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В статье представлен обзор литературных данных по современным вопросам 

этиологии и патогенеза заболеваний пародонта. В развитии и прогрессировании 

воспалительных заболеваний пародонта участвуют множество факторов, общего и 

местного происхождения. Отмечена роль хронической одонтогенной инфекции на 

развитие соматической патологии. 
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Воспалительно-деструктивные забо-

левания пародонта – одна из наиболее 

сложных и распространенных форм пато-

логии и является основной причиной поте-

ри зубов среди взрослого населения. Про-

веденное эпидемиологическое исследова-

ние Всемирной организацией Здравоохра-

нения (ВОЗ) в 35 экономически развитых 

странах среди лиц в возрасте 31-44 лет, 

показали высокую – свыше 75% распро-

страненность заболеваний пародонта, что 

свидетельствует не только о высоком 

уровне заболеваемости, но и значительном 

снижении возраста пациентов, страдающих 

этой патологией. По данным Э.М. Кузьми-

ной неповрежденный пародонт выявляется 

только у 12% людей, а у остальных имеют-

ся поражения различной степени тяжести: 

от начальных воспалительных до тяжелых 

деструктивных изменений с потерей зубов. 

Пародонтит тяжелой степени, который 

приводит к потере зубов, обнаруживается в 

5-15% случаев в большинстве обследуе-

мых популяций [2, 12]. 

Некоторые авторы считают, что хро-

нический генерализованный пародонтит, 

несмотря на достаточную мономорфность 

основных клинических проявлений, являет-

ся этиологически и патогенетически гетеро-

генным заболеванием. Заболевания паро-

донта могут развиваться под влиянием как 

местных причин (микроорганизмы зубного 

налета, окклюзионная травма и т.д.), так и 

сочетанного воздействия местных и общих 

(эндогенных) факторов на фоне изменений 

реактивности организма [13, 20].  

Известно, что на развитие заболеваний 

пародонта имеют влияние такие местные 

факторы, как чрезмерное потребление мяг-

кой пищи, уменьшение секреции слюны, 

нависающие края пломб, наличие ортодон-

тических аппаратов, аномалии расположе-

ния зубов, аномальное прикрепление узде-

чек губ и языка, мелкое преддверие рта, 

травматические повреждения. Неблагопри-

ятное влияние на пародонт оказывают на-

рушения режима питания, гиподинамия, 

патология внутренних органов и систем, 

изменения водно-солевого обмена, иммуно-

логические, сосудистые, гормональные и 

метаболические сдвиги, хроническая инток-

сикация и гипоксия [10]. 

В возникновении воспалительного 

процесса в тканях пародонта участвуют 

микроорганизмы зубной бляшки. Извест-

но, что в бактериальной бляшке вегети-

руют анаэробные микроорганизмы, обла-

дающие патогенными свойствами. К ним 

относят Actinobacillus, Actinomycetem 

comitans, Porphyromonas gingivalis, 
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Bacteroidas forsythus, Campylobacter rectus, 

Eikenella corrodens, Streptococcus 

intermedius, Spirochetes и др. [12, 16, 17]. 

Патогенное влияние микроорганиз-

мов во многом обусловлено их активной 

ферментативной деятельностью. Микроб-

ные ферменты способны повышать прони-

цаемость капилляров, вызывать нарушение 

проницаемости эпителиальной мембраны и 

проникать в подэпителиальную соедини-

тельнотканную основу слизистой оболочки 

десны. Коллагеназа, гидролизуя коллаген, 

способна разрушать коллаген периодон-

тальной связки и костной ткани альвеоляр-

ного отростка. Бактериальная гиалурони-

даза в результате расщепления гиалуроно-

вой кислоты способствует разрушению 

эпителия соединительной ткани, фиброб-

ластов, расширению микрососудов, увели-

чению проницаемости их стенок, усиле-

нию миграции лейкоцитов. Присутствие 

коллагеназы усиливает местное действие 

гиалуронидазы. Наряду с этим, протеоли-

тические ферменты зубной бляшки катали-

зируют образование высокоактивных по-

липептидов – кининов, вызывающих ос-

новные клинические симптомы гингивита: 

повышение проницаемости капилляров, 

развитие отека, гиперемию и кровоточи-

вость десен. Деструкция пародонтальных 

тканей вызывается группами протеолити-

ческих и гидролитических ферментов, ко-

торые совместно с резорбционной дея-

тельностью остеокластов, вызывают пора-

жение пародонтальных тканей и альвео-

лярной кости, а проростание эпителия при-

водит к образованию зубо-десневого кар-

мана [12, 19]. 

В этиологии и патогенезе заболева-

ний пародонта важная роль принадлежит 

травматической перегрузке тканей паро-

донта. Все органы зубочелюстной систе-

мы находятся в тесной взаимосвязи. Окк-

люзия, пародонт, височно-нижнечелюст-

ной сустав, жевательные мышцы, нервная 

система – основные звенья этой системы. 

Функциональная перегрузка тканей паро-

донта способствует развитию патологиче-

ских изменений с преобладанием воспа-

лительных и дистрофических процессов. 

Деструктивно-воспалительные процессы 

наблюдаются при аномалиях прикуса 

(глубокое резцовое перекрытие, глубокий, 

открытый, прогенический, прогнатиче-

ский прикус и др.); при ранней потере 

моляров и премоляров; после удаления 

большого количества зубов (постэкстрак-

ционное перемещение зубов); скученно-

сти; неправильно сформированном пред-

дверии полости рта; нерациональном про-

тезировании и др. [13]. 

Окклюзионные нарушения в зубо-

челюстной системе являются отягощаю-

щими факторами в развитии воспалитель-

ных изменений в тканях пародонта, а в 

ряде случаев окклюзионная травма может 

служить пусковым механизмом для воз-

никновения очаговых нарушений процес-

сов микроциркуляции в связочном аппара-

те пародонта. Функциональная перегрузка 

сопровождается изменениями гидростати-

ческого давления крови в сосудах крово- и 

лимфотока и, как следствие этого, появле-

нием гемо- и лимфостаза, нарушением 

проницаемости гистогематических барье-

ров, периваскулярным отеком, диапедезом 

форменных элементов крови, агрегацией 

эритроцитов, эмболией и, тромбозом сосу-

дов, что в конечном итоге отражается на 

структуре тканей пародонта [13]. 

Также причиной заболеваний паро-

донта может служить функциональная 

недостаточность (гипофункция), которая 

является следствием современной циви-

лизации. Атрофические процессы разви-

ваются в результате приема тщательно 

обработанной, мягкой пищи, что лишает 

ткани полноценной нагрузки и способст-

вует образованию зубных отложений, ко-

торые являются причиной воспаления 

маргинального пародонта. Неполноценная 

функциональная нагрузка снижает рези-

стентность тканей пародонта к внешним 

воздействиям, таким как микроорганиз-

мы, травма и способствует отложению 

зубного камня, уменьшению местного 

кровотока, что в свою очередь приводит к 

деструктивным процессам. [13]. 

Общеизвестно, что неправильно по-

ставленные пломбы, нависающие края 

коронок, расположенные у краев десен 

кламера протезов являются факторами, 
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способствующими отложению остатков 

пищи и бактерий зубной бляшки. Недос-

таточно контурированные зубы способст-

вуют механическому раздражению десне-

вого края, попаданию пищевых частиц в 

десневую борозду, неполному прилега-

нию десны к поверхности зуба, создаются 

условия для реализации микроорганизма-

ми своих патогенных свойств.  

К факторам, способствующим разви-

тию заболеваний пародонта можно отне-

сти ротовое дыхание и бруксизм. При ро-

товом дыхании наблюдается пересушива-

ние слизистой оболочки десен, снижение 

резистентности к инфекционным факто-

рам, уменьшение антибактериальных 

свойств десневой жидкости и слюны. 

Также повышается тонус круговой мыш-

цы рта и щечных мышц, что усиливает 

давление на пародонт зубов верхней че-

люсти и способствует развитию деструк-

тивных процессов в нем. Развитию воспа-

лительных процессов способствует неги-

гиеническое состояние полости рта. Брук-

сизм способствует повышенной стирае-

мости твердых тканей зуба, травме перио-

донта, нарушению микроциркуляции и в 

конечном итоге резорбции костной ткани. 

 Согласно современным данным, 

важную роль в возникновении и развитии 

заболеваний пародонта играют общие 

факторы: атеросклероз и его осложнения, 

гипертоническая болезнь, сахарный диа-

бет, ожирение и т.д. [8] 

 Так, у больных генерализованным 

пародонтитом в 97% случаев выявлена 

патология внутренних органов, что свиде-

тельствует о взаимосвязи состояния тка-

ней пародонта с общим статусом орга-

низма [2, 13]. 

По данным научных исследований сер-

дечно-сосудистые, эндокринные заболева-

ния, патология печени, почек, генетическая 

предрасположенность, нарушения полового 

созревания способствуют прогрессированию 

воспалительно-дистрофических процессов в 

тканях пародонта, а степень поражения па-

родонтального комплекса тем глубже, чем 

тяжелее и продолжительнее течение сомати-

ческой патологии [2, 18]. 

Следует сказать, что возраст пациен-

та имеет немалую роль в развитии заболе-

ваний пародонта, поскольку увеличивает-

ся число системных заболеваний и препа-

ратов, применяемых для их лечения, что 

приводит к снижению эффективности 

защитных механизмов у пожилых пациен-

тов. С увеличением возраста происходит 

снижение плотности костной ткани и за-

живляющих способностей в результате 

замедления метаболизма [10]. 

 Одним из факторов, отрицательно 

влияющим на ткани пародонта является 

прием лекарственных препаратов, к кото-

рым относят: кортикостероиды, иммуно-

депрессанты, гидантоин, соли тяжелых 

металлов, пероральные противозачаточ-

ные препараты, циклоспорин [10]. 

В современных литературных ис-

точниках представленные данные свиде-

тельствуют о том, что нарушения метабо-

лических процессов в тканях пародонта, 

возникающие в результате ряда экзо- и 

эндогенных воздействий и дисфункции 

ферментативных систем, вызывают нару-

шение кровоснабжения пародонта. Мик-

роциркуляция крови играет ключевую 

роль в обеспечении трофики тканей и 

компенсаторных процессах при развитии 

воспалительных и ишемических пораже-

ний тканей пародонта. Органы кровооб-

ращения снабжают ткани пародонта ки-

слородом, питательными веществами, 

выводят из них продукты жизнедеятель-

ности. Но снижение ударного и минутно-

го объемов сердца и артериальная гипо-

тензия могут привести к падению перфуз-

ного давления в сосудах опорно-

удерживающего аппарата зуба, и как 

следствие, развитию в них дистрофиче-

ских изменений. Последние являются 

причиной снижения резистентности тка-

ней пародонта [2, 9]. 

Результаты научных исследований 

показали, что существует четкая взаимо-

связь кровоснабжения тканей пародонта с 

реактивностью сердечно-сосудистой сис-

темы. Выраженность компенсаторных 

реакций со стороны последней находится 

в обратной зависимости от выраженности 
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компенсаторных реакций сосудистого 

русла пародонта [2, 9]. 

В общеклинической практике неред-

ко встречаются заболевания, связанные с 

нарушением в системе кроветворения. 

Среди них часто наблюдаются анемии, 

как врожденные, так и приобретенные: 

апластические, гемолитические, железо-

дефицитные и др. Анемические состояния 

сочетаются с нарушением свертывания 

крови, патологией сердца, сосудов, про-

чих органов и систем, что сказывается на 

состоянии зубочелюстной системы и в 

первую очередь тканей пародонта [7, 21]. 

Согласно литературным данным хро-

нический генерализованный пародонтит 

встречается практически у всех больных 

язвенной болезнью желудка и двенадцати-

перстной кишки. Патогенез поражения 

тканей пародонта при язвенной болезни до 

конца не изучен. Однако установлено, что 

у больных хроническим генерализованным 

пародонтитом, особенно тяжелой и сред-

ней степени, развиваются явления эндо-

токсикоза, подтвержденные динамикой 

таких гематологических показателей как 

лейкоцитарный индекс интоксикации, ге-

матологический показатель интоксикации, 

сорбционная способность эритроцитов, 

электрокинетические свойства ядер клеток 

буккального эпителия и др. [8]. 

Общность иннервации и гумораль-

ной регуляции тканей пародонта и желу-

дочно-кишечного тракта создают предпо-

сылки для взаимоотягощающего течения 

патологического процесса в полости рта и 

желудке. Воспалительные изменения в 

тканях пародонта и желудке происходят 

под влиянием общих факторов агрессии: 

бактериальной инфекции (в частности 

Helicobacter pylori), диффузной нейроэн-

докринной системы, генетических факто-

ров, обуславливающих развитие апоптоза. 

Заслуживают внимания сведения о том, 

что эрадикация H. pylori в желудке и по-

лости рта на фоне его полной санации 

способствует не только достижению ре-

миссии, но и восстановлению структуры 

слизистой оболочки пищеварительного 

тракта (желудка) в течение 2-3 лет. Вос-

палительные заболевания пародонта на 

фоне хронического гастрита сопровожда-

ются нарушением процессов клеточного 

обновления эпителиоцитов десны, что 

может быть обусловлено прямым или 

опосредованным влиянием серотонина, 

мелатонина, гистамина и хеликобактер-

ной инфекции на процессы клеточной 

пролиферации [11]. 

Большое количество исследований 

посвящено изучению связи заболеваний 

пародонта и эндокринной патологии. Бы-

ли отмечены болезни пародонта при гипо- 

и гиперфункции щитовидной железы, 

околощитовидных и половых желез. Наи-

более подробно изучены изменения паро-

донта при сахарном диабете [1]. 

У больных сахарным диабетом па-

родонтит встречается практически в 100% 

случаев и характеризуется агрессивным 

характером течения. Данный патологиче-

ский процесс имеет свою собственную, 

уникальную морфологическую структуру, 

значительно отличающуюся от воспали-

тельных заболеваний пародонта у лиц без 

сахарного диабета. При этом частота и 

тяжесть патологии находится в прямой 

корреляционной зависимости от длитель-

ности нарушений углеводного обмена [1]. 

Согласно научным исследованиям, 

повышение концентрации глюкозы в 

слюне, зубодесневой жидкости и сниже-

ние саливации (вплоть до ксеростомии) 

могут неблагоприятно влиять на характер 

бактериальной флоры, повышая процесс 

неферментативного гликирования белков: 

медиаторов воспаления, иммуноглобули-

нов и других медиаторов иммунной защи-

ты, а также клеток, вовлеченных в им-

мунную защиту полости рта. Этот про-

цесс приводит к снижению иммунной 

защиты. В патогенезе пародонтального 

синдрома при сахарном диабете основное 

значение придается ангиопатии пародон-

та: просвет сосудистого русла не исчезает, 

но поражается сосудистая стенка. Пато-

морфологические изменения сосудов сво-

дятся к первичному плазматическому по-

вреждению базальной мембраны микро-

сосудистого русла, а далее приводят к 

склерозу и гиалинозу стенки. По данным 

научных исследований эти изменения 
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никакого отношения к воспалению не 

имеют. Следовательно, микроциркуля-

торные изменения при сахарном диабете 

носят первичный характер [1,2].  

В развитии пародонтальных заболе-

ваний имеют значение ксеростомия, свя-

занная с приемом лекарственных препа-

ратов (седативные средства, транквилиза-

торы, нейролептики) при депрессивных 

состояниях, стресс, гиперкинезия жева-

тельных мышц (бруксизм), сочетающаяся 

с психическим напряжением [7]. 

Среди системных факторов риска, 

приводящих к снижению резистентности 

организма и создающих предрасположен-

ность к возникновению заболеваний паро-

донта, следует отметить ревматоидный 

артрит. Патогенез ревматоидного артрита 

отличается выраженной гетерогенностью, 

однако общепризнанная ведущая роль 

принадлежит сочетанным изменениям кле-

точного и гуморального звеньев иммуни-

тета. По результатам проведенных науч-

ных исследований установлено, что кли-

нические проявления генерализованного 

пародонтита обусловлены формой и вари-

антом течения ревматоидного артрита. 

Выраженные воспалительно-деструктив-

ные изменения в тканях пародонта, харак-

терные для генерализованного пародонти-

та I-II степени, II степень с обострившимся 

течением средней степени тяжести были 

выявлены только у больных с системными 

проявлениями ревматоидного артрита. У 

больных генерализованным пародонтитом, 

ассоциированным с суставной формой 

ревматоидного артрита (серонегативный 

вариант), превалировали клинические при-

знаки хронического течения, при котором 

ведущими были деструктивные процессы в 

альвеолярной кости с менее выраженными 

признаками воспаления в мягких тканях 

пародонта [5, 22]. 

Большое значение в развитии забо-

леваний пародонта принадлежит дефици-

ту витаминов С, В, А, Е, Д, влияющих на 

состояние его тканей. При дефиците ви-

тамина С в организме нарушаются про-

цессы образования и формирования кол-

лагеновых волокон, ткани разрыхляются, 

повышается проницаемость межклеточно-

го вещества и капилляров, замедляется 

формирование костной ткани, снижается 

устойчивость пародонтальных тканей к 

инфекции. Недостаток витамина А приво-

дит к снижению барьерной функции дес-

ны (альтерация десневого края), способ-

ствуя тем самым ее воспалению. Недоста-

ток витамина Е способствует усилению 

свободнорадикального пероксидного 

окисления липидов, образуются пародон-

тальные карманы, атрофия костной ткани, 

изменение сосудистой системы пародон-

та. Дефицит витамина Д приводит к раз-

витию остеопороза, который проявляется 

у детей остеопорозом, а у взрослых ос-

теомаляцией [8]. 

Выявлено, что одним из факторов 

развития воспалительных заболеваний па-

родонта у молодых лиц является дезадап-

тация к хроническому психоэмоциональ-

ному напряжению. Избыточное вегетатив-

ное обеспечение деятельности способству-

ет возникновению воспалительных заболе-

ваний пародонта и так же, как невротиче-

ские черты характера у этих лиц, является 

проявлением дезадаптации к психоэмо-

циональному напряжению. В состоянии 

эмоционального стресса меняются при-

вычки людей, увеличивается потребление 

табака, алкоголя, лекарственных препара-

тов, появляются расстройства сна, питания, 

ухудшается гигиена полости рта. Все это 

значительно ослабляет защитные силы 

организма и на этом фоне легче активизи-

руются местные возбудители, способст-

вующие развитию воспаления [7, 18]. 

Одним из факторов риска развития 

пародонтита является курение, которое 

способствует большей степени деструк-

ции тканей пародонта и более медленно-

му заживлению после проведенного лече-

ния. Сочетание курения с генетическим 

фактором ИЛ-1α увеличивает частоту пе-

рехода гингивита в пародонтит в 3-7 раз. 

Воздействие никотина изменяет состав 

поддесневой микрофлоры, угнетает за-

щитные механизмы, способствующие 

элиминации пародонтопатогенов (снижа-

ет количество десневой жидкости и слю-

ны, угнетает функции важнейших клеток 

защитной системы – нейтрофилов, моно-
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цитов, макрофагов, дендритных клеток). 

Нарушение кровотока и метаболические 

расстройства, сопровождающие анемиче-

ские состояния, способствуют развитию и 

повышению агрессивности пародонтопа-

тогенной микрофлоры [4, 6]. 

Из выше сказанного следует, что па-

родонтит находится в тесной взаимосвязи 

с общесоматической патологией, однако 

зарубежными авторами отмечено, что 

хроническая одонтогенная инфекция яв-

ляется важным фактором в развитии со-

матической патологии. Исследованиями 

доказано, что очаг инфекции в полости 

рта нередко ассоциирован с патологией 

внутренних органов: хроническим брон-

хитом и бронхиальной астмой, артрал-

гиями, артериальной гипертензией, пора-

жением системы крови и многими други-

ми заболеваниями. [10]. 

Патогенное действие стоматогенного 

очага связывают с тем, что он является 

источником гетеро- (микробной, лекарст-

венной) и аутоантигенной персистенции, а 

также оказывает угнетающее и дезоргани-

зующее влияние на иммунную систему. 

Хронические очаги инфекции в полости 

рта вносят существенный вклад в развитие 

иммунологических дисбалансов, постоян-

но отвлекая на себя иммунологические 

ресурсы организма и истощая общий по-

тенциал противоинфекционной защиты, 

что увеличивает число вновь возникающих 

инфекционных очагов и хронизирует их. С 

другой стороны, полость рта у этих боль-

ных становится постоянно существующим 

источником распространения инфекции в 

нижележащие органы, а также лимфогенно 

и гематогенно по всему организму [10]. 

Между возникновением хронических 

очагов одонтогенной инфекции и заболе-

ваний внутренних органов существует 

глубокое патогенетическое единство, обу-

словленное обоюдными причинно-следст-

венными взаимоотношениями, опосредо-

ванными иммунологическими дисбаланса-

ми, нарушением интерлейкиновой регуля-

ции и неполноценностью неспецифической 

резистентности организма. Выявляемые 

регуляторные сдвиги должны рассматри-

ваться как потенциальные точки приложе-

ния действия дополнительных системных 

лечебно-профилактических мероприятий в 

комплексном лечении больных с сочетан-

ными инфекционно-воспалительными 

процессами в полости рта и заболеваниями 

внутренних органов [10]. 

В настоящее время обращено внима-

ние на роль стоматогенной инфекции в 

патогенезе заболеваний сердечно-

сосудистой системы. Так, выявлено, что 

пародонтит играет важную роль при воз-

никновении и развитии атеросклероза [8]. 

Представленные данные подтвер-

ждают актуальность научных исследова-

ний вопросов этиологии и патогенеза па-

родонтита, новые знания о которых по-

зволят повысить эффективность лечения и 

профилактики этой патологии. 
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OF DISEASES OF PARODONT 

 

E.I. Fuks, U.A. Kareva, O.A. Galizina, E.S. Tabolina 

 

The article is devoted to the review of the modern literary data regarding etiology 

and pathogenesis of diseases of parodont. Many general and local factors take part in 

development and progression of inflammatory diseases of parodont. Role of chronic 

odontogenic infection in development of somatic pathology is described in this article 
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