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Резюме
В работе представлен обзор современных этиологических и патогенетических аспектов воспалительных 

заболеваний тканей пародонта, которые имеют мультифакториальное происхождение. При этом одним из основных 
факторов, вызывающих развитие воспалительного процесса являются пародонтопатогенные микроорганизмы, 
где с наибольшей агрессивностью обладают аctinobacillus actinomycetemcomitans, рorphiromonas gingivalis, 
bacteroides forsythus, prevotella intermedia. Тем временем, одним из основных питательных средств для бактерий 
является мягкий зубной налет, что, как правило, связано с неудовлетворительным гигиеническим состоянием 
полости рта. С патогенетической точки зрения в развитии хронического пародонтита основным звеном является 
нарушение микроциркуляции в сосудах пародонта, которое сопровождается снижением скорости кровотока 
и развитием гипоксии тканей пародонта, в основном на уровне капилляров. Данная ситуация обуславливает 
дальнейшее нарастание патологического процесса в тканях пародонта, которая сопровождается тяжелыми 
нарушениями ангиоархитектоники, где степень его выраженности зависит от интенсивности и длительности 
воспалительного процесса.

Широкий спектр этиологических и патогенетических факторов патологических процессов тканей пародонта 
воспалительно-деструктивного характера диктует необходимость проведения дальнейших исследований, 
направленных на совершенствование оказываемой лечебно-профилактической стоматологической помощи с 
учетом их возможных причин и механизмов формирования и развития.

Ключевые слова: заболевания пародонта, этиология, патогенез, воспалительно-деструктивный процесс, 
лечение, профилактика.
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Abstract
The article presents the overview of modern etiological and pathogenetic aspects of inflammatory diseases of 

periodontal tissues, which have multifactorial origin. At the same time, one of the major factors causing inflammatory 
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process development is periodontium pathogenic microorganisms where with the greatest aggression actinobacillus 
actinomycetemcomitans, porphiromonas gingivalis, bacteroides forsythus, prevotella intermedia prevail. Meanwhile, 
one of the main nutritious assets for bacteria is the soft dental plaque that is usually connected with an unsatisfactory 
hygienic condition of the oral cavity. A microcirculation disorder in periodontal vessels which is followed by blood 
velocity reduction and development of periodontal tissue hypoxia, generally at the level of capillaries is the main cause 
from the pathogenetic point of view of chronic periodontal disease development. This situation causes further increase 
of pathological process in periodontal tissues which is followed by severe disturbances of angioarchitecture where a 
degree of its expressiveness depends on intensity and duration of inflammatory process. The wide range of etiological 
and pathogenetic factors of pathological processes of periodontal tissues of inflammatory and destructive character 
needs further researches to improve the treatment-and-prophylactic dental help taking into account their possible 
reasons and mechanisms of cause and development.
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В настоящее время существует широкий спектр 
местных и общих этиологических факторов форми-
рования и развития патологических процессов тканей 
пародонта воспалительно-деструктивного и обменно-
дистрофического характера, которые создают опре-
деленные трудности в их комплексном лечении и про-
филактики, а также реабилитации пациентов [1].

Следует отметить, что немаловажной причиной 
развития воспалительного процесса являются микро-
организмы мягкого зубного налета с последующей ве-
гетацией анаэробных микроорганизмов, обладающие 
выраженной вирулентностью [2]. При этом микроорга-
низмы зубного налета используют питательные веще-
ства потребляемой человеком пищи для образования 
легкоусваиваемых углеводов (сахароза, глюкоза) [1,3].

Тем временем, бактерии бляшки синтезируют лева-
ны и декстраны, которые за счет повышенной адгезии 
прикрепляются на поверхности твердых тканей зубов. 
По мере роста зубная бляшка проникает в поддесне-
вой край, которая вызывает раздражение тканей паро-
донта с последующим развитием воспалительно-де-
структивного процесса, где в механизме его развития 
немаловажное значение имеют медиаторы воспале-
ния, которые выполняют важную роль в формировании 
воспалительных реакций в тканях пародонта [1, 4]. В 
патологическом пародонтальном кармане выявляют-
ся ассоциации грамположительных стафилококков, 
стрептококков, палочек, грамотрицательных палочек, 
спирохет, лептотрихий, фузобактерий и т.д. В струк-
туре, которых в 100% случаях выделялись микроор-
ганизмы рода Streptococcus и Peptostreptococcus, в 
96% случаев  – Staphylococcus, в 68%  – Micrococcus, 
Peptococcus и Lactobacillus, в 26% – Actinomyces, в 14-
16%  – Bacteroides, Porphiromonas, Prevotella, Bacillus, 
Bifidobacterium, Candida [5, 6]. При этом воспалитель-
ная деструкция составляющих компонентов тканей 
пародонта происходит под воздействием бактери-
альных ферментов (гиалуронидаза, аминопептидаза, 
фосфатаза, фосфолипаз) [7, 8]. Ферментативная де-
ятельность микроорганизмов вырабатывает эндоток-
сины, которые легко проникают через тонкий эпителий 
зубодесневого прикрепления и вызывают различные 
иммунопатологические реакции, что способствует 
развитию воспалительной деструкции в тканях паро-
донта [2, 9]. В структуре пародонтопатогенных микро-
организмов установлены наиболее патогенные, кото-
рые включают Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Porphiromonas gingivalis, Bacteroides forsythus, 
Prevotella intermedia, Treponema denticola [10, 11]. При 
этом Actinobacillus actinomycetemcomitans продуциру-
ет лейкотоксин, который является фактором вирулент-

ности и вызывает лизис полиморфноядерных лейко-
цитов [6, 12].

Необходимо отметить, что в литературе имеются 
сведения, характеризующие  нарушение микроцир-
куляции в сосудах пародонта как основное звено в 
патогенезе хронического пародонтита. При этом сни-
жается скорость кровотока и развивается гипоксия 
тканей пародонта, в основном на уровне капилляров 
[13]. Тем временем, дальнейшее нарастание патоло-
гического процесса в пародонте сопровождается тя-
желыми нарушениями ангиоархитектоники, где сте-
пень его выраженности зависит от интенсивности и 
длительности воспалительного процесса. В связи с 
этим неотъемлемой частью патогенетической тера-
пии является предотвращение морфологических на-
рушений в стенках сосудов и нормализация реологи-
ческих свойств крови [1].

Необходимо подчеркнуть, что в определенной сте-
пени одним из этиологических факторов, создающие 
предпосылки к развитию патологических процессов 
тканей пародонта являются различные окклюзион-
ные травматические воздействия. При потере зубов 
отсутствует жевательное давление на ткани пародон-
та, что способствует атрофии тканей пародонта. Кро-
ме того, чрезмерное жевательное давление наруша-
ет целостность пародонального комплекса, который 
называется первичной окклюзионной травмой. При 
этом она возникает при наличии в полости рта нави-
сающих краев пломб, некачественных искусственных 
коронок, неправильно изготовленных ортопедиче-
ских и ортодонтических конструкций [14, 15]. Первич-
ная травматическая окклюзия является обратимым 
процессом, поскольку при устранении причинного 
фактора целостность тканей пародонта сохраняется 
с последующим восстановлением их функций [11]. 
Тем временем на ткани пародонта оказывают нега-
тивное влияние аномалии прикрепления уздечки губ 
и языка, боковые тяжи, мелкое преддверие полости 
рта [16, 17]. Кроме того, проведенными исследова-
ниями установлено, что чрезмерная жевательная на-
грузка на ткани пародонта (при бруксизме) вызывает 
нарушение микроциркуляции за счет ишемии, отека, 
геморрагии и тромбоза сосудов [15, 17]. При этом на-
против, функциональная недостаточность тканей па-
родонта, которая является результатом современной 
цивилизации, приводит к атрофии тканей с последу-
ющим образованием мягких и твердых назубных от-
ложений, являющимися причинными факторами раз-
вития пародонтита [1, 12, 17].

Важно отметить, что в патогенезе патологических 
процессов тканей пародонта воспалительно-деструк-
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тивного характера иммунологические механизмы в 
его развитии имеют важное клиническое значение. В 
начале развития воспаления тканей пародонта отме-
чается повышение количества антител к микроорга-
низмам патологического пародонтального кармана, 
которые приводят к снижению местного фактора за-
щиты [3, 15]. Кроме того, определена непосредствен-
ная патогенетическая взаимосвязь возникновения 
хронических очагов инфекции в полости рта с заболе-
ваниями внутренних органов, которые имеют причин-
но-следственные взаимоотношения за счет иммуно-
биологического дисбаланса, нарушением интерлей-
киновой регуляции и неполноценностью неспецифи-
ческой резистентности организма. Такая ситуация при 
планировании лечебно-профилактических меропри-
ятий обуславливает проведение предиктивных и пре-
вентивных действий при хронических воспалительных 
процессах полости рта и заболеваний различных орга-
нов и систем организма [2,7].

На сегодняшний день имеются сведения о непо-
средственной связи дисбаланса функциональной де-
ятельности желез внутренней секреции, заболеваний 
внутренних органов с патологиями тканей пародонта. 
По мнению А.П. Безруковой (2001) гиперфункция па-
ращитовидных желез может вызвать первичные из-
менения в альвеолярном отростке, то есть его каль-
цинацию, после которой развиваются воспалительные 
изменения в мягких тканях. При этом надпочечники 
влияют на кровеносную систему, изменяя кровяное 
давление, которое негативно отражается на давлении 
в капиллярах пародонта [5]. А при сахарном диабе-
те микроциркуляторные изменения носят первичный 
характер [5,18]. При этом частота воспалительных за-
болеваний пародонта у таких пациентов составляет 
100%, которые характеризуются более агрессивным 
клиническим течением [4,18]. Тем временем, в литера-
турных источниках представлены данные, свидетель-
ствующие о том, что в результате воздействия экзо- и 
эндогенных факторов нарушается метаболический 
процесс и кровоснабжение тканей пародонта. В це-
лом, микроциркуляция крови играет ключевую роль в 
обеспечении трофики тканей, а также компенсаторно-
приспособительных процессах при развитии воспали-
тельных и ишемических поражений тканей пародонта 
[5,13,14].

Необходимо отметить, что на сегодняшний день 
установлена четкая взаимосвязь кровоснабжения 
тканей пародонта с реактивностью сердечно-сосуди-
стой системы [2]. В практической деятельности вра-
чи нередко встречаются с патологиями органов кро-
ветворной системы, где наиболее часто выявляются 
анемии врожденного и приобретенного характера. 
При этом анемическое состояние, как правило, при-
водит к нарушениям свертывания крови, патологий 
сердца, сосудов, прочих органов и систем, что оказы-
вает негативное влияние на состояние зубочелюст-
ной системы и в первую очередь на ткани пародонта 
[10]. Проведенными исследованиями установлена 
четкая взаимосвязь частоты заболеваний пародонта 
при гипертонической болезни, ишемической болезни 
сердца и их сочетании, где ткани пародонта наравне 
с головным мозгом, сердцем и почкой являются ор-
ганами-мишенями [15]. Тем временем в литературе 
имеются сведения о взаимосвязи иннервации и гу-
моральной регуляции тканей пародонта и желудочно-
кишечного тракта, поскольку воспалительные изме-
нения в тканях пародонта и желудке происходят под 

влиянием общих факторов агрессии: бактериаль-
ной инфекции, в частности Helicobacter Рylori [2, 19]. 
Между тем, воспалительно-деструктивный процесс 
тканей пародонта на фоне хронического гастрита 
характеризуется нарушением процессов клеточного 
обновления эпителиоцитов десны, что в определен-
ной степени обуславливает тяжесть течения воспа-
лительных заболеваний пародонта [9, 20]. С патоге-
нетической точки зрения повышение концентрации 
глюкозы в слюне, зубодесневой жидкости и снижение 
саливации (вплоть до ксеростомии) могут неблаго-
приятно влиять на характер пародонтопатогенной 
бактериальной микрофлоры. Далее идут процессы 
снижения иммунной защиты с развитием ангиопатий 
тканей пародонта, которые приводят к склерозу и ги-
алинозу сосудистой стенки [10, 15].

Следует отметить, что в этиологии воспалительных 
заболеваний пародонта немаловажное значение име-
ют гиповитаминозы. Так, при дефиците витамина «С» в 
организме нарушаются процессы образования и фор-
мирования коллагеновых волокон, ткани разрыхляют-
ся, повышается проницаемость межклеточного веще-
ства и капилляров тканей пародонта. В то же время, 
недостаточность витамина «А» приводит к снижению 
барьерной функции, а витамина «Е» способствует уси-
лению свободнорадикального перекисного окисления 
липидов с образованием патологического пародон-
тального кармана и атрофии костной ткани. При этом 
недостаточность витамина «Д» приводит к развитию 
остеопороза костной ткани альвеолярного отростка 
верхней и нижней челюстей [4].

Необходимо отметить, что одним из факторов, 
способствующих развитию заболеваний пародон-
та является ротовое дыхание. Такая ситуация часто 
встречается у жителей Крайнего Севера, особенно 
осенне-зимне-весенний периоды [20, 21]. При рото-
вом дыхании наблюдается пересушивание слизистой 
оболочки десен, снижение резистентности к инфек-
ционным факторам, уменьшение антибактериальных 
свойств десневой жидкости и смешанной слюны [2]. 
При этом неблагоприятные условия проживания насе-
ления на Севере оказывают негативное воздействие 
на функциональное состояние органов и тканей по-
лости рта, особенно на резистентность эмали и на со-
стояние слюнных желез, которые отражаются на уров-
ни показателей распространенности и интенсивности 
кариеса зубов и болезней пародонта [16]. При этом 
взаимосвязь основных стоматологических заболева-
ний с функциональным состоянием органов и тканей 
полости рта у различных возрастных групп населения 
Республики Саха (Якутия) до конца не изучена. В свя-
зи с этим исследование данных аспектов в условиях 
Крайнего Севера актуально и необходимо для донозо-
логической диагностики, прогнозирования, а также в 
поиске, выборе и проведении наиболее оптимальных, 
эффективных методов и средств профилактики этих 
распространенных заболеваний [19, 22, 23].

Таким образом, воспалительно-деструктивные про-
цессы тканей пародонта имеют широкий спектр этио-
логических факторов и патогенетических механизмов, 
которые требуют проведения дальнейших исследо-
ваний. При этом немаловажным моментом являются 
проведения мероприятий, направленных на совер-
шенствования оказываемой лечебно-профилактиче-
ской помощи населению с учетом специфических ре-
гиональных биологических и средовых факторов раз-
вития патологических процессов тканей пародонта.
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