кривых рН (табл. 5.27), у них снижена. Однако в ротовой жидкости отмечается увеличе-

ние амплитуды тестовой кривой рН на 48,3%. Причиной этого феномена может явиться 

ацидогенная активность налета на слизистой оболочке полости рта и недостаточность 

системы быстрореагирующего компонента регуляции кислотно-основного равновесия. 
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Одновременно у пациентов с грибковыми поражениями слизистой отмечено уменьшение 

амплитуд тестовых карбамидных кривых рН (табл. 5.28) во всех изученных средах, осо-

бенно в зубном налете (–35,8%). Не исключено, что рост грибов рода Candida в полости 

рта подавляет другую уреазопозитивную микрофлору.  

Таким образом, выявленные нарушения кислотно-основного равновесия в полости 

рта при грибковых заболеваниях слизистой оболочки обусловлены, в основном, развив-

шимся дисбиозом и качественным изменением соотношения ротовой микрофлоры. По-

этому профилактика и устранение таких нарушений должны заключаться в нормализации 

микробного баланса в полости рта. 

Лейкоплакия. Данные, характеризующие различие в показателях тестовых кривых рН 

между пациентами подгруппы «Л» и «О» приведены в таблицах 5.29 и 5.30.  

Анализ значений рН зубного и язычного налетов без стимуляции практически не дал 

нам никакой информации, поскольку изменения оказались минимальными. У больных лей-

коплакией наиболее выраженные изменения касаются кислото- и аммиак-продуцирующей 

активности язычного налета. Судя по сахарозной кривой рН, кислотопродукция в этой зоне 

уменьшается на 31,5%, а судя по карбамидной кривой рН, аммиак-продуцирующая актив-

ность микрофлоры языка снижается на 31,1%. Скорее всего, такое подавление активности 

микрофлоры язычного налета обусловлено воздействием табачного дыма. Также имеется ста-

тистически достоверное по сравнению с контролем уменьшение активности ацидогенной 

микрофлоры зубного налета на 19,1% в то время как аммиак-продуцирующая активность в 

этих участках практически не меняется. Показателем нарушения регуляции кислотно-основ-

ного равновесия в полости рта при лейкоплакии является заметное увеличение амплитуды 

тестовой сахарозной кривой рН ротовой жидкости (+56,9%). Открытым остается вопрос – чем 

вызвано такое нарушение: либо наличием не выявленного источника микробной кислото-

продукции, либо выраженной недостаточностью быстрореагирующего компонента регуля-

ции баланса в полости рта. 

В таблице 5.31 представлены результаты изучения рН десневой жидкости у обследо-

ванных всех групп. У практически здоровых добровольцев (3 группа) показатель был не-

значительно смещен в щелочную сторону и составил в среднем в подгруппе «О» 

7,56±0,023 ед. рН. В подгруппе «Б» он в среднем был на 0,2 ед. выше (р<0,001), а в под-
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группе «В» почти на столько же ниже (р<0,001). Эти цифры говорят о том, что медленно 

реагирующий компонент регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта, одним 

из показателей состояния которого является рН десневой жидкости, статистически значи-

мо зависит от характера привычного питания человека.  

Среди пациентов 1 группы с общими хроническими соматическими заболеваниями 

наибольшее значение показателя оказалось у больных подгруппы «ХПН», которое составило 

в среднем 8,04 ± 0,032 ед. рН, что говорит о заметном смещении реакции десневой жидкости 

у них в щелочную сторону. Этот факт оказался несколько неожиданным, поскольку для па-

циентов с этой патологией характерно наличие ацидоза в тканях. По-видимому, щелочная ре-

акция десневой жидкости у них является результатом компенсаторной реакции организма. 

Щелочным, но в меньшей степени, чем у больных подгруппы «ХПН», было среднее значение 

рН десневой жидкости у пациентов подгруппы «ЖКТ» (р<0,001). Минимальное значение рН 

десневой жидкости было у пациентов подгруппы «СД», которое было смещено в кислую сто-

рону, что вполне объяснимо с позиций имеющегося тканевого ацидоза при этом заболевании. 

В то же время, видимо, компенсация сахарного диабета не позволяет организму существенно 

изменять рН десневой жидкости, как это происходит при хронической почечной недостаточ-

ности. 

У пациентов 2 группы с заболеваниями слизистой оболочки полости рта были выяв-

лены слабо щелочные значения рН десневой жидкости, не различающиеся статистически 

достоверно по своим средним значениям, а также не отличающиеся от такового в подгруппе 

«О» 3 группы (р>0,05). Это свидетельствует о том, что заболевания слизистой оболочки по-

лости рта практически не влияют на состояние медленно реагирующего компонента регуля-

ции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Таким образом, проведенное изучение состояния кислотно-основного равновесия в по-

лости рта у выделенных групп добровольцев, как имеющих сопутствующие заболевания, так 

и практически здоровых, показало, что у всех обследованных имеются разной степени изме-

нения или нарушения этого равновесия. В одних случаях они обусловлены характером пита-

ния, в других случаях – теми изменениями, которые происходят в механизмах системной и 

местной регуляции кислотно-основного баланса. Зная основные тенденции таких изменений 

и нарушений, можно осуществлять их своевременную профилактику, коррекцию или устра-
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нение, что положительно скажется на здоровье органов и тканей челюстно-лицевой области, 

поможет повысить эффективность лечения заболеваний зубов, пародонта и слизистой обо-

лочки. 

Полученные в ходе исследования результаты свидетельствуют о том, что методы изу-

чения водородного показателя в полости рта дают обширную информацию не только о со-

стоянии кислотно-основного баланса, но опосредованно, за счет использования сахарозного и 

карбамидного рН-тестов, еще и об активности ротовой микрофлоры непосредственно в по-

лости рта (биопленки), что пока невозможно оценить другими известными методами. 
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Рис. 5.1. Средние значения водородного показателя (рН) в группах 

 обследованных без какой-либо стимуляции. 
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Рис. 5.2 Средние значения амплитуд тестовых сахарных кривых рН в группах обследованных. Рис. 5.2 Средние значения амплитуд тестовых сахарных кривых рН  

в группах обследованных. 

1
7
6

 

 

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

Группа 1 Группа 2 Группа 3

0.5

1.24

0.58

0.84 0.86

0.41

0.91 0.91
0.84

1.24

1.54

1.15

0.84

1.02

0.78

1.49

0.93

1.03

0.36

1.34
1.3

0.93

0.83 0.85

1.38

0.89

1.09

рН

Ж
К

Т

Х
П

Н

С
Д

Г
С

К Л

О

Б В

Ж
К

Т

Ж
К

Т

Х
П

Н

Х
П

Н

С
Д

С
Д

Г
С К Л

Г
С К Л

О О

Б БВ В

- в ротовой жидкости

- на поверхностях зубов
- на спинке языка



 

176 

0

0.5

1

1.5

2

Группа 1 Группа 2 Группа 3

0.84

1.6

1.24

0.74

0.55

0.94

0.47
0.52

0.84

1.54

2.34

1.34

1.87

0.86

1.82

0.67

1.32

1.12

1.32
1.24 1.22

1.71

0.94

1.84

0.82 0.84
0.77

рН
- в ротовой жидкости

- на поверхностях зубов

- на спинке языка

Ж
К

Т

Х
П

Н

С
Д Г
С К Л

О Б

Ж
К

Т

Х
П

Н

С
Д Ж

К
Т

Х
П

Н

С
ДГ

С К Л

Г
С

К Л

О Б

О Б

 

 

Рис. 5.3 Средние значения амплитуд тестовых карбамидных кривых рН  

в группах обследованных. 
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Рис. 5.4. Средние значения угловых коэффициентов анакрот тестовых  

сахарных кривых рН в группах обследованных. 
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Рис. 5.5. Средние значения коэффициентов асимметрии тестовых  

сахарных кривых рН в группах обследованных. 
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Рис. 5.6. Средние значения угловых коэффициентов катакрот тестовых  

сахарных кривых рН в группах обследованных. 
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Рис. 5.7. Средние значения угловых коэффициентов анакрот тестовых  

карбамидных кривых рН в группах обследованных. 
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Рис. 5.8. Средние значения угловых коэффициентов катакрот тестовых  

карбамидных кривых рН в группах обследованных. 
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Рис. 5.9. Средние значения коэффициентов асимметрии тестовых  

карбамидных кривых рН в группах обследованных. 
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Таблица 5.1 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости в ответ на стимуляцию  

раствором сахарозы у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания желу-

дочно-кишечного тракта 

(n=150) 

«ХПН» – хроническая по-

чечная недостаточность 

(n=55) 

«СД» – сахарный 

диабет  

(n=84) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,6622    00,,003344  77,,6611    00,,007733  66,,5533    00,,005588  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  00,,5500    00,,002211  00,,8844    00,,005577  00,,9911    00,,004499  

Угловой коэффициент катак-

роты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  331133    1144,,55  770000    2277,,77  660077    2222,,00  

Угловой коэффициент анакро-

ты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  112288    1111,,88  229900    2288,,77  117755    2244,,55  

Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  22,,444455    00,,00331166  22,,441144    00,,00884499  33,,446699    00,,00665500  

 

 

1
8

4
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Таблица 5.2 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости в ответ 

 на стимуляцию раствором карбамида у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные обозначе-

ния  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания же-

лудочно-кишечного тракта 

(n=150) 

«ХПН» – хроническая по-

чечная недостаточность 

(n=55) 

«СД» – сахарный диабет  

(n=84) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,5588    00,,003355  77,,6644    00,,007777  66,,5555    00,,006622  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  00,,8844    00,,002288  00,,7744    00,,006600  00,,4477    00,,005566  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  449944    1166,,66  661177    3300,,33  229944    2277,,88  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  664466    1155,,77  220066    3300,,22  447700    2288,,00  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  00,,88    00,,0011  22,,999955    00,,00884411  00,,66    00,,0044  
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Таблица 5.3 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов в ответ  

на стимуляцию раствором сахарозы у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания желу-

дочно-кишечного тракта 

(n=150) 

  

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,5566    00,,225533  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,2244    00,,005577    11  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  11777711    8833,,99  

Угловой коэффициент ка-

такроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  221144    4422,,55  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  88,,227766    00,,11558833  Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  

 

           

1S = 11,121;   2S = 26,641 
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Таблица 5.4 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов в ответ  

на стимуляцию раствором карбамида у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания  

желудочно-кишечного  

тракта (n=150) 

«ХПН» – хроническая почечная 

недостаточность (n=55) 

«СД» – сахарный диа-

бет (n=84) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,5599    00,,220066  66,,7788    00,,228888  66,,1144    00,,222255  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,5544    00,,005533  11,,8877    00,,008833  00,,6677    00,,006600  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  996633    4422,,88  998844    7711,,22  555588    6688,,77  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  777700    3311,,33  449922    2277,,55  339944    2222,,99  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  11,,225511    00,,11114477  22,,000000    00,,22448811  11,,441166    00,,11994433  
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Таблица 5.5 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка в ответ  

на стимуляцию раствором сахарозы у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания желу-

дочно-кишечного тракта 

(n=150) 

«ХПН» – хроническая почеч-

ная недостаточность (n=55) 

«СД» – сахарный диабет 

(n=84) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,1111    00,,003333  77,,4488    00,,111155  66,,4411    00,,007799  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  00,,3366    00,,003322  00,,9933    00,,009922  11,,3388    00,,006655  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  225577    3377,,88  993300    8888,,22  662277  6633,,33  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  8888    1155,,88  442233    7733,,55  222233    5555,,22  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  22,,992200    00,,33004422  22,,119999    00,,66779900  22,,881122    00,,44441155  

 

1
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Таблица 5.6 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка в ответ  

на стимуляцию раствором карбамида  у пациентов 1 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ЖКТ» – заболевания желу-

дочно-кишечного тракта 

(n=150) 

«ХПН» – хроническая почечная 

недостаточность (n=55) 

«СД» – сахарный диа-

бет  (n=84) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,1144    00,,003388  77,,3399    00,,113322  66,,4488    00,,005599  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..ррНН  11,,3322    00,,003300  11,,7711    00,,008899  00,,8822    00,,004488  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  777766    4422,,44  777777    5566,,33  991111    6688,,44  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  662299    3366,,88  668844    8888,,44  445566    3366  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  11,,223344    00,,22994477  11,,113366    00,,33448811  11,,999988    00,,33112277  

 

 

1
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Таблица 5.7 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости в ответ  

на стимуляцию раствором сахарозы у пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация  

(n=23) 

«К» – кандидоз СОПР  

(n=62) 

«Л» – лейкоплакия СОПР  

(n=47) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,3344    00,,118811  66,,7777    00,,006666  77,,3322    00,,111177  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..ррНН  11,,2244    00,,009977    11  00,,8866    00,,004444    22  00,,9911    00,,006644  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн    11555500    9977,,99  557733    3300,,77  770000    5588,,44  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  116655    3355,,11  117766    2211,,77  222222    3366,,00  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  99,,339944    00,,77442288  33,,225577    00,,22220011  33,,115533    00,,22447711  

 

     

  1S = 35,10;   2S = 20,04. 

 

1
9

0
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Таблица 5.8 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости в ответ на стимуляцию раствором  

карбамидау пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 
  

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,3322    00,,112211  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,6600    00,,220011  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  664400    8844,,22  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  661155    4422,,77  

Угловой коэффициент ка-

такроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  11,,004411    00,,22117700  Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  

 

 

1
9

1
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Таблица 5.9 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов в ответ 

 на стимуляцию раствором сахарозы у пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные 

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 
  

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  66,,0077    00,,330022  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,5544    00,,115577  11  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  22220000    114422,,33  

Угловой коэффициент катак-

роты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  115511    2277,,77  

Угловой коэффициент анакро-

ты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  1144,,557700    00,,77330011  Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  

  

         1S = 34,87;  2S = 8,78;  3S = 9,27. 
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Таблица 5.10 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов в ответ  

на стимуляцию раствором карбамида у пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 
  

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,0033  00,,228855  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  22,,3344    00,,226633  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  11111144    9999,,77  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  990000    2255,,55  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  11,,223388    00,,66110044  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  
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Таблица 5.11 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка в ответ  

на стимуляцию раствором сахарозы у пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 

«К» – кандидоз СОПР  

(n=62) 

«Л» – лейкоплакия СОПР  

(n=47) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  55,,8877    00,,224411  66,,3322    00,,116633  66,,7711    00,,117755  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..ррНН  11,,3344    00,,118899      00,,8833    00,,111177      00,,8899    00,,114499  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKkk        еедд..ррНН//ммиинн  441199    5555,,00  559933    2244,,22  668855    2288,,00  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKaa        еедд..ррНН//ммиинн  114411    3388,,22  220088    2211,,77  220077    2277,,99  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..еедд..  22,,997722    00,,33117733  22,,885511    00,,22774411  33,,330099    00,,33004477  
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Таблица 5.12 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка в ответ  

на стимуляцию раствором карбамида у пациентов 2 группы 

 

Показатели 

Условные обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы пациентов 

«ГС» – гипосаливация 

(n=23) 

«К» – кандидоз СОПР  

(n=62) 

«Л» – лейкоплакия СОПР  

(n=47) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  55,,8844    00,,221122  66,,3300    00,,114433  66,,7733    00,,113388  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,2244    00,,113377  00,,9944    00,,112244  00,,8844    00,,111177  

Угловой коэффициент анакроты KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  445599    4477,,88  662277    3355,,99  664466    4400,,22  

Угловой коэффициент катакроты KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  225533    3311,,11  447700    2266,,88  446677    3333,,77  

Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  11,,881144    00,,22999933  11,,333344    00,,22000066  11,,338833    00,,22557788  
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Таблица 5.13 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости в ответ на стимуляцию раствором сахарозы  

у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешанное 

питание (n=80) 
  

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,1100    00,,007733  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  00,,5588    00,,002211  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  338877    2222,,33  

Угловой коэффициент анакро-

ты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  114499    1177,,00  

Угловой коэффициент катак-

роты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  22,,661111    00,,00448811  Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  

 
       1S = 20,376 
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Таблица 5.14 

Основные показатели тестовых кривых рН ротовой жидкости  

в ответ на стимуляцию раствором карбамида у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешанное 

питание (n=80) 

«Б» – питание с избытком 

белковой пищи (n=42) 

«В» – вегетарианцы  

(n=40) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  77,,0088    00,,110077  77,,3344    00,,008822  66,,6688    00,,009966  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  00,,6611    00,,001188  00,,8822    00,,002233  00,,5522    00,,002266  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  443366    2244,,33  668833    2222,,11  332255    2277,,33  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  333399    2200,,55  551122    2244,,00  224488    2255,,55  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  11,,228866    00,,00447733  11,,333344    00,,00990022  11,,331100    00,,00994433  

 

 

1
9
7

 



 

197 

Таблица 5.15 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов  

в ответ на стимуляцию растворомсахарозы у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные 

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешан-

ное питание (n=80) 
  

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,6644    00,,224411  Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..ррНН  11,,1155    00,,110044    11  Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..ррНН  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..ррНН//ммиинн  11443388    7766,,55  

Угловой коэффициент ка-

такроты 
KKkk        еедд..ррНН//ммиинн  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..ррНН//ммиинн  117744    3333,,88  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..ррНН//ммиинн  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..еедд..  88,,226644    00,,11337700  Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..еедд..  

   

  1S = 3,217;    2S = 38,539 
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Таблица 5.16 

Основные показатели тестовых кривых рН в области поверхности зубов  

в ответ на стимуляцию раствором карбамида у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешан-

ное питание (n=80) 

«Б» – питание с избытком 

белковой пищи (n=42) 

«В» – вегетарианцы  

(n=40) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,6622    00,,007788  66,,8899    00,,008833  66,,4477    00,,009988  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,3344    00,,004433  11,,8822    00,,006644  11,,1122    00,,006600  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  11111177    6622,,44  11113388    6666,,00  886622    6688,,77  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  441199    2277,,44  882277    2288,,44  338866    3300,,66  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  22,,666666    00,,11220033  11,,337766  00,,11224455  22,,223333    00,,11336611  
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Таблица 5.17 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка  

в ответ на стимуляцию раствором сахарозы у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные 

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm, n) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешанное 

питание (n=80) 

«Б» – питание с избытком 

белковой пищи (n=42) 

«В» – вегетарианцы  

(n=40) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,8888    00,,113322  77,,3344    00,,114477  66,,4499    00,,116600  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,3300    00,,112288  00,,8855    00,,113333  11,,0099    00,,114455  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  11662255    9944,,88  553311    9999,,11  11009900    110077,,22  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  224400    4422,,22  227744    4477,,99  222222    5511,,00  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  66,,777711    00,,22994411  11,,993388    00,,33001133  44,,991100    00,,33661133  
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Таблица 5.18 

Основные показатели тестовых кривых рН в области спинки языка  

в ответ на стимуляцию раствором карбамида у практически здоровых добровольцев 3 группы 

 

Показатели 

Условные  

обозначения  

и единицы  

измерения 

Значения показателей (Mm) 

Подгруппы добровольцев 

«О» – обычное смешанное 

питание (n=80) 

«Б» – питание с избытком 

белковой пищи (n=42) 

«В» – вегетарианцы  

(n=40) 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  66,,8866    00,,114400  77,,3311    00,,115533  66,,4488    00,,117733  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  11,,2222    00,,004433  11,,8844    00,,006644  00,,7777    00,,006600  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  11001177    7755,,22  11884400    7799,,99  448811  8811,,00  

Угловой коэффициент ка-

такроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  446699    3377,,77  554411    4400,,77  448811    4499,,99  

Коэффициент асимметрии KKww      уусслл..  еедд..  22,,116688    00,,22003355  33,,440011    00,,22555511  11,,000000    00,,22776611  
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Таблица 5.19 
 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгруппы «ЖКТ» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ++  77,,00  <<00,,000011  ––  11,,22  ==  00,,0022  ++  33,,33  <<00,,0011  

Амплитуда кривой 

рН 
АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ––  88,,66  <<00,,000011  ++  77,,88  <<00,,000011  ––  7722,,33  <<00,,00000011  

Угловой коэффи-

циент катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  1199,,11  <<00,,00000011  ++  2233,,22  <<00,,00000011  ––  8844,,22  <<00,,00000011  

Угловой коэффи-

циент анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  1144,,11  <<00,,00000011  ++  2233,,00  <<00,,00000011  ––  6633,,33  <<00,,00000011  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  66,,44  <<00,,000011  ++  00,,1155  >>00,,0055  ––  5566,,99  <<00,,00000011  
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Таблица 5.20 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «ЖКТ» и «О» (100%).  

Карбамидные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ++  77,,11  <<00,,00000011  ––  00,,55  >>00,,0055  ++  1133,,66  <<00,,00000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  3377,,77  <<00,,00000011  ++  1144,,99  <<00,,00000011  ++  88,,22  <<00,,000011  

Угловой коэффи-

циент катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  1133,,33  <<00,,00000011  ––  1133,,88  <<00,,000011  ––  2233,,77  <<00,,00000011  

Угловой коэффи-

циент анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  9900,,66  <<00,,00000011  ++  8833,,88  <<00,,00000011  ++  3344,,11  <<00,,00000011  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  3377,,88  <<00,,00000011  ––  5533,,11  <<00,,00000011  ––  3344,,99  <<00,,00000011  
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Таблица 5.21 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «ХПН» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р). 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  ++  77,,22  <<00,,000011  ++  11,,55  ==  00,,0011  ++  88,,77  <<00,,000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  4444,,88  <<00,,00000011  ––  2277,,00  <<00,,00000011  ––  2288,,55  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  8800,,99  <<00,,00000011  ––  6655,,66  <<00,,00000011  ––  4422,,88  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  9944,,66  <<00,,00000011  ++  7788,,77  <<00,,00000011  ++  7766,,33  <<00,,00000011  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  77,,55  <<00,,000011  ––  8800,,88  <<00,,00000011  ––  6677,,55  <<00,,00000011  
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Таблица 5.22 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «ХПН» и «О» (100%). 

Карбамидные кривые рН (%, р). 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  ++77,,99  <<00,,000011  ++  22,,44  >>00,,0055  ++  77,,77  <<00,,000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  2211,,33  <<00,,00000011  ++  3399,,66  <<00,,00000011  ++  4400,,22  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  4411,,55  <<00,,00000011  ––  1111,,99  <<00,,000011  ––  2233,,66  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  3399,,22  <<00,,00000011  ++  1177,,44  <<00,,00000011  ++  4455,,88  <<00,,00000011  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  113322,,99  <<00,,00000011  ––  2255,,00  <<00,,00000011  ––  4477,,66  <<00,,00000011  
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Таблица 5.23 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «СД» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ––  88,,00  <<00,,000011  ––  88,,00  <<  00,,000011  ––  66,,88  <<00,,000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  5566,,99  <<00,,00000011  ++  2299,,66  <<00,,00000011  ++  66,,22  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  5566,,88  <<00,,00000011  ++  2299,,66  <<00,,00000011  ––  6611,,44  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  1177,,44  <<00,,00000011  ++  1111,,55  <<00,,00000011  ––  77,,11  <<00,,000011  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  3322,,99  <<00,,00000011  ++  1166,,22  <<00,,00000011  ––  5588,,55  <<00,,00000011  
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Таблица 5.24 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «СД» и «О» (100%). 

Карбамидные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие 

(%) 
р 

Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ––  77,,55  <<00,,00000011  ––  77,,33  <<00,,00000011  ––  55,,55  <<00,,00000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ––  2233,,00  <<00,,00000011  ––  5500,,00  <<00,,00000011  ––  3322,,88  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  3322,,66  <<00,,00000011  ––  5500,,11  <<00,,00000011  ––  1100,,44  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  3388,,66  <<00,,00000011  ++  66,,00  <<00,,00000011  ––  22,,88  <<00,,0055  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  5533,,33  <<00,,00000011  ––  4466,,99  <<00,,00000011  ––  77,,88  <<00,,000011  
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Таблица 5.25 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «ГС» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ––  1100,,77  <<00,,00000011  ––  88,,66  <<  00,,000011  ––  1111,,88  <<00,,00000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  111133,,88  <<00,,00000011  ++  3333,,99  <<00,,00000011  ++  33,,11  >>00,,0055  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  4422,,11  <<00,,00000011  ++  5533,,00  <<00,,00000011  ––  7744,,22  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  1100,,77  <<00,,000011  ––  1133,,22  <<00,,00000011  ––  4411,,33  <<00,,00000011  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  225599,,88  <<00,,00000011  ++  7766,,33  <<00,,00000011  ––  5566,,11  <<00,,00000011  
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Таблица 5.26 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «ГС» и «О» (100%). 

Карбамидные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  ––  1100,,77  <<00,,00000011  ––  88,,99  <<00,,00000011  ––  1144,,99  <<00,,00000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  116622,,33  <<00,,00000011  ++  7744,,66  <<00,,00000011  ++  11,,66  >>00,,0055  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  4466,,88  <<00,,00000011  ––  00,,33  >>00,,0055  ––  5544,,99  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  8811,,44  <<00,,00000011  ––  111144,,88  <<00,,00000011  ––  4477,,11  <<00,,00000011  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  1199,,11  <<00,,00000011  ––  6600,,11  <<00,,00000011  ––  1166,,33  <<00,,00000011  
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Таблица 5.27 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «К» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  ––  44,,66  <<00,,000011  ––  33,,55  <<  00,,000011  ––  88,,11  <<00,,000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  4488,,33  <<00,,00000011  ––  1111,,33  <<00,,000011  ––  3366,,22  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  4488,,11  <<00,,00000011  ––  4455,,44  <<00,,00000011  ––  6633,,55  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  1188,,11  <<00,,00000011  ++  4433,,11  <<00,,00000011  ––  1133,,33  <<00,,000011  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  2244,,77  <<00,,00000011  ––  6611,,88  <<00,,00000011  ––  5577,,99  <<00,,00000011  
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Таблица 5.28 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «К» и «О» (100%). 

Карбамидные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обо-

значения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение рН ppHHii        еедд..  ррНН  ––  44,,00  <<00,,00000011  ––  33,,66  <<00,,00000011  ––  88,,22  <<00,,00000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ––  99,,88  <<00,,00000011  ––  3355,,88  <<00,,00000011  ––  2233,,00  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  2222,,77  <<00,,00000011  ––  5511,,88  <<00,,00000011  ––  3388,,33  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  99,,77  <<00,,00000011  ++  2200,,88  <<00,,00000011  ++  00,,22  >>00,,0055  

Коэффициент асиммет-

рии 
KKww      уусслл..  еедд..  ––  1144,,44  <<00,,00000011  ––  6600,,11  <<00,,00000011  ––  3388,,44  <<00,,00000011  
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Таблица 5.29 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «Л» и «О» (100%). 

Сахарозные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ++  33..11  <<00,,000011  ––  00,,33  >>00,,0055  ––  22,,55  <<00,,000011  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ++  5566..99  <<00,,00000011  ––  1199,,11  <<00,,00000011  ––  3311,,55  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ++  8800,,99  <<00,,00000011  ––  5533,,88  <<00,,00000011  ––  5577,,88  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  4499,,00  <<00,,00000011  ++  4400,,88  <<00,,00000011  ––  1133,,88  <<00,,000011  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  2200,,88  <<00,,00000011  ––  6677,,22  <<00,,00000011  ––  5511,,11  <<00,,00000011  

 

 

2
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2
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Таблица 5.30 

Различие средних показателей тестовых кривых рН у пациентов подгрупп «Л» и «О» (100%). 

Карбамидные кривые рН (%, р) 

 

Показатели 

Условные обозна-

чения  

и единицы  

измерения 

Ротовая жидкость Зубной налет Язычный налет 

Различие (%) р 
Различие 

(%) 
р Различие (%) р 

Начальное значение 

рН 
ppHHii        еедд..  ррНН  ––  33,,00  <<00,,00000011  ––  00,,99  >>00,,0055  ––  11,,99  >>00,,0055  

Амплитуда кривой рН АА        ооттнн..  еедд..  ррНН  ––  1144,,88  <<00,,00000011  ––  11,,55  >>00,,0055  ––  3311,,11  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

катакроты 
KKkk        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  88,,33  <<00,,00000011  ––  2211,,22  <<00,,00000011  ––  3366,,55  <<00,,00000011  

Угловой коэффициент 

анакроты 
KKaa        еедд..  ррНН//ммиинн  ––  2233,,33  <<00,,00000011  ++3377,,00  <<00,,00000011  ––  00,,44  >>00,,0055  

Коэффициент асим-

метрии 
KKww      уусслл..  еедд..  ++  1199,,66  <<00,,00000011  ––  4422,,55  <<00,,00000011  ––  3366,,22  <<00,,00000011  

 

 

2
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3
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     Таблица 5.31 

Средние значения рН десневой жидкости у обследованных 

 

Группы и подгруппы Значения рН десневой жидкости (М±m) 

Общие соматические заболевания 

1 

ЖКТ 
Заболевания желудочно- 

кишечного тракта 
7,86 ± 0,011 

ХПН 
Хроническая почечная 

недостаточность 
8,04 ± 0,032 

СД Сахарный диабет 6,89 ±0,025 

Заболевания слизистой оболочки полости рта 

2 

ГС Гипосаливация 7,47 ± 0,051 

К Кандидоз СОПР 7,52 ± 0,028 

Л Лейкоплакия СОПР 7,61 ± 0,030 

Практически здоровые добровольцы 

3 

О 
Обычное смешанное  

питание 
7,56 ± 0,023 

Б 
Питание с избытком  

белковой пищи 
7,87 ± 0,035 

В Вегетарианцы 7,39 ± 0,037 
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ГЛАВА 6.  

РЕЗУЛЬТАТЫ КОРРЕКЦИОННЫХ МЕРОПРИЯТИЙ, НАПРАВЛЕННЫХ НА 

ВОССТАНОВЛЕНИЕ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО БАЛАНСА В ПОЛОСТИ РТА 

 

В настоящей главе описываются и анализируются результаты второго этапа иссле-

дований, в котором оценивалось влияние на кислотно-основное равновесие в полости рта 

проводимых в каждой подгруппе пациентов коррекционных мероприятий, направленных 

на восстановление кислотно-основного баланса. Поскольку каждая подгруппа обсле-

дованных пациентов имела свои особенности, связанные с характером питания (3 группа), 

состоянием здоровья (1 группа) или заболеваниями слизистой оболочки полости рта (2 

группа), коррекционные мероприятия в них отличались как по своему составу, так по объ-

ему и длительности проведения. 

Анализ влияния процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта 

провели по наиболее важным и информативным показателям.  

Среди них мы выделили:  

1. Амплитуды тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН в ротовой жидкости, 

зубном и язычном налетах. Они опосредованно характеризуют метаболическую актив-

ность ротовой микрофлоры непосредственно в условиях ее обитания, то есть в составе ро-

товой биопленки. Амплитуды тестовых кривых рН чутко реагируют на количественное и 

качественное изменение местного микробиоценоза, а также буферных свойств ротовой 

жидкости [73, 74, 76, 78]. 

2. Общий показатель зубного налета интегрированного гигиенического индекса. Он 

одновременно характеризует количество зубного налета, имеющегося на всех видимых 

поверхностях зубов, а также гигиеническое состояние зубных рядов, поскольку именно с 

этим показателем в наибольшей степени коррелируют другие показатели ИГИ, а также по-

казатели микробной обсемененности поверхностей слизистой оболочки полости рта [73].  

3. Индекс РМА, оценивающий степень выраженности воспалительной реакции дес-

ны. Последняя существенно зависит от активности и агрессивности микрофлоры зубного 

налета, особенно пародонтопатогенной. Качественные и количественные изменения мик-

робного состава зубного налета влияют на воспалительную реакцию десны [67]. 
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4. Показатель общей кислотности ротовой жидкости, поскольку он является одним 

из показателей состояния кислотно-основного равновесия в полости рта и в высокой сте-

пени коррелирует с водородным показателем. Микробная продукция органических кислот 

увеличивает общую кислотность ротовой жидкости [63]. 

5. Показатель содержания сахарозы в ротовой жидкости. Поскольку сахароза явля-

ется наиболее предпочтительным субстратом для ацидогенной микрофлоры полости рта, 

этот показатель может косвенно говорить о степени нарушения кислотно-основного рав-

новесия в полости рта [50]. 

6. Показатель скорости нестимулированного слюноотделения. Учитывая, что рото-

вая жидкость, состоящая главным образом из секрета слюнных желез, является основным 

регулятором кислотно-основного равновесия в полости рта, оценка количества выделяю-

щейся слюны позволяет косвенно судить о состоянии этого равновесия [125, 129, 173]. 

7. Показатели буферной емкости ротовой жидкости по кислоте и основанию без ис-

пользования стимуляции слюноотделения. Эти показатели наряду с водородным показа-

телем являются основными в оценке изменений кислотно-основного равновесия, проис-

ходящих в полости рта под влиянием системных заболеваний, измененного характера пи-

тания, а также заболеваний органов и тканей полости рта [33, 49, 76]. 

Часть первоначально обследованных пациентов не согласилась на проведение у них 

мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта. Другая часть 

пациентов была исключена из дальнейшего анализа, так как не выполнила всех требо-

ваний исследования (индивидуальные гигиенические мероприятия, отказ от курения, из-

менение характера питания, лечебные и профилактические мероприятия). Третья часть 

пациентов, к сожалению, не была обследована после проведения у них коррекционных 

мероприятий по независящим от исследователей причинам.  

В связи с этим, в первой группе были проанализированы лишь результаты 167 боль-

ных из 289 (57,8%): 82 больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной киш-

ки, 31 больной с хронической почечной недостаточностью и 54 больных сахарным диабе-

том. 

Во второй группе полностью исследование смогли завершить только 74 больных из 

числа 132 человек, обследованных первоначально (56,1%): 11 человек с нарушениями 
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секреции слюнных желез, 44 больных грибковыми поражениями слизистой полости рта и 

19 человек с лейкоплакией слизистой оболочки. 

В 3 группе практически здоровых добровольцев были повторно обследованы 97 че-

ловек из 162 (59,9%): 65 человек из подгруппы «О», 18 человек из подгруппы «Б» и 14 че-

ловек из подгруппы «В». 

Полученные в ходе сравнительного анализа показателей данные мы интерпретиро-

вали графически (графики и гистограммы) для более наглядного представления динамики 

происшедших изменений. 

 

6.1. Влияние процедур коррекции кислотно-основного равновесия у обследо-

ванных на амплитуды тестовых кривых рН в полости рта 

6.1.1. Группа 1 
 

 

Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидкости 

(ΔАрН РЖ) в подгруппах 1 группы больных общими соматическими заболеваниями пред-

ставлено на рис. 6.1. Его анализ показывает, что под влиянием коррекционных мероприя-

тий, основными из которых были индивидуальная коррекция гигиены полости рта, характе-

ра привычного питания и лечения основного заболевания, амплитуды как сахарозной, так и 

карбамидной кривых рН ротовой жидкости во всех трех подгруппах приближались к не-

коему близкому значению, каковым для сахарозной кривой явилось значение 0,62±0,33 ед. 

рН. Для карбамидной кривой это среднее значение составило 0,60±0,21 ед. рН. При этом 

интересно, что амплитуда сахарозной кривой в подгруппе «ЖКТ» увеличилась, а в двух 

других подгруппах – уменьшилась. В карбамидной кривой рН увеличение амплитуды наб-

людалось только в подгруппе «СД», а в двух других подгруппах отмечено уменьшение 

средних значений амплитуды. Различия между средними значениями амплитуд обоих кри-

вых во всех подгруппах до и после проведения коррекционных мероприятий оказались ста-

тистически достоверными, несмотря на небольшое число исследований (р<0,05). Выявлен-

ные закономерности говорят о том, что под влиянием процедур коррекции кислотно-

основного равновесия в полости рта происходит его стабилизация с уменьшением вариа-

бельности значений амплитуд тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН ротовой 

жидкости. То есть, в полости рта в целом наблюдается уравновешивание метаболической 



 

217 

активности как кислото-, так и аммиак-продуцирующей микрофлоры. Следует отметить, 

что динамика изменений средних значений амплитуд тестовых сахарозных кривых рН ро-

товой жидкости в подгруппах «ХПН» и «СД» примерно в 2 раза превышала таковую в под-

группе «ЖКТ», о чем свидетельствует различие в углах наклона (по абсолютным величи-

нам) соответствующих графиков относительно оси абсцисс. С карбамидной кривой такого 

различия не наблюдалось и углы наклона графиков отличались незначительно. Увеличение 

в подгруппе «ЖКТ» среднего значения амплитуды тестовых сахарозных кривых рН говорит 

о суммарном увеличении микробной кислотопродукции в полости рта под влиянием кор-

рекционных мероприятий. Это парадоксальное, на первый взгляд, явление объясняется по-

видимому тем, что у больных язвенной болезнью, придерживающихся диеты, происходит 

увеличение пропорции кислотопродуцирующей микрофлоры в полости рта, что важно для 

сохранения и поддержания как микробного, так и кислотно-основного равновесия. Выяв-

ленное в подгруппе «СД» увеличение среднего значения тестовых карбамидных кривых рН 

ротовой жидкости свидетельствует об увеличении в составе ротовой биопленки пропорции 

аммиак-продуцирующей микрофлоры, что, скорее всего, также является результатом при-

ближения к норме микробного и кислотно-основного баланса.  

Изменение средних значений тестовых кривых рН в зубном налете (ΔАрН ЗН) под 

влиянием коррекционных мероприятий у пациентов 1 группы графически интерпрети-

ровано на рис. 6.2. В этом биотопе стимулированные тестовой дозой сахарозы изменения 

рН почти не отличались в подгруппе «ЖКТ» до и после проведения коррекции кислотно-

основного равновесия (р>0,05). Однако в других подгруппах изменения оказались стати-

стически достоверны (р<0,05). Как и в случае с ротовой жидкостью в зубном налете на-

блюдалось приближение средних значений рН тестовых сахарозных и карбамидных кри-

вых к одному значению.  

Для сахарозных кривых оно составило в среднем 0,94±0,28 ед. рН. А для карба-

мидных кривых – 0,89±0,10 ед. рН. Если применительно к тестовым сахарозным кривым 

рН минимальная динамика отмечена в подгруппе «ЖКТ», то в случае с карбамидными 

кривыми рН таковая наблюдалась в подгруппе «СД», о чем говорят различия в абсолют-

ных значениях углов наклона графиков. Здесь в подгруппах «ЖКТ» и «ХПН» динамика 

изменения амплитуд в 2 с лишним раза превышала таковую в подгруппе «СД».  
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С нашей точки зрения это говорит о том, что у больных сахарным диабетом после 

изменения характера питания и индивидуальной коррекции гигиены полости рта в зубном 

налете постепенно увеличивается пропорция аммиак-продуцирующей микрофлоры, что 

свидетельствует о нормализации микробиоценоза и кислотно-основного равновесия в 

этом биотопе.  

Изменения средних значений амплитуд тестовых кривых рН язычного налета 

(ΔАрН ЯН) под влиянием коррекционных процедур у больных 1 группы представлены на 

рис. 6.3. Как и в вышеописанных биотопах полости рта, в язычном налете наблюдалось 

уменьшение вариабельности средних значений показателей с их стремлением к одной 

точке. Для тестовых сахарозных кривых такой точкой в среднем стало значение 0,74±0,30 

ед рН. А для карбамидных кривых – 0,82±0,31 ед. рН. При этом тенденция, выявленная 

ранее в других биотопах, характерная для сахарозных кривых в подгруппе «ЖКТ» (уве-

личение среднего значения амплитуды) сохранилась и здесь. Но, в отличие от преды-

дущих случаев, среднее значение карбамидной кривой рН язычного налета не увеличива-

лось, а уменьшалось в подгруппе «СД».  

По-видимому из-за малого числа исследований это изменение оказалось статистиче-

ски не достоверным (р>0,05), однако этот факт мы рассматриваем как положительное из-

менение под влиянием коррекционных мероприятий у больных сахарным диабетом. Он 

свидетельствует о том, что в составе язычного налета у них уменьшилась пропорция ам-

миак-продуцирующей микрофлоры, что может являться маркером нормализации кислот-

но-основного равновесия в полости рта у таких больных.  

 

6.1.2. Группа 2 

 

Динамика изменений средних значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой 

жидкости (ΔАрН РЖ) у больных 2 группы под влиянием процедур коррекции кислотно-

основного равновесия в полости рта представлена на рис. 6.4. Здесь прежде всего обра-

щают на себя внимание выраженные изменения показателей в подгруппе «ГС». Следует 

отметить, что при стимуляции тестовыми растворами сахарозы под влиянием коррекци-

онных мероприятий во всех трех подгруппах больных отмечено в разной степени выра-

женное уменьшение средних значений амплитуд тестовых кривых рН. В подгруппах «К» 
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и «Л» оно было практически одинаковым, а вот в подгруппе «ГС» – в 1,5 раза выраженнее 

(р<0,05). В отношении тестовых карбамидных кривых рН можно сказать, что это различие 

между подгруппой «ГС» и двумя другими было еще больше – в 3 раза (р<0,05). Кроме то-

го, было выявлено незначительное увеличение средних значений амплитуд карбамидных 

кривых рН в подгруппах «К» и «Л», что мы, как и в предыдущих случаях, расцениваем в 

качестве положительных изменений, свидетельствующих о нормализации микробиоцено-

за и кислотно-основного равновесия в полости рта. Вместе с тем, необходимо подчерк-

нуть, что под влиянием коррекционных мероприятий в большей степени произошло изме-

нение амплитуд тестовых сахарозных кривых в сравнении с карбамидными. Это говорит о 

том, что кислотопродуцирующая микрофлора оказалась к этим мероприятиям более вос-

приимчива, чем аммиак-продуцирующая. Средние значения амплитуд стремились к ус-

редненным значениям. Для сахарозной кривой такое значение составило 0,63±0,16 ед. рН, 

а для карбамидной – 0,64±0,19 ед. рН.  

На рис. 6.5 представлена динамика изменений средних значений амплитуд тестовых 

кривых рН зубного налета (ΔАрН ЗН) у больных 2 группы. В этом биотопе наблюдалось 

уменьшение указанных показателей, как в сахарозной, так и в карбамидной кривых рН. 

Среднее конечное значение рН в сахарозной кривой составило 0,64±0,11 ед. рН, в карба-

мидной – 0,94±0,49 ед. рН. В сахарозной кривой амплитуда в большей степени измени-

лась в подгруппе «ГС» в сравнении с двумя другими подгруппами, а в карбамидной кри-

вой рН в подгруппах «ГС» и «Л» динамика изменений была одинаковой. В подгруппе «К» 

изменение амплитуд обоих тестовых кривых рН было примерно одинаковым. 

Таким образом, в зубном налете активность кислото- и аммиак-продуцирующей 

микрофлоры в наибольшей степени подавлялась под влиянием корректирующих процедур 

в подгруппе «ГС» у больных с нарушенной функцией слюноотделения. 

Динамика изменений средних значений амплитуд тестовых кривых рН язычного 

налета (ΔАрН ЯН) у пациентов 2 группы приведена на рис. 6.6. Здесь во всех подгруппах 

под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта отмеча-

лось уменьшение средних значений показателей. Судя по углам наклона графиков, наибо-

лее выраженные изменения имели место в подгруппе «ГС», как в сахарозной, так и в кар-

бамидной кривых рН. Среднее конечное значение амплитуды тестовой сахарозной кривой 
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рН составило 0,74±0,35 ед. рН, карбамидной – 0,72±0,42 ед. рН. Выявленные закономер-

ности свидетельствуют о снижении активности кислото- и аммиак-продуцирующей мик-

рофлоры язычного налета у всех пациентов, что может являться показателем нормализа-

ции кислотно-основного равновесия в этой зоне. 

 

6.1.3. Группа 3 

 

На рисунке 6.7 представлены графики, характеризующие динамику изменений сред-

них значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидкости (ΔАрН РЖ) у практи-

чески здоровых добровольцев 3 группы. Оценка этой динамики показывает достаточно 

четкое стремление значений показателей к усредненным точкам. Для сахарозной тестовой 

кривой рН такая точка располагается в зоне значений, равных 0,61±0,12 ед. рН, а для кар-

бамидной кривой – в районе 0,58±0,09 ед. рН. Интересно, что в подгруппе «В» амплитуда 

сахарозной кривой рН уменьшалась под влиянием коррекционных мероприятий, в состав 

которых входила и индивидуальная коррекция гигиены полости рта, что вполне логично, 

поскольку при этом микробная обсемененность полости рта должна уменьшаться. Однако 

в двух других подгруппах, наоборот, отмечено увеличение амплитуд, что трудно объяс-

нить с точки зрения ожидаемого количественного уменьшения ацидогенной микрофлоры 

в полости рта. Со стороны тестовых карбамидных кривых рН закономерность оказалась 

несколько иной. Так, в подгруппах «О» и «В» отмечено уменьшение амплитуд, а в под-

группе «Б» – незначительное увеличение. Изменения показателей за период наблюдения 

за пациентами оказались статистически достоверны (р<0,05) в подгруппах «»Б» и «В» (са-

харозные кривые рН), а также в подгруппе «Б» (карбамидные кривые рН). В остальных 

случаях статистически значимых различий выявлено не было. 

Таким образом, оказалось, что проведенные у практически здоровых пациентов кор-

рекционные мероприятия, в состав которых входила индивидуальная коррекция гигиены 

полости рта, привели к нормализации кислотно-основного равновесия в ротовой жидко-

сти, но не за счет улучшения гигиены, а, по-видимому, в значительной степени – за счет 

коррекции питания. Этот выявленный феномен подтверждает существенную роль фактора 

питания в регуляции кислотно-основного баланса в полости рта. 

На рис. 6.8 представлена динамика изменений средних значений амплитуд тестовых 

кривых рН зубного налета (ΔАрН РЖ) у пациентов 3 группы. Как и в случае с ротовой 

жидкостью, здесь отмечено заметное изменение показателей под влиянием корректи-
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рующих мероприятий. Но в случае с сахарозными кривыми эти изменения не были стати-

стически достоверны (р>0,05), а в случае с карбамидными кривыми они оказались досто-

верны (р<0,01). Необходимо отметить, что при стимуляции тестовыми растворами сахаро-

зы под влиянием корректирующих мероприятий в подгруппах «О» и «В» амплитуда кри-

вой рН уменьшалась, а в подгруппе «Б» незначительно увеличивалась. Амплитуды тесто-

вых карбамидных кривых во всех подгруппах пациентов уменьшались. Среднее значение 

точки, к которой стремились показатели амплитуд тестовых сахарозных кривых рН, со-

ставило 0,91±0,13ед. рН, а карбамидных кривых – 0,89±0,17ед. рН. Представленная на 

графиках динамика амплитуд кривых рН зубного налета свидетельст-вует о нормализации 

баланса в этом биотопе между кислото- и аммиак-продуцирующей микрофлорой, а также 

кислотно-основного баланса. Не исключено, что выявленное в ротовой жидкости увели-

чение среднего значения амплитуды тестовой сахарозной кривой рН в подгруппе «Б» в 

некоторой степени обеспечено аналогичным увеличением амплитуды кривой рН зубного 

налета. В то же время выявленное в ротовой жидкости изменение амплитуд тестовых кар-

бамидных кривых рН в подгруппе «В» нельзя объяснить изменением метаболической ак-

тивности микрофлоры зубного налета, поскольку однонаправленных изменений амплитуд 

карбамидных кривых рН зубного налета мы не зафиксировали. 

Динамика средних значений амплитуд тестовых кривых рН язычного налета (ΔАрН 

РЖ) у пациентов 3 группы интерпретирована на рис. 6.9. Под влиянием коррекционных 

мероприятий после использования в качестве стимулятора тестовых растворов сахарозы 

указанные показатели уменьшались во всех подгруппах. Наиболее выраженные и стати-

стически достоверные изменения произошли в подгруппе «О» (р<0,05). В двух других 

подгруппах изменения были менее выражены и не подтверждены статистическим анали-

зом (р>0,05). При использовании в качестве стимулятора тестовых растворов карбамида 

под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта удалось 

выявить уменьшение средних значений амплитуд рН в подгруппах «О» и «Б». В подгруп-

пе «В» наблюдали небольшое увеличение амплитуд. Видимо, этим увеличением объясня-

ется выявленное увеличение амплитуд тестовых карбамидных кривых рН ротовой жидко-

сти в подгруппе «В». Среднее значение конечной точки, к которой стремились амплитуды 
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тестовых сахарозных кривых рН язычного налета, составило 0,82±0,19 ед. рН, а примени-

тельно к карбамидным кривым – 0,84±0,24 ед. рН. 

Резюмируя полученные данные можно сделать заключение, что в результате прове-

денного сравнительного исследования до и после использования у пациентов процедур 

коррекции кислотно-основного равновесия выявлены новые закономерности в регуляции 

этого равновесия в разных биотопах полости рта. Установлено, что изменение кислото- и 

аммиак-продуцирующей активности микрофлоры одних биотопов влияет на таковую в 

других биотопах. Выявлено существенное влияние на кислотно-основное равновесие в 

полости рта характера питания и гигиенического ухода, а также мероприятий, которые 

способствуют увеличению буферных свойств ротовой жидкости. Это исследование имеет 

особое значение, поскольку оно проведено непосредственно в условиях функционирова-

ния ротовой биопленки. 

 

6.2 Оценка чувствительности ротовой микрофлоры к проведенным коррекци-

онным мероприятиям с помощью нового способа 

 

Основываясь на использовании тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН ро-

товой жидкости, мы разработали и запатентовали новый «Способ индивидуальной оценки 

чувствительности ротовой микрофлоры к противомикробным средствам» (патент РФ № 

2308036) [78].  

Способ включает в себя бактериологическую оценку действия противомикробного 

средства путем определения степени подавления активности микрофлоры этим средством. 

При этом действие противомикробного средства на кислото- и аммиак-продуцирующую 

микрофлору оценивают путем сравнения амплитуд тестовых сахарозных и карбамидных 

кривых рН в средах полости рта до и после его применения по формулам: 

  ΔАс=А1с – А2с,       (6.1) 

где: ΔАс – изменение амплитуд тестовых сахарозных кривых рН; 

А1с – амплитуда тестовой сахарозной кривой  

до применения противомикробного средства; 

А2с – амплитуда тестовой сахарозной кривой  

после применения противомикробного средства; 

  ΔАк=А1к – А2к,       (6.2) 
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где: ΔАк – изменение амплитуд тестовых карбамидных кривых рН; 

А1к – амплитуда тестовой карбамидной кривой  

до применения противомикробного средства; 

А2к – амплитуда тестовой карбамидной кривой  

после применения противомикробного средства, 

Индивидуальную особенность чувствительности ротовой микрофлоры к противо-

микробному средству, обусловленную ее качественным составом, определяют по коэффи-

циенту асимметрии по формуле: 

  Ка=ΔАк/ΔАс        (6.3) 

где: Ка – коэффициент асимметрии; 

а обусловленную ее количественным составом – по коэффициенту подавляющего 

действия по формуле: 

  Кпд=[(А1к+А1с)/2]/[(А2к+А2с)/2],     (6.4) 

где: Кпд – коэффициент подавляющего действия. 

Затем сравнивают значения коэффициентов с величинами эталонных значений, и по 

разности этих значений оценивают индивидуальную чувствительность ротовой микро-

флоры к действию противомикробного средства. 

Поскольку во все мероприятия по коррекции кислотно-основного равновесия у об-

следованных входила индивидуальная коррекция гигиены полости рта, а в ряде случаев 

использовались противомикробные фармакологические препараты, мы применили раз-

работанный способ для оценки чувствительности ротовой микрофлоры к комплексу этих 

мероприятий, проводимых в каждой подгруппе пациентов. Это было сделано с целью вы-

явления особенностей чувствительности микрофлоры полости рта в каждой подгруппе к 

используемым процедурам коррекции и одновременно оценки эффективности этих про-

цедур в отношении их влияния на ротовую микрофлору. При расчетах и анализе исполь-

зовали средние значения амплитуд тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН рото-

вой жидкости, которые были получены в начале и в конце второго этапа исследований. 

Поскольку эталонных значений показателей чувствительности микрофлоры к тем меро-

приятиям, которые мы проводили по коррекции кислотно-основного равновесия, не суще-

ствует, такое сравнение не осуществляли. Кроме того, в связи с выявленной разнонап-

равленностью действия использованных процедур в отношении микрофлоры, указанным 
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способом мы оценивали не их подавляющее действие на микрофлору, а регулирующее, то 

есть использовали разработанный способ в новом направлении. 

В таблице 6.1 приведены результаты проведенного анализа. Поскольку основной под-

группой сравнения мы считали подгруппу «О» 3 группы практически здоровых добро-

вольцев, сравнение полученных значений коэффициентов провели именно с этой подгруппой. 

Что же касается самой этой подгруппы, то с использованием разработанного нами нового 

способа можно сделать вывод о том, что проведенные среди ее членов мероприятия по кор-

рекции кислотно-основного равновесия в некоторой степени повлияли на ротовую микро-

флору полости рта. Так, судя по коэффициенту асимметрии (Ка), эти мероприятия в большей 

степени оказали влияние на кислотопродуцирующую микрофлору, поскольку среднее значе-

ние Ка здесь оказалось меньше единицы. Акцент действия проведенных процедур на кисло-

топродуцирующую микрофлору составил здесь 33%. С учетом того, что нами было выявлено 

преобладание у обследованных этой подгруппы ацидогенной микрофлоры в полости рта, та-

кое действие можно оценить, как положительное и направленное, в основном, на профи-

лактику кариеса зубов у практически здоровых пациентов.  

Среднее значение коэффициента подавляющего действия (Кпд) в этой подгруппе 

оказалось очень близким к 0,5, что говорит о том, что в результате проведенных процедур 

суммарная активность микрофлоры в полости рта уменьшилась примерно на 50%. 

Аналогичный анализ можно провести по другим подгруппам обследованных. Напри-

мер, в подгруппе «ЖКТ» коррекционные мероприятия в 4 раза сильнее оказывали дейст-

вие на аммиак-продуцирующую микрофлору, чем на кислотопродуцирующую. Не исклю-

чено, что этот эффект обусловлен действием эрадикационной терапии, направленной на 

H. pylory, являющийся одним из наиболее агрессивных аммиак-продуцирующих микроор-

ганизмов, обитающих в полости рта.  

Судя по величине коэффициента подавляющего действия, таковое оказалось самым 

выраженным среди всех обследованных подгрупп. В гораздо меньшей степени снизилась 

суммарная активность ротовой микрофлоры в подгруппе «ХПН», где преимущественное 

действие коррекционных мероприятий оказалось направленным против кислотопроду-

цирующей микрофлоры.  
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В подгруппе больных сахарным диабетом выявлено в одинаковой степени умерен-

ное подавляющее действие коррекционных мероприятий в отношении как кислото-, так и 

аммиак-продуцирующей микрофлоры. 

В подгруппе пациентов с нарушенной функцией слюнных желез («ГС») направ-

ленность действия коррекционных мероприятий была в основном в отношении аммиак-

продуцирующей микрофлоры (Ка=1,57), хотя количественно пропорция кислото- и амми-

ак-продуцирующей микрофлоры в полости рта оказалась одинаковой (Кпд=1,00).  

При грибковых поражениях слизистой оболочки полости рта все коррекционные ме-

роприятия оказались исключительно эффективны только в отношении кислотопро-

дуцирующей микрофлоры, о чем свидетельствует значение Ка=0,08. То же самое в значи-

тельной степени можно отнести и к пациентам подгруппы «Л».  

Эффективность противомикробного действия коррекционных мероприятий в обеих 

подгруппах оказалась почти одинаково умеренной. 

Интересны данные, полученные при анализе результатов в подгруппах 3 группы. 

Оказалось, что в подгруппе «Б» коррекционные мероприятия в большей степени влияли 

на активность аммиак-продуцирующей микрофлоры, а у пациентов подгруппы «В», нао-

борот, на активность кислотопродуцирующей микрофлоры. Эффективность подавляю-

щего действия коррекционных процедур во всех трех подгруппах этой группы в отно-

шении суммарной активности ротовой микрофлоры оказалась примерно одинаковой. 

Таким образом, использование в нашем исследовании разработанного способа оцен-

ки чувствительности ротовой микрофлоры к противомикробным средствам по новому на-

правлению – изучению действия в полости рта мероприятий по коррекции кислотно-

основного равновесия в отношении микробиоценоза, оказалось высокоинформативным и 

дающим новую интересную информацию. Эта информация может оказать непосредст-

венную помощь в подборе и оценке эффективности использования процедур по коррек-

ции кислотно-основного равновесия в полости рта, как у здоровых, так и имеющих какую-

либо патологию лиц. Использование способа имеет непосредственное практическое зна-

чение в стоматологии. 
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6.3. Влияние процедур коррекции кислотно-основного равновесия у обследо-

ванных на гигиеническое состояние полости рта, степень воспаления десны, 

показатели слюны и слюноотделения 

 

Динамика изменений общего показателя зубного налета в интегрированном гигие-

ническом индексе (ΔО-ИГИ) у пациентов 1 группы под влиянием процедур коррекции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта приведена на рис. 6.10. Поскольку в составе 

вышеуказанных процедур была индивидуальная коррекция гигиены полости рта, мы ожи-

дали уменьшения средних значений показателя. В подгруппе «ЖКТ» такое уменьшение 

составило 60,0%, в подгруппе «ХПН» – 48,4% и в подгруппе «СД» – 42,6%. То есть макси-

мальная редукция показателя выявлена в подгруппе больных язвенной болезнью желудка 

и двенадцатиперстной кишки, а минимальная – среди больных сахарным диабетом. Изме-

нения средних значений показателя во всех подгруппах оказались статистически досто-

верными (р<0,05). 

Динамика изменений общего показателя зубного налета в интегрированном гигие-

ническом индексе (ΔО-ИГИ) у пациентов 2 группы под влиянием процедур коррекции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта интерпретирована на рис. 6.11. Здесь, как и у 

пациентов 1 группы отмечено уменьшение средних значений показателя во всех подгруп-

пах. В подгруппе «ГС» оно составило в среднем 29,5%, в подгруппе «К» – 42,7% и в под-

группе «Л» – 65,7%. Указанные изменения статистически достоверны (р<0,05). Таким об-

разом, у больных лейкоплакией слизистой оболочки полости рта отмечена максимальная 

редукция показателя, а у больных с нарушенной функцией слюноотделения – минималь-

ная. 

Изменения общего показателя зубного налета ИГИ (ΔО-ИГИ) у практически здоро-

вых добровольцев 3 группы под влиянием процедур коррекции кислотно-основного рав-

новесия в полости рта представлены на рис. 6.12. Как и в предыдущих группах под влия-

нием индивидуальной коррекции гигиены полости рта, а также коррекции питания, во 

всех подгруппах обследованных отмечена редукция средних значений показателя. В под-

группе «О» среднее значение такой редукции составило 27,0%, в подгруппе «Б» – 31,5% и 

в подгруппе «В» – 36,2%. Изменения показателей во всех подгруппах были статистически 

значимы.  
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Изменения средних значений индекса РМА (ΔРМА), характеризующие динамику 

воспалительной реакции десны в ответ на мероприятия по коррекции кислотно-основного 

равновесия в полости рта в подгруппах всех групп приведены на рис. 6.13. Не было ни од-

ной подгруппы обследованных, где среднее значение индекса увеличилось. Везде отме-

чено разной степени уменьшение показателей. Во всех подгруппах, кроме подгруппы «О» 

практически здоровых добровольцев, произошедшие изменения индекса оказались стати-

стически достоверны. В подгруппе «ЖКТ» 1 группы редукция среднего значения индекса 

РМА составила 60,5%, в подгруппе «ХПН» – 45,0%, в подгруппе «СД» – 21,6% (р<0,05). 

Во второй группе пациентов соответствующие изменения составили: в подгруппе «ГС» – 

19,3%, в подгруппе «К» – 57,4% и в подгруппе «Л» – 71,6% (р<0,05). В группе 3 практиче-

ски здоровых добровольцев редукция индекса в среднем составила: в подгруппе «О» – 

37,5% (р>0,05), в подгруппе «Б» – 36,0% и в подгруппе «В» – 36,4% (р<0,05).  

На рис. 6.14 представлены результаты оценки изменений средних значений пока-

зателя общей кислотности ротовой жидкости (ΔОК) под влиянием процедур коррекции 

кислотно-основного равновесия в полости рта у всех обследованных пациентов. Получен-

ные результаты оказались неоднозначными и изменения показателя в подгруппах были 

разнонаправленными. Так, в подгруппах «ХПН» и «Б» было отмечено увеличение показа-

теля общей кислотности ротовой жидкости, а во всех других подгруппах – его уменьше-

ние. В подгруппе «ЖКТ» редукция показателя в среднем составила 15,4% (р>0,05), в под-

группе «ХПН» увеличение показателя составило 87,5% (р<0,01). В подгруппе «СД» боль-

ных сахарным диабетом уменьшение показателя составило в среднем 25,0%. Среди боль-

ных 2 группы везде отмечалось уменьшение показателя. В подгруппе «ГС» оно составило 

в среднем 10,8%, в подгруппе «К» – 11,1% (р>0,05) и в подгруппе «Л» - 31,8% (р<0,05). 

Динамика показателя у практически здоровых добровольцев 3 группы составила: в под-

группе «О» – 36,4% в сторону уменьшения (р<0,05), в подгруппе «Б» – 6,7% в сторону 

увеличения (р>0,05). В подгруппе «В» редукция показателя составила в среднем 15,8% 

(р>0,05). То, что не во всех подгруппах было выявлено статистически значимое изменение 

показателя, говорит о его невысокой информативности в сравнении, например, с показа-

телями амплитуд тестовых кривых рН. 
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Изменение показателей содержания сахарозы – основного субстрата ацидогенной 

микрофлоры в полости рта - под влиянием процедур коррекции скислотно-основного рав-

новесия в подгруппах всех групп обследованных приведено на рис. 6.15. В пяти из 9 под-

групп нами было выявлено увеличение этого показателя и только в 4 – его уменьшение. В 

числе последних оказались следующие подгруппы: «ЖКТ», где редукция показателя в 

среднем составила 26,7% (р<0,05); «СД» – редукция показателя 11,9% (р>0,05); «ГС» – 

редукция показателя 11,5% (р>0,05) и подгруппа «О», где снижение значения показателя в 

среднем составило 24,5% (р<0,05). Среди подгрупп, где отмечено увеличение содержания 

сахарозы в ротовой жидкости были подгруппы: «ХПН» – в среднем на 28,8% (р>0,05), 

«К» – на 3,1% (р>0,05), «Л» – на 32,9% (р<0,05), «Б» – на 8,0% (р>0,05) и «В» – на 8,6% 

(р>0,05). 

Таким образом, изменения средних значений показателя содержания сахарозы в ро-

товой жидкости пациентов были разнонаправленны в подгруппах и не всегда статис-

тически достоверны. Этот показатель может указывать на тенденцию, но не являться в 

достаточной мере информативным. 

Изменение скорости нестимулированного слюноотделения (ΔССн) у обследованных 

пациентов в ходе мероприятий по коррекции кислотно-основного равновесия в полости 

рта проиллюстрировано на рис. 6.16. Основной тенденцией в изменении показателя явля-

лось его увеличение. Однако в двух подгруппах – «ЖКТ» и «ХПН», наоборот, выявлено 

уменьшение средней скорости слюноотделения: в подгруппе «ЖКТ» – на 12,6% (р>0,05), 

а в подгруппе «ХПН» – на 12,7% (р>0,05). В остальных подгруппах увеличение показате-

ля в среднем составило: в подгруппе «СД» – 6,3% (р>0,05), в подгруппе «ГС» –40,9% 

(р<0,05), в подгруппе «К» – 12,9% (р>0,05), в подгруппе «Л» – 32,9% (р<0,05), в подгруп-

пе «О» – 4,4% (р>0,05), в подгруппах «Б» и «В» – по 17,0% (р>0,05).  

Таким образом, скорость нестимулированного слюноотделения по-разному менялась 

у обследованных. В целом эти изменения можно охарактеризовать как положительные, 

несмотря на то, что не все они оказались статистически достоверны. 

Буферная емкость ротовой жидкости является одним из показателей, характери-

зующих состояние кислотно-основного равновесия в полости рта. Именно поэтому мы 

выбрали этот показатель для контроля эффективности мероприятий по коррекции этого 



 

229 

равновесия у обследованных. На рис. 6.17 графически интерпретирована динамика сред-

них значений показателя буферной емкости ротовой жидкости по кислоте (ΔВк) в под-

группах пациентов. Во всех без исключения подгруппах наблюдалось увеличение этого 

показателя, которое составило в подгруппах: «ЖКТ» – 16,7% (р>0,05), «ХПН» – 28,6% 

(р>0,05), «СД» – 20,8% (р>0,05), «ГС» – 25,0% (р>0,05), «К» – 61,5% (р<0,01), «Л» – 37,9% 

(р<0,05), «О» – 17,0% (р>0,05), «Б» – 104,2% (р<0,001) и в подгруппе «В» – 39,4% 

(р<0,01).  

Таким образом, наибольшее увеличение показателя имело место в подгруппе «Б» 

практически здоровых пациентов, отказавшихся от преимущественного употребления 

белковой пищи. Наименьшее увеличение – в подгруппе «ГС», где имелись нарушения 

функции слюноотделения. 

Тот же самый показатель буферной емкости ротовой жидкости, но по основанию мы 

сравнили в подгруппах до и после проведения мероприятий по коррекции кислотно-

основного равновесия в полости рта (ΔВо). На рис. 6.18 наглядно представлены результаты 

такого сравнения. Здесь динамика была менее заметна, чем у аналогичного показателя по ки-

слоте. Кроме того, не во всех подгруппах пациентов мы смогли отметить увеличение показа-

теля. В подгруппах «ЖКТ», «ХПН», «К», «Л», «Б» и «В» выявлено его незначительное 

уменьшение: соответственно на 5,6%, 2,3%, 4,0%, 4,7%, 28,1% и 11,3% (р>0,05). В других 

группах выявлено увеличение средних значений буферной емкости ротовой жидкости по ос-

нованию: в подгруппе «СД» – на 6,1% (р>0,05), в подгруппе «ГС» – на 16,7% и в подгруппе 

«О» – на 14,8% (р>0,05).  

К сожалению, из-за отсутствия статистической достоверности различий показателей до 

и после проведения процедур можно говорить лишь о тенденциях в изменении показателей. В 

целом же можно заключить, что проведенные у пациентов мероприятия по коррекции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта мало влияют на буферную емкость ротовой жид-

кости за исключением случаев коррекции питания у практически здоровых пациентов, боль-

ных грибковыми заболеваниями слизистой и лейкоплакией в отношении показателя буфер-

ной емкости по кислоте. 
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6.4. Результаты корреляционного анализа взаимодействия динамических фак-

торов регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта 

 

Изучение динамики водородного показателя под влиянием тестовой стимуляции, как 

показало наше исследование, дает в несколько раз больше полезной информации в срав-

нении с оценкой статических показателей рН. 

Аналогично, изучение динамики показателей под влиянием процедур коррекции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта в большей степени, чем статические пока-

затели, характеризует механизм регуляции этого равновесия в группах обследованных. 

Именно поэтому для проведения корреляционного анализа изученных факторов мы вы-

брали изменения показателей в ходе второй стадии исследования. Из числа анализи-

руемых факторов исключили только показатель содержания сахарозы в ротовой жид-

кости, поскольку изменения этого показателя оказались малоинформативными. 

Для оценки взаимосвязей использовали парный коэффициент корреляции Пирсона 

(r). Значимой считали корреляцию факторов при вероятности р<0,05. Расчет коэффициен-

тов корреляции провели с использованием массивов данных всех пациентов групп 1, 2 и в 

качестве группы сравнения – практически здоровых пациентов подгруппы «О» 3 группы. 

В таблице 6.2 представлена матрица корреляции изученных динамических показа-

телей у пациентов подгруппы «О» 3 группы, практически здоровых, находящихся на при-

вычном смешанном режиме питания, у которых также проводили мероприятия по коррек-

ции кислотно-основного равновесия. С пациентами этой подгруппы мы планировали про-

вести сравнение данных, полученных в группах 1 и 2. 

Анализ таблицы показывает, что наиболее выраженные положительные корреля-

ционные взаимосвязи имеют место между показателями изменения амплитуд тестовых 

сахарозных кривых рН ротовой жидкости (ΔАрН РЖ) и аналогичными показателями зуб-

ного и язычного налета, а также показателем общей кислотности ротовой жидкости, где 

эту взаимосвязь можно оценить, как сильную (r=+0,70 – 0,88, р<0,05). Умеренная корре-

ляция указанного показателя выявлена с изменениями общего показателя зубного налета 

ИГИ и индекса РМА (r=+0,46 –0,57, р<0,05). Умеренная отрицательная корреляция обна-

ружена между вышеназванным показателем и показателями изменения амплитуд тесто-

вых карбамидных кривых рН ротовой жидкости, зубного и язычного налета, скорости не-
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стимулированного слюноотделения и буферной емкости по кислоте (r= –0,51-0,62, 

р<0,05). 

В зубном налете изменения амплитуд тестовых сахарозных кривых рН связаны 

сильной положительной корреляционной связью с аналогичными изменениями в ротовой 

жидкости, язычном налете и общем показателе зубного налета ИГИ (r=+0,61 – 0,88, 

р<0,05). Умеренная положительная корреляция здесь имеет место с показателем изме-

нения общей кислотности ротовой жидкости (r=+0,53, р<0,05). Слабая связь – с показа-

телем изменения индекса РМА (r=+0,25, р>0,05). В то же время отрицательная сильная 

корреляция выявлена с показателем изменения амплитуды тестовой карбамидной кривой 

рН зубного налета (r=–0,82, р<0,05). Слабая отрицательная корреляционная связь – с пока-

зателями изменения амплитуд тестовых карбамидных кривых рН язычного налета и рото-

вой жидкости, а также буферной емкости по кислоте (r=–0,37 – 0,41, р<0,05).  

Изменения амплитуд тестовых сахарозных кривых рН язычного налета положи-

тельно коррелировали с показателями изменения таких же амплитуд в ротовой жидкости 

и язычном налете, а также общей кислотности ротовой жидкости (r=+0,61 – 0,78, р<0,05), 

средне – с изменением общего показателя зубного налета ИГИ (r=+0,40, р<0,05). Сильная 

отрицательная взаимосвязь выявлена с показателем изменения амплитуд тестовых кар-

бамидных кривых рН язычного налета (r=–0,86, р<0,05), средняя – с аналогичными пока-

зателями изменения амплитуд кривых рН ротовой жидкости, зубного налета и изменени-

ем показателя буферной емкости по кислоте (r=0,38 – 0,55, р<0,05). 

Обращает на себя внимание сильная положительная корреляционная взаимосвязь 

между изменением общего показателя зубного налета ИГИ и индекса РМА (r=+0,84, 

р<0,05), что вполне объяснимо с современной точки зрения на этиологию гингивита. В то 

же время изменение показателя индекса РМА сильно положительно коррелирует с изме-

нением амплитуд тестовых карбамидных кривых рН зубного налета (r=+0,83, р<0,05) и 

общего показателя зубного налета ИГИ (r=+0,84, р<0,05), что еще раз подтверждает веду-

щую роль микрофлоры зубного налета в развитии воспалительной реакции тканей паро-

донта.  

Изменение показателя общей кислотности ротовой жидкости сильно отрицательно 

взаимосвязано с изменением ее буферной емкости (r=–0,86, р<0,05), что также легко объ-
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яснимо, учитывая, что именно буферная емкость смешанной слюны препятствует увели-

чению ее кислотности в полости рта. 

По этой же причине не явилось неожиданностью обнаружение сильной положи-

тельной корреляции показателя изменения скорости нестимулированного слюноотделения 

с изменением показателей буферной емкости ротовой жидкости по кислоте и основанию 

(r=+0,88-0,91, р<0,05), а также умеренной отрицательной корреляции с показателями из-

менения амплитуд тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН ротовой жидкости (r=–

0,46-0,51, р<0,05). 

Выявленные корреляционные взаимосвязи между изученными динамическими пока-

зателями, с одной стороны наглядно характеризуют механизм регуляции кислотно-

основного равновесия в полости рта в процессе проведения коррекционных мероприятий, 

а с другой стороны указывают на высокую информативность сахарозного и карбамидного 

рН-тестов, проводимых в полости рта. 

В таблицах 6.3 и 6.4 представлены корреляционные матрицы динамических пока-

зателей, оцененных у больных 1 и 2 групп. Следует отметить, что в целом, здесь сохраня-

ются все те тенденции, которые характерны для практически здоровых пациентов под-

группы «О» 3 группы, однако корреляционные взаимосвязи, судя по коэффициентам пар-

ной корреляции, оказываются слабее. Этот факт, во-первых, говорит о том, что у пациен-

тов с хроническими общими соматическими заболеваниями, а также у больных с заболе-

ваниями слизистой оболочки полости рта сохраняется тот же механизм регуляции кислот-

но-основного равновесия в полости рта, что и у практически здоровых. А во-вторых, это 

говорит о том, что помимо изученных в нашем исследовании факторов на кислотно-

основной баланс в полости рта у пациентов 1 и 2 групп действуют еще дополнительные 

факторы, не исследованные нами. Такими факторами у них могут являться особенности 

химического и биохимического состава смешанной слюны, десневой жидкости, качест-

венного состава ротовой микрофлоры, свойств эпителия слизистой оболочки и др.  

Резюмируя представленные в настоящей главе результаты, можно констатировать, 

что предпринятые в подгруппах обследованных пациентов мероприятия по коррекции ки-

слотно-основного равновесия в полости рта оказали положительное влияние, как на это 

равновесие, так и на целый ряд оцененных показателей. Среди последних – клинические 



 

233 

показатели, характеризующие состояние здоровья и гигиены полости рта, а также показа-

тели ротовой жидкости, как главного регулятора местного гомеостаза. Динамическое на-

блюдение за пациентами в период проведения коррекционных мероприятий позволило 

оценить взаимосвязи между разными факторами и показателями, что необходимо для изу-

чения механизма регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта в норме и при 

патологии. 

Рис. 6.1. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидко-

сти в подгруппах 1 группы больных соматическими заболеваниямипод влиянием процедур 

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «ЖКТ» – 82; «ХПН» – 31; «СД» – 54. 
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Рис. 6.2. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН зубного налета в 

подгруппах 1 группы больных общими соматическими заболеваниями под влиянием проце-

дур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «ЖКТ» – 85; «ХПН» – 31»; «СД» – 54. 
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Рис. 6.4. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидкости 

в подгруппах 2 группы больных с заболеваниями слизистой оболочки под влиянием процедур 

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19. 
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Рис. 6.6. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН язычного налета в 

подгруппах 2 группы больных с заболеваниями слизистой оболочки под влиянием процедур 

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19. 
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Рис. 6.5 Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН зубного на-

лета в подгруппах 2 группы больных с заболеваниями слизистой оболочки под 

влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19. 
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Рис. 6.8. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН зубного 

налета в подгруппах 3 группы практически здоровых пациентов под влиянием 

процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.7. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидкости 

в подгруппах 3 группы практически здоровых пациентов под влиянием процедур коррекции 

кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «О» - 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.9. Изменение средних значений амплитуд тестовых кривых рН язычного налета в 

подгруппах 3 группы практически здоровых пациентов под влиянием процедур коррекции 

кислотно-основного равновесия в полости рта.  

Число исследований (n): «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 

0.6

0.8

1

1.2

1.4

1.6

1.8

2

до после до после

А рН

Подгруппы 

3 группы:

О 

Б 

В 

 Сахарозная кривая  Карбамидная кривая 

ГС 
 

К 
 

Л 

Рис. 6.10. Изменение средних значений общего показателя интегрированного гигие-

нического индекса(О-ИГИ) в подгруппах 1 группы больных с общими соматическими 

заболеваниями под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в 

полости рта.Число исследований (n):  

«ЖКТ» - 85; «ХПН» – 31»; «СД» – 54. 
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Рис. 6.11. Изменение средних значений общего показателя интегрированного гигие-

нического индекса(О-ИГИ) в подгруппах 2 группы больных с заболеваниями слизистой 

оболочки под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости 

рта.Число исследований (n): «ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19. 

 

Рис. 6.12. Изменение средних значений общего показателя интегрированного гигие-

нического индекса(О-ИГИ) в подгруппах 3 группы больных с общими соматическими 

заболеваниями под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в 

полости рта.Число исследований (n): «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.14. Изменение средних значений показателя общей кислотности ротовой  

жидкости в подгруппах всех групп обследованных под влиянием процедур коррекции  

кислотно-основного равновесия в полости рта .Число исследований (n): «ЖКТ» – 65;  

«ХПН» – 18»; «СД» – 14;«ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.13. Изменение средних значений индекса РМА в подгруппах всех групп обсле-

дованных под влиянием процедур коррекции кислотно-основного  

равновесия в полости рта. Число исследований (n): «ЖКТ» – 65; «ХПН» – 18»; 

 «СД» – 14;«ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.16. Изменение средних значений показателя скорости нестимулированно-

го слюноотделения в подгруппах всех групп обследованных под влиянием процедур 

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Число исследований (n): «ЖКТ» – 65; «ХПН» – 18»; «СД» – 14; «ГС» – 11;  

«К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.15. Изменение средних значений показателя содержания сахарозы в ротовой жидко-

сти в подгруппах всех групп обследованных под влиянием процедур коррекции кислотно-

основного равновесия в полости рта. Число исследований (n): «ЖКТ» – 65; 

 «ХПН» – 18»; «СД» – 14;«ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.18. Изменение средних значений показателя буферной емкости по основанию 

ротовой жидкостив подгруппах всех групп обследованных под влиянием процедур кор-

рекции кислотно-основного равновесия в полости рта.Число исследований (n): «ЖКТ» – 

65; «ХПН» – 18»; «СД» – 14;«ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65;  

«Б» – 18»; «В» – 14. 
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Рис. 6.17. Изменение средних значений показателя буферной емкости по кислоте  

ротовой жидкостив подгруппах всех групп обследованных под влиянием процедур  

коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта.Число исследований (n):  

«ЖКТ» – 65; «ХПН» – 18»; СД» – 14;«ГС» – 11; «К» – 44; «Л» – 19; «О» – 65; «Б» – 18»; «В» – 14. 
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Таблица 6.1 

Результаты оценки чувствительности ротовой микрофлоры к проведенным в 

подгруппах пациентов мероприятиям  

по коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта (M±m, n) 
 

Группы и под-

группы паци-

ентов 

Число  

обследованных (n) 

Ка 

(ед. рН) 

Кпд 

(ед. рН) 

1 

ЖКТ 82 4,00±0,15 0,42±0,09 

ХПН 31 0,73±0,03 0,66±0,04 

СД 54 1,00±0,09 0,50±0,08* 

2 

ГС 11 1,57±0,21 1,00±0,14 

К 44 0,08±0,01 0,60±0,07 

Л 19 0,17±0,08 0,58±0,09 

3 

О 65 0,67±0,02 0,49±0,05 

Б 18 1,53±0,13 0,51±0,07* 

В 14 0,38±0,09 0,56±0,08 
 

 

*различия с подгруппой «О» 3 группы статистически не достоверны (р>0,05),  

в остальных случаях р<0,05. 

баллы 
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Таблица 6.2 

Матрица корреляции изученных динамических показателей у пациентов подгруппы «О» 3 группы (n=65) 
 

 

Сахарозная кривая рН Карбамидная кривая рН 

ΔО-ИГИ ΔРМА ΔОК ΔССн ΔВк ΔВо ΔА рН 

РЖ 

ΔА рН 

ЗН 

ΔА рН 

ЯН 

ΔА рН 

РЖ 

ΔА рН 

ЗН 

ΔА рН 

ЯН 

С
а
х
а
р

о
зн

а
я

 

к
р

и
в

а
я

 р
Н

 ΔА рН 

РЖ 
– + 0,88 + 0,78 – 0,62 – 0,48 – 0,53 + 0,57 + 0,46 + 0,70 – 0,51 – 0,52 – 0,18 

ΔА рН ЗН + 0,88 – + 0,61 – 0,38 – 0,82 – 0,41 + 0,75 + 0,25 + 0,53 – 0,29 – 0,37 – 0,21 

ΔА рН ЯН + 0,78 + 0,61 – – 0,55 – 0,38 – 0,86 + 0,40 + 0,22 + 0,62 – 0,18 – 0,44 – 0,16 

К
а

р
б
а
м

и
д

-

н
а
я

 к
р

и
в

а
я

 

р
Н

 

ΔА рН 

РЖ 

– 0,62 – 0,38 – 0,55 –  + 0,78  + 0,72 + 0,47 + 0,57 – 0,41 – 0,46 – 0,21 – 0,42 

ΔА рН ЗН – 0,48 – 0,82 – 0,38 + 0,78  – + 0,63 + 0,74 + 0,83 – 0,13 – 0,17 – 0,16 – 0,30 

ΔА рН ЯН – 0,53 – 0,41 – 0,86 + 0,72 + 0,63 – + 0,44 + 0,45 – 0,10 – 0,14 – 0,15 – 0,25 

ΔО-ИГИ + 0,57 + 0,75 + 0,40 + 0,47 + 0,74 + 0,44 – + 0,84 + 0,41 – 0,27 – 0,36 – 0,22 

ΔРМА + 0,46 + 0,25 + 0,22 + 0,57 + 0,83 + 0,45 + 0,84 – + 0,34 – 0,23 – 0,27 – 0,14 

ΔОК + 0,70 + 0,53 + 0,62 – 0,41 – 0,13 – 0,10 + 0,41 + 0,34 – – 0,33 – 0,86 – 0,31 

ΔССн – 0,51 – 0,29 – 0,18 – 0,46 – 0,17 – 0,14 – 0,27 – 0,23 – 0,33 – + 0,91 + 0,88 

ΔВк – 0,52 – 0,37 – 0,44 – 0,21 – 0,16 – 0,15 – 0,36 – 0,27 – 0,86 + 0,91 – + 0,79 

ΔВо – 0,18 – 0,21 – 0,16 – 0,42 – 0,30 – 0,25 – 0,22 – 0,14 – 0,31 + 0,88 + 0,79 – 

 

Примечание: в выделенных графах – коэффициенты парной корреляции r при р<0,05. 

 

2
4

4
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Таблица 6.3 

Матрица корреляции изученных динамических показателей у пациентов 1 группы (n=167) 
 

r 

Сахарозная кривая рН Карбамидная кривая рН 

ΔО-ИГИ ΔРМА ΔОК ΔССн ΔВк ΔВо ΔА рН  

РЖ 

ΔА рН 

ЗН 

ΔА рН 

ЯН 

ΔА рН 

РЖ 
ΔА рН 

ЗН 
ΔА рН 

ЯН 

С
а
х
а
р

о
з-

н
а
я

 к
р

и
в

а
я

 

р
Н

 

ΔА рН РЖ – + 0,64 + 0,55 – 0,46 – 0,30 – 0,45 + 0,72 + 0,31 + 0,83 – 0,55 – 0,44 – 0,11 

ΔА рН ЗН + 0,64 – + 0,52 – 0,30 – 0,88 – 0,35 + 0,79 + 0,22 + 0,43 – 0,22 – 0,34 – 0,19 

ΔА рН ЯН + 0,55 + 0,52 – – 0,51 – 0,33 – 0,89 + 0,32 + 0,18 + 0,58 – 0,14 – 0,35 – 0,12 

К
а
р

б
а
м

и
д

-

н
а
я

 к
р

и
в

а
я

 

р
Н

 

ΔА рН РЖ – 0,46 – 0,30 – 0,51 – + 0,63 + 0,58 + 0,32 + 0,50 – 0,35 – 0,38 – 0,15 – 0,31 

ΔА рН ЗН – 0,30 – 0,88 – 0,33 + 0,63 – + 0,52 + 0,58 + 0,66 – 0,09 – 0,12 – 0,07 – 0,22 

ΔА рН ЯН – 0,45 – 0,35 – 0,89 + 0,58 + 0,52 – + 0,31 + 0,47 – 0,07 – 0,11 – 0,15 – 0,25 

ΔО-ИГИ + 0,72 + 0,79 + 0,32 + 0,32 + 0,58 + 0,31 – + 0,67 + 0,36 – 0,23 – 0,22 – 0,16 

ΔРМА + 0,31 + 0,22 + 0,18 + 0,50 + 0,66 + 0,47 + 0,67 – + 0,30 – 0,14 – 0,23 – 0,14 

ΔОК + 0,83 + 0,43 + 0,58 – 0,35 – 0,09 – 0,07 + 0,36 + 0,30 – – 0,26 – 0,58 – 0,28 

ΔССн – 0,55 – 0,22 – 0,14 – 0,38 – 0,12 – 0,11 – 0,23 – 0,14 – 0,26 – + 0,83 + 0,72 

ΔВк – 0,44 – 0,34 – 0,35 – 0,15 – 0,07 – 0,15 – 0,22 – 0,23 – 0,58 + 0,83 – + 0,62 

ΔВо – 0,11 – 0,19 – 0,12 – 0,31 – 0,22 – 0,25 – 0,16 – 0,14 – 0,28 + 0,72 + 0,62 – 
 

Примечание: в выделенных графах – коэффициенты парной корреляции r при р<0,05. 

 

2
4

5
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Таблица 6.4 

Матрица корреляции изученных динамических показателей у пациентов 2 группы (n=74) 
 

 
Сахарозная кривая рН Карбамидная кривая рН 

ΔО-ИГИ ΔРМА ΔОК ΔССн ΔВк ΔВо ΔА рН 

РЖ 

ΔА рН 

ЗН 

ΔА рН 

ЯН 

ΔА рН 

РЖ 
ΔА рН 

ЗН 
ΔА рН 

ЯН 

С
а
х
а
р

о
зн

а
я

 

к
р

и
в

а
я

 р
Н

 ΔА рН РЖ – + 0,68 + 0,61 – 0,53 – 0,32 – 0,45 + 0,34 + 0,30 + 0,58 – 0,42 – 0,38 – 0,14 

ΔА рН ЗН + 0,68 – + 0,54 – 0,25 – 0,75 – 0,22 + 0,65 + 0,18 + 0,47 – 0,19 – 0,25 – 0,11 

ΔА рН ЯН + 0,61 + 0,54 – – 0,43 – 0,20 – 0,67 + 0,33 + 0,17 + 0,52 – 0,13 – 0,35 – 0,12 

 К
а
р

б
а
м

и
д
-

н
а
я

 к
р

и
в

а
я

 

р
Н

 

ΔА рН РЖ – 0,53 – 0,25 – 0,43 –  + 0,66 + 0,63 + 0,39 + 0,42 – 0,31 – 0,33 – 0,15 – 0,34 

ΔА рН ЗН – 0,32 – 0,75 – 0,20 + 0,66 – + 0,47 + 0,58 + 0,73 – 0,05 – 0,07 – 0,09 – 0,21 

ΔА рН ЯН – 0,45 – 0,22 – 0,67 + 0,63 + 0,47 – + 0,33 + 0,35 – 0,08 – 0,07 – 0,03 – 0,12 

ΔО-ИГИ + 0,34 + 0,65 + 0,33 + 0,39 + 0,58 + 0,33 – + 0,65 + 0,32 – 0,14 – 0,20 – 0,14 

ΔРМА + 0,30 + 0,18 + 0,17 + 0,42 + 0,73 + 0,35 + 0,65 – + 0,21 – 0,16 – 0,12 – 0,08 

ΔОК + 0,58 + 0,47 + 0,52 – 0,31 – 0,05 – 0,08 + 0,32 + 0,21 – – 0,19 – 0,59 – 0,25 

ΔССн – 0,42 – 0,19 – 0,13 – 0,33 – 0,07 – 0,07 – 0,14 – 0,16 – 0,19 – + 0,82 + 0,66 

ΔВк – 0,38 – 0,25 – 0,35 – 0,15 – 0,09 – 0,03 – 0,20 – 0,12 – 0,59 + 0,82 – + 0,58 

ΔВо – 0,14 – 0,11 – 0,12 – 0,34 – 0,21 – 0,12 – 0,14 – 0,08 – 0,25 + 0,66 + 0,58 – 
 

Примечание: в выделенных графах – коэффициенты парной корреляции r при р<0,05. 

 

2
4

6
 



 

246 

 

ГЛАВА 7.  

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Поскольку в тексте глав уже в значительной мере по ходу описания результатов ис-

следования проводилось их обсуждение, в этой главе мы ограничимся лишь наиболее 

важными с нашей точки зрения моментами, касающимися анализа полученных данных в 

подгруппах исследуемых и модели системы регуляции кислотно-основного равновесия в 

полости рта в норме и при патологии. 

Как мы полагаем, основываясь на данных литературы, результатах проведеного ис-

следования и собственном опыте, система регуляции кислотно-основного равновесия в 

полости рта носит интегративный характер. Каждый из элементов этой системы имеет 

свой внутренний механизм регуляции (рис. 7.1). Такой механизм существует в тканях сли-

зистой оболочки, твердых тканях зуба, в зубном и язычном налетах, в слюне и десневой 

жидкости, в области межзубных промежутков. 

В ротовой и десневой жидкостях действуют химические буферные и электрохими-

ческие механизмы регуляции. В тканях (слизистая оболочка, ткани зубов) и микробном 

налете наряду с этими механизмами активно работает тканевой механизм регуляции, свя-

занный со свойствами клеток или микробных клеток и многочисленными мембранами. В 

целом, на интегративную систему регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта влияют и функциональные механизмы, обусловленные свойствами принимаемой пи-

щи, мышечной активностью во время еды, движениями языка, вкусовой рецепцией и 

влиянием нервной системы. Очевидно, что разные среды и ткани полости рта постоянно и 

тесно контактируют друг с другом, в результате чего осуществляется взаимосвязь нес-

кольких элементов регуляции баланса. 

На сегодняшний день еще слишком мало изучен такой аспект проблемы, как влия-

ние на кислотно-основное равновесие в полости рта биотопов слизистой оболочки, их 

влияние на биотопы других участков в полости рта. Взгляд на микрофлору полости рта с 

точки зрения концепции биопленки, пожалуй, ставит больше вопросов, чем дает на них 

ответ. Слущивание эпителиоцитов слизистой щеки и неба происходит через 7 суток, дес-
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ны – через 12-14 дней. Эти эпителиоциты с прикрепленными к ним микроорганизмами 

могут попадать в десневую борозду и в зубной налет, влияя на их свойства. С актив-

ностью ротовой микрофлоры очень тесно связан иммунный ответ тканей полости рта, вы-

деление десневой жидкостью нейтрофилов, фагоцитарная активность, активизация факто-

ров гуморального иммунитета. Практически не изучены пародонтологические аспекты 

заболеваний слизистой оболочки, хотя взаимосвязь между этими двумя видами патологии 

очевидна. Заболевания слизистой полости рта – это фактор риска воспалительных заболе-

ваний пародонта и изменения состава и свойств ротовой жидкости. 

Регуляция кислотно-основного равновесия в полости рта может осуществляться по-

средством компенсации (выравнивания) и коррекции (исправления). 

Компенсаторные механизмы регуляции реализуются за счет нескольких процессов: 

 нейтрализации избытка ионов Н
+
 или ОН

-
 буферными системами; 

 изоляции активных ионов структурными образованиями, имеющими электри-

ческий заряд, например, мицеллами слюны. Притягиваясь к ядру мицеллы, ионы вы-

полняют ее диффузный слой, связываются и теряют свою активность. При нарушениях 

кислотно-основного баланса мицеллы утрачивают свою устойчивость и структурирован-

ность слюны нарушается. Стабильность мицелл слюны существенно зависит от рН и ион-

ного состава слюны. При изменении реакции в кислую сторону заряд ядер мицелл может 

уменьшиться вдвое. Это приводит к уменьшению диффузного слоя и, в целом, устойчи-

вости мицеллы. В щелочной среде мицелла также неустойчива, так как ионы фосфата и 

кальция взаимодействуют друг с другом, образуя выпадающий в осадок фосфат кальция; 

 ионизации молекул, за счет которой из нейтральных молекул образуются проти-

воположно заряженные ионы, обуславливающие сдвиг кислотно-основного равновесия; 

 селективного обмена (селективного поглощения или выделения) ионов – нейтра-

лизаторов в среду с нарушенным балансом из другой контактирующей с ней среды, где 

равновесие более стабильно (например, пары взаимодействия «слюна – эмаль зуба», 

«слюна – микробный налет»). При этом через границу сред проникают только определен-

ные, а не все ионы с одинаковым зарядом. 
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Коррекция кислотно-основного равновесия в полости рта обусловлена, главным об-

разом, функциональными механизмами: 

 разбавлением среды, в которой происходит сдвиг равновесия. Например, увеличе-

ние саливации при приеме пищи (особенно, кислой). При этом концентрация избыточных 

ионов в слюне уменьшается за счет увеличения ее объема; 

 устранением избыточных ионов вместе со средой. Имеет место, например, при 

проглатывании слюны или ее сплевывании вместе с дестабилизирующим фактором. 

Особую роль играет язык. Он не только участвует в формировании пищевого комка 

и самоочищении ротовой полости. Кончик языка является механическим регулятором ки-

слотно-основных процессов, особенно в области оральных и окклюзионных поверхностей 

зубов. Являясь одной из наиболее «чистых» зон в полости рта, почти лишенной микроб-

ного налета, кончик языка распределяет во рту выделяющуюся слюну, перемещает ее и 

тем самым ускоряет ионообменные процессы. 

Полость рта функционально тесно связана со всем организмом человека. Поэтому 

состояние макроорганизма влияет на все элементы регуляции кислотно-основного баланса 

в полости рта. Адаптационные реакции в системе регуляции существенно отличаются у 

людей разного возраста, с сопутствующей общей патологией и без нее, с разным типом 

питания, гигиены полости рта и т.п. 

Механизмы, обеспечивающие быстрое восстановление баланса в полости рта, дейст-

вуют в течение небольшого промежутка времени и включаются только при выраженной 

дестабилизации. Эти механизмы связаны, по-видимому, с увеличением секреции слюны, 

ее буферной емкостью и уменьшением вязкости, с активностью жевательных мышц и 

мышц языка.  

Длительный контроль баланса в полости рта осуществляется постоянно и реа-

лизуется не только благодаря свойствам слюны, ее составу, но также и за счет целого ряда 

других механизмов, связанных, в частности, с функциональной активностью слюнных 

желез, выделением десневой жидкости, тканевым и гуморальным иммунитетом. Этот эле-

мент системы регуляции кислотно-основного равновесия непосредственно взаимосвязан с 

экологическим балансом в полости рта.  



 

249 

 

Основной жидкостью в полости рта, реализующей ионообменные реакции между 

разными зонами, тканями и органами, является ротовая жидкость или смешанная слюна. 

Смешанная слюна постоянно контактирует с поверхностями зубов, десны, слизистой обо-

лочки, зубными и язычными отложениями. В период приема пищи активизируется дея-

тельность слюнных желез, жевательных мышц и языка.  

Компенсированные формы нарушений баланса в полости рта сопровождаются на-

пряжением систем его регуляции, однако при них не происходит запредельных изме-

нений, обуславливающих развитие патологии. При декомпенсированных формах имеет 

место истощение регуляторных механизмов с появлением органических изменений в ор-

ганах и тканях полости рта. Крайним проявлением декомпенсационных процессов стано-

вится нарушение и разбалансированность реакций адаптации и компенсации,  характер-

ные для дезинтеграции всей системы регуляции кислотно-основного равновесия.  

Поскольку определенную сложность для современной стоматологии представляет 

оценка кислотно-основного равновесия в полости рта, свидетельством чему является на-

стоящее диссертационное исследование, еще большую сложность представляет ис-кусст-

венная профессиональная регуляция этого равновесия. Мы видим выход из сложившийся 

ситуации путем индивидуальной коррекции питания и гигиены полости рта с учетом осо-

бенностей состояния баланса. Для индивидуального подбора рациональных средств и ме-

тодов гигиены полости рта необходимо оценивать состояние равновесия и экологического 

баланса ротовой микрофлоры. Опосредованно это можно сделать с помощью рН-метрии 

ротовой жидкости. Причем, оптимальные рекомендации по гигиеническому уходу можно 

дать только после оценки влияния средств гигиены на показатели баланса в полости рта. 

Указанное в равной степени относится и к коррекции питания.  

Помимо этих, наиболее доступных способов искусственной регуляции кислотно-

основного равновесия в условиях сложившегося у людей начала XXI века социально-

экономического уклада, существуют и, видимо, будут совершенствоваться и другие, более 

сложные медицинские способы искусственной коррекции. Это неизбежно при диссонансе 

между характером питания современного человека и его социальными привычками, кото-
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рые отнюдь не компенсируют урона, наносимого «достижениями цивилизации» органам и 

тканям челюстно-лицевой области.  

Исследования, описанные в этой работе, не претендуют на исчерпывающие и закры-

вающие проблему изучения кислотно-основного равновесия в полости рта. Скорее они 

ставят лишь новые вопросы и стимулируют к дальнейшему более глубокому и детальному 

исследованию столь актуальных вопросов кислотно-основного равновесия в полости рта и 

его регуляции на качественно ином уровне.  

Диапазон гомеостатического баланса между кислотами и основаниями в полости рта 

достаточно узок. Малейшие отклонения от физиологического равновесия немедленно вы-

зывают появление целой цепочки патологических реакций, провоцирующих развитие са-

мых распространенных стоматологических заболеваний у людей начала третьего тыся-че-

летия. Справиться с ними – основная задача научной и практической стоматологии буду-

щего. 

Анализируя полученные в ходе настоящего исследования данные, мы пришли к вы-

воду, что кислотно-основное равновесие в полости рта – это очень узкий и чувств-

ительный показатель местного гомеостаза, влияние на который в значительной степени 

могут оказывать как факторы внешней среды (пища, экология и др.), так и состояние мак-

роорганизма. Даже не очень существенные изменения со стороны нервной и гуморальной 

регуляции, малейшие изменения свойств секретируемой слюны или слюноотделения, из-

менения со стороны иммунной системы, что наглядно продемонст-рировано нашим ис-

следованием, вызывают мгновенные изменения биоценоза в полости рта. А тот в свою 

очередь влияет на процессы стабилизации и дестабилизации кислотно-основного равно-

весия. В полости рта существует конкуренция среди кислото- и аммиак-продуцирующей 

микрофлоры. Как указано в обзоре литературы, выработка кислот одними микроорганиз-

мами подавляет рост других, а защелачивание среды аммиак-продуцирующей микрофло-

рой тормозит рост ацидогенных представителей микрофлоры. В условиях нормобио-

ценоза этот баланс сохраняется (рис. 7.2), но вызванная разными факторами разбаланси-

ровка этой системы совместного существования микроорганизмов приводит к дестаби-

лизации кислотно-основного равновесия.  
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Мы определили, что в полости рта нарушения баланса между микробной продук-

цией кислот и оснований могут происходить не только из-за изменений качественного со-

става того или иного биотопа, но и из-за топографического перераспределения микро-

флоры в полости рта. При этом ацидогенная микрофлора начинает преобладать в одних 

участках (например, на спинке языка), а аммиак-продуцирующая – в других участках. 

Микроорганизмы ищут наиболее выгодные зоны для паразитирования в пределах ротовой 

полости. 

Интересным и важным является вопрос о том, что первично в развитии стомато-

логической патологии: нарушения кислотно-основного равновесия с последующим раз-

витием дисбиоза или первично развивающийся дисбиоз с последующим нарушением ки-

слотно-основного равновесия? Однозначного ответа на этот вопрос быть не может. Наше 

исследование именно это и подтверждает. В одних случаях (общая соматическая патоло-

гия, недостаточность слюноотделения, нарушения характера питания и гигиены полости 

рта) первичным может являться нарушение биоценоза, спровоцированное, например из-

менением иммунных свойств слизистой оболочки полости рта, минимумом экскурсии ро-

товой жидкости. В других случаях (сахарный диабет, хроническая почечная недос-

таточность, заболевания слизистой оболочки, курение) на первое место могут выходить 

изменения кислотно-основного баланса, спровоцированные нарушениями клеточного и 

тканевого метаболизма, развитием моноинфекции и др. Во всех этих ситуациях разви-

вается недостаточность систем регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта. 

Исходя из представлений о наличии быстро- и медленно-реагирующих систем регу-

ляции кислотно-основного равновесия в полости рта, мы разработали собственную схему 

и формулы развития стоматологической патологии, обусловленной нарушением кислот-

но-основного равновесия в полости рта (рис. 7.3). Как следует из представленной схемы, 

важнейшим условием развития стоматологической патологии является фактор времени. 

Чем дольше имеет место недостаточность систем регуляции, тем выше риск развития за-

болеваний. Отсюда следует важный в практическом плане вывод: надо стараться как 

можно быстрее восстановить регуляцию кислотно-основного равновесия в полости рта, а 

еще лучше – предупредить его нарушение. 
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Исходя из представленных соображений, мы анализировали полученные в ходе ис-

следования данные в подгруппах пациентов, обсуждение которых считаем необходимым 

провести. На первом этапе исследования мы оценивали «статические» показатели в по-

лости рта, характеризующие как состояние органов и тканей, так и кислотно-основного 

равновесия в полости рта, а также свойства ротовой жидкости и биоценоз. Сопоставление 

всех полученных показателей позволяет определить основные факторы дестабилизации 

кислотно-основного равновесия в полости рта, а также уточнить механизм его нарушений.  

Подгруппа «ЖКТ» с хроническим эрозивным гастритом, хронической язвенной бо-

лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки. 

У пациентов с этой патологией желудочно-кишечного тракта выявлено наличие в 

полости рта слабого алкалоза, о чем свидетельствовали высокие значения тестовых карба-

мидных кривых рН ротовой жидкости. Этот алкалоз может обуславливаться высокой 

суммарной аммиак-образующей активностью ротовой микрофлоры. При анализе ротовой 

жидкости на дисбиоз выявлено наличие дисбиоза II степени. Микробиологический анализ 

показал, что у всех обследованных (100%) в ротовой жидкости, на слизистой щек и в 

зубном налете встречаются стрептококки и с высокой частотой – пептострептококки. На 

спинке языка с достаточно высокой частотой обнаруживались грибы рода Candida, 

лептотрихии, лактобациллы, энтеробактерии, стоматококки и микрококки. Кроме того в 

зубном налете в 40,0-78,7% обнаруживали лактобациллы, стафилококки, стоматококки, 

дрожжеподобные грибы рода Candida, лептотрихии и энтеробактерии. Достаточно часто у 

пациентов этой подгруппы выявляли в десневых желобках стрептококки и пепто-

стрептококки. Многие из перечисленных микроорганизмов обладают уреазной или арги-

ниндезаминазной активностью и потому способны активно продуцировать аммиак.  

В процессе исследования выяснено, что у пациентов этой подгруппы на фоне общей 

невысокой микробной кислотопродукции в полости рта имеются локальные очаги кисло-

тообразования на контактных поверхностях зубов. Наличие кариесогенной ситуации в по-

лости рта у них подтверждает и тот факт, что при 100% распространенности кариеса они 

имеют высокую интенсивность этой патологии, о чем говорят значения индекса КПУ, 

превышающие 10 баллов. Таким образом, имеет место перераспределение типичных зон 
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функционального (обусловленного жизнедеятельностью микрофлоры) ацидоза и алкалоза 

в полости рта (рис. 7.4). При этом выраженной зоной алкалоза является спинка языка, а 

также, по-видимому – десневые желобки и пародонтальные карманы. Наряду с кариесом 

зубов у них высока распространенность и воспалительных заболеваний пародонта. Не-

смотря на парадоксальность ситуации, в полости рта прекрасно сосуществуют кислото- и 

аммиак-продуцирующие микроорганизмы, которые находят свои топ-ниши и прово-

цируют развитие основной стоматологической патологии. 

Быстрореагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки компенсаторно ориенти-

рована на ликвидацию алкалоза. Об этом говорят высокие значения буферной емкости ро-

товой жидкости, а также величины угловых коэффициентов катакрот тестовых карба-

мидных кривых рН. 

Медленно реагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полос-

ти рта у таких пациентов, не нарушена, что подтверждается высокими значениями показа-

телей нестимулированного слюноотделения. Учитывая выявленные выраженные измене-

ния со стороны биотопа в области спинки языка, мы полагаем, что вызванные рефлектор-

ным влиянием морфо-функциональные изменения слизистой спинки языка являются ве-

дущей причиной нарушений кислотно-основного равновесия в полости рта у больных 

подгруппы «ЖКТ». 

 С учетом выявленных нарушений кислотно-основного равновесия в полости рта у 

пациентов подгруппы «ЖКТ» была сформирована программа коррекции этих нарушений, 

в которой основная надежда возлагалась на гигиенические мероприятия с акцентом на 

уход за спинкой языка и межзубными промежутками. Коррекция кислотно-основного 

равновесия нераздельно связана с коррекцией биоценоза. При коррекции биоценоза по-

лости рта основная цель – восстановить баланс между биопленкой полости рта и биоплен-

кой всего организма. При заболеваниях желудочно-кишечного тракта это особенно акту-

ально, учитывая прямую функциональную и рефлекторную взаимосвязь всех отделов это-

го тракта. 
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Представленные в главе 6 результаты показали, что эти мероприятия оказались дос-

таточно эффективными. Так, среднее значение индекса гигиены у них уменьшилось на 

60%, общая кислотность ротовой жидкости – на 15,4%, содержание сахарозы в ротовой 

жидкости – на 26,7%, буферная емкость ротовой жидкости, хотя и статистически не дос-

товерно, но увеличилась на 16,7%. Использование разработанного нами способа оценки 

чувствительности ротовой микрофлоры к действию коррекционных мероприятий показа-

ло, что в этой подгруппе больных они в 4 раза сильнее оказывали подавляющее действие 

на аммиак-продуцирующую микрофлору в сравнении с кислотопродуцирующей. Таким 

образом, коррекция кислотно-основного равновесия в полости рта у пациентов с хрониче-

ским эрозивным гастритом, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки 

оказалась эффективной и привела к его стабилизации.  

Подгруппа «ХПН» с хронической почечной недостаточностью.  

Для пациентов с этой патологией характерно наличие в полости рта умеренного ал-

калоза. Здесь первоначальный анализ состояния кислотно-основного равновесия показал, 

что в полости рта у пациентов подгруппы преобладает суммарная активность аммиак-

продуцирующей микрофлоры. В ротовой жидкости у них в 100% выявляли бактерии ро-

дов Streptococcus и Peptostreptococcus. На слизистой щек и в язычном налете в 41,8-63,6% 

обнаруживали грибы рода Candida, Staphylococcus, энтеробактерии, лактобациллы, стома-

тококки и лептотрихии. Диагностирован дисбиоз. Было выявлено, что у них в зубном на-

лете достаточно быстро ликвидируется микробный ацидоз. Это может объясняться тем, 

что в количественном отношении в налете с поверхностей зубов у них превалировали ана-

эробные стрептококки, пептококки, бифидобактерии, вейлонеллы и бактероиды, многие 

из которых являются активными продуцентами аммиака. Столь же разнообразным, с пре-

обладанием как кислотно-, так и аммиак-продуцирующей микрофлоры, был микробный 

пейзаж десневой борозды или пародонтального кармана. В связи с этим, по-видимому, у 

пациентов подгруппы наблюдалась высокая интенсивность кариеса зубов (по индексу 

КПУ – 12,8±0,29), часто (65,5%) выявлялся симптом кровоточивости десны, высокой была 

распространенность воспалительных заболеваний пародонта. В подгруппе «ХПН» выяв-

лены низкие значения вязкости и кислотности ротовой жидкости, концентрации и клирен-
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са сахарозы. Не исключено, что это связано со сравнительно высокой скоростью секреции 

у них слюны. Возможно, что посредством именно этого механизма организм пытается 

удалить избыток азота и накапливающихся в тканях токсинов. Сопоставление полученных 

данных приводит к выводу о том, что основным резервуаром кислотопродуцирующей 

микрофлоры у больных подгруппы является язычный налет. Об этом говорят высокие 

значения амплитуд тестовых сахарозных кривых рН язычного налета на фоне низкой ки-

слотности ротовой жидкости, непосредственное отсутствие кариесогенной ситуации. В 

количестве больше 4 lg КОЕ/см
2 

на слизистой спинки языка выявляли стрептококки, пеп-

тострептококки, грампозитивные нити и стоматококки. Возможно, что высокая интенсив-

ность кариеса зубов у больных объясняется привычным характером питания (необходи-

мость соблюдения диеты с низким содержанием белковой пищи), неудовлетворительным 

гигиеническим уходом. У больных подгруппы «ХПН» мы констатировали топографиче-

ское перераспределение привычных зон функционального ацидоза и алкалоза в полости 

рта (рис. 7.4).  

Быстрореагирующая система регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта при хронической почечной недостаточности имеет признаки несостоятельности и ори-

ентирована в основном на ликвидацию алкалоза. Медленно реагирующая система регуля-

ции кислотно-основного равновесия в полости рта у таких пациентов нарушена, то есть 

имеется декомпенсация ее функции. 

Проведение у больных подгруппы коррекционных мероприятий в отношении ки-

слотно-основного равновесия в полости рта показало их достаточно высокую эффектив-

ность, превышающую таковую, например, у больных сахарным диабетом. Эти мероприя-

тия, в основном, были направлены на подавление активности в полости рта кислото-

продуцирующей микрофлоры. Хотя одновременно было отмечено увеличение общей ки-

слотности ротовой жидкости на 87,5%. Учитывая то, что первоначально у пациентов под-

группы общая кислотность ротовой жидкости была низкой, этот факт мы расцениваем, 

как положительный и говорящий о том, что в полости рта у них происходит постепенная 

стабилизация кислотно-основного равновесия. Вместе с тем, в подгруппе в среднем на 

48,4% снизился общий показатель интегрированного гигиенического индекса, на 45% – 
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индекса РМА. Таким образом, проведенные коррекционные мероприятия у больных под-

группы «ХПН» оказались также эффективны в плане восстановления кислотно-основного 

баланса в полости рта. Однако они затронули, в основном быстрореагирующий компонент 

регуляции. Медленно-реагирующий компонент практически не изменился, что в значи-

тельной мере обусловлено имеющейся общей соматической патологией. Пример этой 

подгруппы демонстрирует, что за счет коррекции быстрореагирующего компонента регу-

ляции кислотно-основного равновесия можно улучшить состояние тканей и органов по-

лости рта даже при серьезной общей патологии, влияющей на это равновесие. 

Подгруппа «СД» больных сахарным диабетом. 

Проведенное исследование показало, что у больных сахарным диабетом имеются 

наиболее выраженные изменения кислотно-основного равновесия в полости рта в 1 груп-

пе. У них имеет место декомпенсированный ацидоз, который обусловлен высокой кисло-

топродуцирующей активностью ротовой микрофлоры на фоне сниженной скорости слю-

ноотделения. У пациентов этой подгруппы в основном страдают показатели ротовой жид-

кости и слюноотделения, на фоне чего усиленно развивается кислотопродуцирующая 

микрофлора, провоцирующая кариесогенную ситуацию. Скорость микробной кислото-

продукции в полости рта увеличена. Активность аммиак-продуцирующей микрофлоры в 

зубном и язычном налетах снижена, что говорит о топографическом перераспределении 

типичных зон ацидоза и алкалоза. Имеет место декомпенсация как быстрореагирующего, 

так и медленно реагирующего компонентов регуляции кислотно-основного равновесия в 

полости рта. Высокая ацидогенная активность микрофлоры язычного налета существенно 

увеличивает ее значимость в дестабилизации кислотно-основного баланса в полости рта у 

больных сахарным диабетом. Здесь мы имеем дело с ситуацией, похожей на таковую у 

больных подгруппы «ХПН», где язычный налет также является основным источником 

микробных кислот. Однако там, в целом в полости рта преобладает алкалоз, а у больных 

сахарным диабетом – ацидоз. Это говорит о том, что роль языка и образующегося на его 

спинке микробного налета в дестабилизации кислотно-основного равновесия в полости 

рта чрезвычайно велика. Это подтверждают и результаты, полученные в подгруппе 
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«ЖКТ», где, наоборот, язычный налет являлся главным продуцентом микробных основа-

ний. 

У пациентов подгруппы «СД» в 100% случаев в ротовой жидкости обнаруживали 

стрептококки и дрожжеподобные грибы рода Candida. С частотой от 54,8 до 92,9% обна-

руживали пептострептококки, лептотрихии, лактобациллы, стафилококки, энтеробактерии 

и вейлонеллы. А на спинке языка доминировали четыре вида микроорганизмов: стрепто-

кокки, дрожжеподобные грибы рода Candida, пептострептококки и стафилококки.  

Скорость микробной кислотопродукции в полости рта у больных сахарным диа-

бетом увеличена. Активность аммиак-продуцирующей микрофлоры в зубном и язычном 

налете снижена, что говорит о топографическом перераспределении типичных зон ацидо-

за и алкалоза. Тот факт, что у 65,5% больных этой подгруппы был диагностирован паро-

донтит, свидетельствует о перераспределении зоны функционального (обусловленного 

жизнедеятельностью микрофлоры) алкалоза в зону десневой борозды и пародонтальных 

карманов. У пациентов подгруппы «СД» имеет место декомпенсация как быстрореаги-

рующего, так и медленно-реагирующего компонентов регуляции кислотно-основного 

равновесия в полости рта. 

Под влиянием процедур коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта у 

больных этой подгруппы наблюдалось увеличение амплитуд тестовых карбамидных кри-

вых рН ротовой жидкости, что говорит об увеличении в полости рта пропорции аммиак-

продуцирующей микрофлоры. Одновременно снизилась суммарная активность кислото-

продуцирующей микрофлоры и среднее значение амплитуды тестовой карбамидной кри-

вой рН язычного налета.  

Все эти наблюдения говорят в пользу нормализации кислотно-основного баланса в 

полости рта.  

С помощью нового способа оценки чувствительности микрофлоры к проводимым 

коррекционным мероприятиям было выявлено, что они в одинаковой степени умеренно 

подавляли как кислото-, так и аммиак-продуцирующую активность микрофлоры полости 

рта, что достаточно важно для больных сахарным диабетом в плане профилактики кариеса 

зубов и воспалительных заболеваний пародонта.  
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И действительно, редукция общего показателя ИГИ у больных составила 42,6%, ин-

декса РМА – 21,6%, общая кислотность ротовой жидкости снизилась на 25,0%. Скорость 

нестимулированного слюноотделения увеличилась в среднем на 6,3%. Таким образом, 

коррекционные мероприятия, хоть и в незначительной степени, но способствовали стаби-

лизации кислотно-основного равновесия в полости рта у больных сахарным диабетом. 

Подгруппа «ГС» больных с нарушенной функцией слюнных желез.  

У пациентов этой подгруппы нами были выявлены существенные нарушения ки-

слотно-основного баланса в полости рта. Наблюдалась усиленная продукция кислот и ос-

нований микрофлорой полости рта. Имелся выраженный дисбиоз. В 100% случаев у боль-

ных в ротовой жидкости выявляли грибы рода Candida. С частотой от 52,2 до 82,6% обна-

руживали стрептококки, энтеробактерии, стафилококки, лактобациллы, пептостреп-

тококки, стоматококки и вейлонеллы. На фоне сниженной саливации это создает высокий 

риск развития кариеса и воспалительных заболеваний пародонта. Как и при другой, опи-

санной выше патологии, у пациентов этой подгруппы отмечено топографическое перерас-

пределение типичных зон функционального ацидоза и алкалоза в полости рта. Преобла-

дающей микрофлорой язычного и зубного налетов, а также десневых желобков у них яв-

ляются стрептококки. Поэтому именно эти зоны являются зонами функционального аци-

доза. Алкалоз более характерен для слизистой щек и, по-видимому, твердого неба. 

При гипосаливации выражена дестабилизация основных систем регуляции кислот-

но-основного равновесия в полости рта. Нарушены как медленно-, так и быстрореаги-

рующие системы регуляции.  

Коррекционные мероприятия в полости рта показали существенный эффект. Он вы-

ражался, прежде всего, в снижении амплитуд тестовых сахарозных кривых рН ротовой 

жидкости, а также сахарозной и карбамидной кривых рН язычного налета. Направ-

ленность действия коррекционных мероприятий была в основном в отношении аммиак-

продуцирующей микрофлоры, хотя количественно пропорция кислото- и аммиак-

продуцирующей микрофлоры в полости рта у них оказалась одинаковой. В плане коррек-

ции кислотно-основного равновесия в полости рта пациенты со сниженной скоростью 

слюноотделения являются наиболее сложными. Это обусловлено тем, что ротовая жид-
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кость является главным регулятором этого равновесия и при ее недостатке гомеостаз в 

полости рта заметно нарушается. Тем не менее, проведенные коррекционные мероприятия 

оказались эффективными и позволили таким пациентам облегчить имеющуюся ситуацию 

в полости рта.  

Подгруппа «К» больных грибковыми поражениями слизистой оболочки полости рта. 

У больных этой подгруппы был выявлен умеренный ацидоз в полости рта, который 

обусловлен, по-видимому, высокой ацидогенной активностью микроорганизмов зубного 

налета, которая превышает активность аммиак-продуцирующей микрофлоры в этом био-

топе.  

Активность аммиак-продуцирующей микрофлоры язычного налета у них выше, чем 

кислотопродуцирующей, что может быть связано с преобладанием в составе язычного на-

лета протеолитической анаэробной микрофлоры. Микробиологический анализ показал, 

что на фоне преобладания грибов рода Candida у них в язычном налете присутствуют в 

большом количестве стрептококки, пептострептококки, лептотрихии, энтеробактерии, 

стафилококки, лактобациллы и стоматококки, которые встречались в 54,8-90,3% случаев. 

Таким образом, зонами микробной кислотопродукции у больных являются поверхности 

зубов, а зоной микробного алкалоза – спинка языка, что не является показателем топогра-

фического перераспределения зон, однако здесь, по-видимому, имеется акцент микробной 

метаболической активности в этих участках. 

Медленно реагирующий компонент системы регуляции кислотно-основного рав-

новесия в полости рта у больных кандидозом не нарушен, однако имеется частично ком-

пенсированное нарушение быстрореагирующего компонента системы регуляции, который 

не всегда справляется с микробной кислотопродукцией зубного налета и выработкой ам-

миака микрофлорой язычного налета.  

Под влиянием коррекционных мероприятий у пациентов подгруппы было выявлено 

уменьшение амплитуд тестовых сахарозных кривых рН ротовой жидкости при одновре-

менном незначительном увеличении аналогичных показателей карбамидных кривых рН. 

То есть, имело место выравнивание суммарной микробной активности в полости рта. В 

зубном налете динамика амплитуд тестовых сахарозной и карбамидной кривых рН была 
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практически одинаковой, хотя мы и констатировали высокую эффективность коррекцион-

ных мероприятий исключительно в отношении кислотопродуцирующей микрофлоры по-

лости рта (глава 6). 

Подгруппа «Л» больных лейкоплакией слизистой оболочки полости рта.  

При этом заболевании нами в полости рта было выявлено нарушение кислотно-

основного равновесия. На фоне слабого алкалоза суммарная активность ацидогенной 

микрофлоры в полости рта была увеличена. Одновременно аммиак-продуцирующая ак-

тивность микрофлоры зубного налета превышала его кислотопродуцирующую актив-

ность. Это может говорить о наличии дисбиоза в полости рта, что и было подтверждено 

микробиологическим исследованием. У всех больных в ротовой жидкости обнаруживали 

стрептококки. Дрожжеподобные грибы рода Candida, пептострептококки, энтеробак-

терии, стафилококки, вейлонеллы и лактобациллы выявлялись у них в 57,4 – 83% случаев. 

Выявлен дисбиоз I и II степени. У больных подгруппы «Л» были минимальными концен-

трация сахарозы в смешанной слюне и ее клиренс, а также вязкость ротовой жидкости. 

Мы предположили, что у пациентов этой подгруппы зона функционального ацидоза 

находится в области корня языка, поскольку в средней его трети мы не смогли его обна-

ружить. Однако точно ответить на вопрос о наличии у больных лейкоплакией топографи-

ческого перераспределения зон функционального ацидоза и алкалоза в рамках проведен-

ного исследования мы не смогли. Это может явиться предметом дальнейшего отдельного 

исследования. Возможно, такая особенность распределения микрофлоры в полости рта у 

больных лейкоплакией обусловлена действием вдыхаемого табачного дыма. 

У больных лейкоплакией имеется частично компенсированное нарушение медленно- 

и быстрореагирующего компонентов регуляции кислотно-основного равновесия в полости 

рта.  

Коррекционные мероприятия у пациентов этой подгруппы привели к стабилизации ки-

слотно-основного равновесия в полости рта. Об этом свидетельствовало уменьшение ампли-

туд тестовых кривых рН ротовой жидкости. Определение чувствительности ротовой микро-

флоры показало, что проведенные коррекционные мероприятия в основном повлияли на ак-
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тивность кислотопродуцирующей микрофлоры в полости рта. Значительную роль в такой 

стабилизации, по-видимому, сыграл отказ от курения. 

Группа 3 практически здоровых добровольцев.  

Несмотря на то, что у практически здоровых пациентов подгруппы «О», казалось бы, 

кислотно-основное равновесие в полости рта должно быть в норме, мы, тем не менее, выяви-

ли у них компенсированное нарушение этого равновесия с его смещением в сторону ацидоза, 

обусловленного повышенной активностью ацидогенной микрофлоры. Зонами умеренного 

функционального ацидоза у них являются поверхности зубов, что при увеличении в рационе 

питания легко ферментируемых углеводов или нарушении гигиенического ухода за зубами 

может провоцировать развитие кариеса. Биоценоз в полости рта у добровольцев этой группы 

не нарушен, лишь у 15% обследованных имелись изменения в качественном составе ротовой 

микрофлоры, характерные для дисбиоза I степени. У пациентов этой подгруппы медленно 

реагирующий компонент системы регуляции кислотно-основного равновесия не нарушен, 

однако имеется напряжение в быстрореагирующем компоненте. К сожалению, условия жизни 

и питания современного человека, когда в его рационе преобладает кулинарно обработанная 

пища с избытком простых углеводов, далеки от идеальных. Однако реалии таковы, что боль-

шинство населения современного мира по этим причинам имеет отклонения в состоянии ки-

слотно-основного равновесия в полости рта, провоцирующие, главным образом, развитие ка-

риеса зубов. 

У пациентов, в рационе питания которых преобладает белковая животная пища (под-

группа «Б») также отмечено изменение кислотно-основного баланса в полости рта со 

смещением его в щелочную сторону. Это изменение системно обусловлено и носит ком-

пенсированный характер. Отмечено увеличение активности в полости рта у таких пациен-

тов аммиак-продуцирующей микрофлоры, причем как суммарное (в ротовой жидкости), 

так и в зубном и язычном налетах.  

У вегетарианцев (подгруппа «В») выявлены наиболее значимые в 3 группе изменения ки-

слотно-основного равновесия в полости рта. Оно было смещено в сторону ацидоза, о чем сви-

детельствовали низкие значения рН ротовой жидкости без стимуляции и высокие значения ам-

плитуд тестовых сахарозных кривых рН во всех исследованных средах. К тому же у них выяв-
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лена относительно низкая активность уреазопозитивной аммиак-продуцирующей микрофлоры. 

У пациентов этой подгруппы имеет место выраженное напряжение быстрореагирующего ком-

понента. Это подтверждается асимметрией тестовых сахарозных кривых рН зубного налета. 

Мы полагаем, что такого рода изменения кислотно-основного равновесия в полости рта у веге-

тарианцев обусловлены несбалансированностью рациона питания и избытком углеводистой 

пищи. 

Программа коррекции кислотно-основного равновесия в полости рта у пациентов груп-

пы включала минимум мероприятий, но и они привели к положительному результату. Оценка 

динамики амплитуд тестовых кривых рН ротовой жидкости показала стремление значений 

показателей к усредненным точкам. Наиболее выраженные положительные изменения отме-

чены в подгруппах «Б» и «В».  

Таким образом, даже при отсутствии общей или местной патологии необходимо сле-

дить за сохранением кислотно-основного баланса в полости рта в целях профилактики основ-

ной стоматологической патологии. 

В целом проведенное исследование позволило с достаточно высокой точностью оценить 

состояние кислотно-основного равновесия в полости рта на примере пациентов с общей сома-

тической патологией, заболеваниями слизистой оболочки полости рта и у практически здоро-

вых людей, но имеющих особенности в привычном характере питания. Кроме того, удалось 

оценить динамику целого ряда показателей при проведении коррекционных мероприятий в от-

ношении этого равновесия. Все это в определенной степени дополняет имеющиеся знания о ме-

ханизме и закономерностях регуляции кислотно-основного баланса в полости рта, а также оп-

ределяет практические направления в профилактике нарушений этого баланса, его нормализа-

ции при уже имеющейся патологии. Полученные новые данные позволяют нам сфор-

мулировать выводы и практические рекомендации по результатам проведенного комплексного 

исследования. 
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ДЛИТЕЛЬНЫЙ МЕДЛЕННО-РЕАГИРУЮЩИЙ КОМ-

ПОНЕНТ (ДМК) Адаптационные реакции 

(инерционные – протекают медленно:  

месяцы и годы) 

ВРЕМЕННЫЙ БЫСТРО-РЕАГИРУЮЩИЙ 

КОМПОНЕНТ 

(ВБК) Компенсационные реакции и реакции 

коррекции (реакционные – протекают быстро: 

длятся минуты или часы) КИСЛОТНО-ОСНОВНОЕ 

РАВНОВЕСИЕ 

Анатомические и функциональные  

особенности тканей, органов 

полости рта и слюнных желез 

Состояние макроорганизма (на-

личие хронических заболеваний) 

Стойкие привычки в питании, 

характере приема пищи, вред-

ные привычки 

Характер дыхания 

Постоянные экологические  

и социальные факторы 

Привычный режим гигиены полости рта Характер принимаемой пищи 

Сенситивная рецепция пищи 

Соматическое и психическое 

состояние макроорганизма 

в данный момент 

Состояние 

экологическогобаланса  в 

полости рта в данный 

момент 

АДАПТАЦИОННЫЙ 

АЛКАЛОЗ 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ 

АЦИДОЗ 

Состояние слизистой 

оболочки полости рта 

Тип нервной системы 

и особенности тонуса 

Рис. 7.1. Модель системы регуляции кислотно-основного равновесия в полости рта и влияющие на нее  факторы. 
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Рис.  7.2.  Схематичное изображение кислотно-основного баланса  

в полости рта при нормобиоценозе. 

рН ↓ рН ↑ 

 

Углеводы 

(сахароза) 

СО2 + органические кислоты – Н
+
 

Азотсодержащие соединения 

(карбамид) 

NH3→NH4
+
 

ВРЕМЯ 

(В) 

недостаточность 

медленно- 

реагирующего 

 компонента 

(НМРК) 

недостаточность 

быстро- 

реагирующего 

 компонента 

 (НБРК) 

дестабилизирующие 

 факторы (ДФ) 

стоматологическая 

патология 

(результат) 

дестабилизация 

 систем  регуляции 

КОР 

компенсированные 

или декомпенсиро-

ванные нарушения 

КОР 

Рис. 7.3.  Схема и формулы развития стоматологической патоло-

гии, обусловленной нарушением регуляции кислотно-основного рав-

новесия в полости рта. 

 

Стоматологическая патология = ДФ + В×(НБРК)    (7.1) 

Стоматологическая патология = ДФ + В×(НМРК) ↔В×(НБРК)  (7.2) 
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Зоны: 

- ацидоза 

- алкалоза 

- относительного 

             ацидоза 

- кислотно- 

  основного 

    равновесия 

Рис. 7.4. Топографическое распределение зон ацидоза,  

алкалоза и кислотно-основного равновесия в полости рта у пациентов под-

групп «ЖКТ» и «ХПН». 

«ЖКТ» «ХПН» 
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ВЫВОДЫ 

 

1.  Общие хронические соматические заболевания и патологические состояния орга-

низма, как например, язвенная болезнь, почечная недостаточность, сахарный диабет, 

сопровождаются нарушениями кислотно-основного равновесия в полости рта, имею-

щими свои особенности при каждой патологии. Эти нарушения выражаются в ком-

пенсированных или декомпенсированных колебаниях рН ротовой жидкости, зубного 

и язычного налетов под влиянием микробной стимуляции, топографическом пере-

распределении в полости рта типичных участков функционального ацидоза и алка-

лоза.  

Причинами нарушений кислотно-основного баланса в этих случаях являются изме-

нения слюноотделения и свойств ротовой жидкости, качественные и количественные 

изменения биотопов, ослабление факторов местного иммунитета. 

2.  Функциональная недостаточность слюнных желез сопровождается декомпенсиро-

ванными изменениями кислотно-основного равновесия в полости рта с дестабили-

зацией систем его регуляции. Этому способствует дисбиоз в полости рта, развиваю-

щийся на фоне гипосаливации и снижения буферных свойств ротовой жидкости. 

При заболеваниях слизистой оболочки (грибковый стоматит, лейкоплакия) имеют 

место компенсированные нарушения кислотно-основного баланса, выражающиеся в 

увеличении амплитуд колебаний рН ротовой жидкости, зубного и язычного налетов 

под влиянием микробной стимуляции. Причинами нарушений кислотно-основного 

баланса здесь является дисбиоз с асимметричным увеличением метаболической ак-

тивности кислото- и аммиак-продуцирующей микрофлоры. 

3.  У практически здоровых людей с привычным смешанным питанием выявлено ком-

пенсированное смещение кислотно-основного баланса в полости рта в сторону сла-

бого ацидоза, что при наличии других предрасполагающих факторов может приво-

дить к риску развития кариеса зубов.   

При избыточном употреблении в пищу белковых продуктов животного происхож-

дения кислотно-основной баланс в полости рта смещен в щелочную сторону. Это 

изменение системно обусловлено и носит компенсированный характер. 
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У вегетарианцев кислотно-основной баланс в полости рта смещен в сторону ацидоза 

за счет преобладания в биоценозе кислотопродуцирующей микрофлоры. Это изме-

нение обусловлено питанием и носит компенсированный характер. 

4.  У больных хроническими общими соматическими заболеваниями, а также заболе-

ваниями слизистой оболочки полости рта сохраняются те же механизмы регуляции 

кислотно-основного равновесия в полости рта, что и у практически здоровых. Одна-

ко при выраженном системном или местном влиянии дестабилизирующих факторов 

адаптационно-компенсаторных реакций организма недостаточно. 

5.  Показатели кислотно-основного равновесия в полости рта в высокой степени корре-

лируют с показателями метаболической активности ротовой микрофлоры, слюноот-

деления и свойств ротовой жидкости. Такая корреляция в наибольшей степени выяв-

лена у практически здоровых и в меньшей степени – у лиц, имеющих патологию. 

6.  Разработанная на основе полученных фактов модель регуляции кислотно-основного 

равновесия в полости рта подразумевает наличие двух компонентов регуляции: бы-

стро- и медленно-реагирующего. Первый из них обеспечивает краткосрочную (экс-

тренную) регуляцию баланса в случаях его временного нарушения, например, при 

приеме пищи. А второй обеспечивает компенсаторно-адаптационные реакции, обу-

словленные наличием длительно текущих общих или местных заболеваний. Разви-

тие стоматологической патологии может быть обусловлено недостаточностью как 

быстро-, так и медленно-реагирующих компонентов на протяжении доста-точного 

времени. 

7.  Использование сахарозного и карбамидного рН-тестов непосредственно в полости 

рта позволяет опосредованно проводить экспресс-диагностику дисбиозов, а также 

оценивать эффективность мероприятий по коррекции кислотно-основного равно-

весия в ротовой полости. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

1.  Больным, имеющим хроническую общую соматическую патологию, необходимо со-

стоять под наблюдением у стоматолога, который должен мониторировать состояние 

местного гомеостаза в полости рта. Обязательными стоматологическими процедурами 

у них должны являться санация и индивидуальная коррекция гигиены полости рта. Им 

необходим регулярный контроль биоценоза и кислотно-основного равновесия в полос-

ти рта. 

2.  У больных с заболеваниями слизистой оболочки полости рта помимо целенап-

равленного лечения этих заболеваний необходим регулярный контроль биоценоза и ки-

слотно-основного равновесия в полости рта. Лечебные манипуляции должны быть 

скорректированы с учетом индивидуальных особенностей больного и его заболевания. 

3.  Пациентам, имеющим особенности в характере привычного питания, а также вредные 

привычки, требуется консультация стоматолога с оценкой состояния местного биоце-

ноза и кислотно-основного равновесия для определения состава корригирующих меро-

приятий, направленных на профилактику и лечение стоматологической патологии. 

4.  Для экспресс-диагностики дисбиотических состояний в полости рта стоматолог может 

использовать сахарозный и карбамидный рН-тесты, которые позволяют опосредованно 

оценить суммарную метаболическую активность ротовой микрофлоры. 

5.  Оценку эффективности проводимых коррекционных, профилактических и лечебных 

мероприятий в полости рта, направленных на нормализацию биоценоза и кислотно-

основного равновесия, целесообразно осуществлять с помощью нового способа инди-

видуальной оценки чувствительности ротовой микрофлоры к противомикробным сред-

ствам (патент РФ № 2308036). 
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Приложение 1 
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Приложение 2/1 

 

ЕЖЕДНЕВНЫЙ ДНЕВНИК ПИТАНИЯ  

 

Ф.И.О. _________________________________________  Возраст: __________  лет         

Пол:     М     Ж  
 

Место работы (учебы): 

___________________________________________________________________ 
 

Дата: ______________________  День недели:  ПН   ВТ   СР   ЧТ   ПТ  СБ  ВС   (округ-

лить) 

 

Время 

суток 

Приемы пищи Продукты (блюда) и напит-

ки 

Примернос количество 

  

До  

завтрака  

 

  

  

ЗАВТРАК  

 

  

  

Между завтраком  

и обедом  

 

  

  

ОБЕД 

 

  

  

Между обедом  

и ужином  

 

  

  

УЖИН  

 

  

  

После ужина  

 

  

  

Ночью 

  

 

Примечание: Количество пищи и напитков следует оценивать в граммах, порциях или 

стаканах (примерно)  

Жевательные резинки, леденцы для сосания, шоколадные батончики, жевательные конфе-

ты указываются на обратной стороне дневника.  
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Приложение 2/2 

 

УПОТРЕБЛЕНИЕ ПРОДУКТОВ, ПРЕДНАЗНАЧЕННЫХ ДЛЯ ЖЕВАНИЯ, СОСАНИЯ 

ИЛИ ПОДАВЛЕНИЯ АППЕТИТА 

 

Время 

суток 

 

Названия продуктов 

Длительность употребления  (при-

мерно)  
 количество 

 

ЖЕВАТЕЛЬНЫЕ РЕЗИНКИ: (“Dirol”,  “Оrbit”,  “Stimorol и др,) 

  

 

 

ЖЕВАТЕЛЬНЫЕ КОНФЕТЫ  (“Fruit-tella”,  “Mentos”, “Chewits”,  мар-

мелад)   

 

 

 

ДРАЖЕ ДЛЯ СОСАНИЯ (“Tic-tac”,  леденцы и др.) 

 

 

 

ШОКОЛАДНЫЕ БАТОНЧИКИ (“Mars”,  “Sniekers”, “Bounty” и др.) 

 

 

 

ШОКОЛАД (шоколадные плитки, конфеты, яйца, “Рафаэлло” и др.) 
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ПОСВЯЩАЕТСЯ ПАМЯТИ МОЕГО ОТЦА, ЗА-

СЛУЖЕННОГО ВРАЧА АРМЕНИИ, 

МЕЦЕНАТА КАРЛЕНА ЛАЗАРЕВИЧА ЕСАЯНА 

 


