
3Обзор литературы

02/12

Морфофункциональные  
и этиопатогенетические связи  
при патологии эндодонта и пародонта

З.Р. ГАЛЕЕВА, асп.
Кафедра терапевтической стоматологии ГБОУ ВПО  

«Казанский государственный медицинский университет» Минздравсоцразвития РФ

Morphofunctional and etiopathogenic  
connections in the pathology of endodontic  
and periodontal tissues

Z.R. GALEEVA

резюме: в настоящей статье изложены современные представления о морфофункциональной связи меж-
ду эндодонтом и пародонтом. Показано, что взаимосвязь эндодонта и пародонта осуществляется васку-
лярным и тубулярным путем. обозначена роль хронической одонтогенной инфекции в формировании 
очаговообусловленных заболеваний внутренних органов и систем организма человека. Представлены 
гипотезы отечественных и зарубежных ученых о влиянии воспаления пародонта на пульпу зуба и воспа-
ления пульпы на пародонт.
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Abstract: In this article described the current understanding of morphological and functional relationship be-
tween endodontics and periodontium. It is noted that the relationship between endodontics and periodontal 
performed by vascular and tubular ways. Denoted the role of chronic odontogenic infection in the formation 
of focal diseases of internal organs and systems of the human body. Presented different national and foreign 
scientists hypotheses on the impact of periodontal inflammation in dental pulp and inflammation of the pulp in 
periodontium. 
Key words: periodontitis, parodontitis, the focus of endoperiodontal infection.

Воспалительные заболевания пародонта яв-
ляются одной из наиболее актуальных про-
блем в стоматологии, а также представляют 

собой серьезную медико-социальную проблему. 
Распространенность этой патологии остается на 
высоком уровне и не имеет тенденции к снижению. 
Воспалительно-деструктивные поражения тканей 
пародонта на ранних этапах характеризуются ла-
тентным течением, что, в свою очередь, замедляет 
своевременную диагностику и отдаляет проведе-
ние лечебных и реабилитационных мероприятий. 

Проблемы диагностики и лечения верхушеч-
ного периодонтита у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями пародонта являются труд-
норазрешимыми в клинической стоматологии. 
Морфологическая и функциональная общность 
эндодонта и пародонта определяет высокую сте-
пень вероятности совместного вовлечения их в 
патологический процесс [23]. В литературе такие 
поражения обозначаются различными термина-
ми: «эндо-пародонтальный синдром» [19], «эндо-
пародонтальная патология» [10], «пародонтально-
эндодонтические поражения» [6], «сочетанная 
эндодонтическо-пародонтальная патология» [17]. 
Сложный патоморфофункциональный синдромо-
комплекс сочетанного поражения пародонта и эн-
додонта получил название эндо-пародонтального 
синдрома, хотя сам термин еще не закрепился в 

специальной литературе и возможно его измене-
ние.

Эндо-пародонтальный синдром проявляется при 
воспалении в периодонте, анатомически состоя-
щем из двух участков: апикального и маргиналь-
ного. Однако маргинальный периодонт является 
элементом анатомофункционального комплекса 
пародонта зуба. В свою очередь, апикальный пе-
риодонт – часть другого анатомофункционально-
го комплекса – эндодонта. Такая анатомическая и 
физиологическая близость этих образований и их 
функциональная дифференцированость обуслав-
ливает одновременное поражение пародонта и эн-
додонта при воспалении периодонта, что требует 
комплексного подхода к лечению [20].

Отягощенность пациента эндо-пародонтальными 
очагами хронической инфекции затрудняет вы-
бор тактики ведения. Кроме того, эти поражения 
представляют собой достаточно агрессивные сто-
матогенные очаги инфекции, инициирующие оча-
говообусловленные соматические заболевания. 
Хронический воспалительный очаг в околоверху-
шечных тканях является источником микробной 
сенсибилизации и при отсутствии хирургической и 
фармакологической коррекции может вызвать ау-
тосенсибилизацию организма [21].

Следствием несвоевременной диагностики и ле-
чения хронических периапикальных очагов одон-
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тогенной инфекции (ХПООИ) могут явиться огра-
ниченные или разлитые гнойно-воспалительные 
заболевания челюстей и околочелюстных мягких 
тканей, развитие которых обуславливается сни-
жением общей иммунологической реактивности, 
неспецифической резистентности и повышением 
сенсибилизации организма [4]. Периапикальные 
очаги инфекции в стадии обострения являются 
основной причиной экстракции зубов, что ведет к 
появлению вторичной адентии, в том числе у лю-
дей молодого возраста, которая, в конечном счете, 
приводит к деформации жевательного аппарата и 
другой патологии [15]. 

ХПООИ является не только стоматологической 
проблемой, но и важным фактором формирова-
ния соматической патологии. Общеизвестна роль 
ХПООИ в возникновении очаговообусловленных 
заболеваний внутренних органов и систем орга-
низма человека [4, 21]. В конце XIX века англий-
ский ученый Гентер Д. на основании клинических 
наблюдений утверждал, что зубы могут быть пер-
вичным очагом инфекции, вызывающим вторичные 
поражения внутренних органов. В 1910 году он вы-
двинул научную гипотезу об «очаговой инфекции 
полости рта и ротовом сепсисе».

Одонтогенный очаг инфекции представляет собой 
инфекционно-воспалительный процесс челюстно-
лицевой локализации, входными воротами при 
котором служат дефекты твердых тканей зуба, 
краевого периодонта, слизистой оболочки над ре-
тинированными зубами. Таким образом, основны-
ми одонтогенными очагами являются хронический 
периодонтит, пульпит, генерализованный паро-
донтит. К хроническим очагам в полости рта мож-
но отнести также околокорневые кисты, хрониче-
ский остеомиелит челюстных костей, хронические 
сиалоадениты, одонтогенный и риногенный гаймо-
рит, одонтогенную подкожную гранулему, ослож-
ненные хроническим воспалением полуретини-
рованные зубы, воспаление язычной миндалины, 
хронический тонзиллит. Патогенное действие сто-
матогенного очага связано с тем, что он является 
источником гетеро- (микробной, лекарственной) 
и аутоантигенной персистенции, а также оказыва-
ет депрессивное влияние на иммунную систему. 
Вследствие этого одонтогенный очаг способствует 
развитию ревматизма, нефрита, миокардита, рев-
матоидного артрита, узелкового периартериита, 
системной красной волчанки, возникновению ау-
тоиммунных заболеваний [21].

Хронические очаги инфекции в полости рта вно-
сят существенный вклад в развитие иммунологи-
ческого дисбаланса, отвлекая на себя иммунные 
ресурсы организма и истощая общий потенциал 
противоинфекционной защиты, что множит чис-
ло вновь возникающих инфекционных очагов и 
способствует их хронизации. С другой стороны, 
полость рта у этих пациентов становится постоян-
но существующим источником распространения 
инфекции, в первую очередь, по продолжению в 
нижележащие органы, а также лимфогенно и ге-
матогенно по всему организму. Персистирующий 
антигенный инфекционный стимул неизбежно обу-
словливает аллергическую сенсибилизацию орга-
низма, что еще более грубо нарушает равновесие 
иммунной системы. При заболеваниях, развитие 

которых связано со стоматогенным очагом воспа-
ления, часто отмечается сенсибилизация организ-
ма к стрептококку (его почти всегда находят в очаге 
поражения). Сенсибилизирующее действие оказы-
вает любой зуб с омертвевшей пульпой. Как прави-
ло, околоверхушечные ткани зуба с некротизиро-
ванной пульпой находятся в стадии хронического 
воспаления. Противострептококковые антитела 
в комплексе с антигенами фиксируются в клетках, 
что вызывает гиперергическую реакцию или пора-
жение отдельных органов, при этом формируется 
реакция замедленного типа.

Проблемы, возникающие при лечении пациентов 
с эндопародонтальными поражениями, обуслов-
лены непредсказуемостью поведения очагов хро-
нической инфекции в костной ткани пародонта и 
верхушечного периодонта, высоким риском рас-
пространения инфекции в клетчаточные простран-
ства челюстно-лицевой области. Проблема эндопа-
родонтального очага инфекции многогранна.

В доступной нам литературе вопросы клиники, 
диагностики и лечения сочетанных поражений 
эндодонта и пародонта освещены недостаточно. 
Однако важность своевременной диагностики и 
лечения воспаления верхушечного периодонта и 
пульпы, то есть хронического воспаления эндодон-
та, а также воспалительных процессов в пародонте, 
не подвергается сомнению. Проникновение инфек-
ционных агентов – микроорганизмов и их токсинов 
по сосудистой системе (васкулярным путем) или по 
дентинным канальцам (тубулярным путем) из паро-
донта в эндодонт и обратно утяжеляет течение за-
болевания, ухудшает прогноз, затрудняет лечение. 

Несмотря на большое число научных публика-
ций, посвященных этой проблеме, вопрос о мор-
фофункциональной связи между эндодонтом и 
пародонтом остается спорным. Актуальность изу-
чаемой проблемы подчеркивает факт выделения 
авторами фундаментальных руководств по эндо-
донтии Джеймсом Л. Гутманом, Стивеном Коэном 
и Г.Ф. Вольфом эндопародонтальных поражений в 
отдельный раздел [9, 11, 16].

По мнению Mazur B., Massler M. (1964) [16], забо-
левания пародонта не влияют на состояние пульпы 
зуба. Однако в других работах [7, 12] описываются 
дегенеративные изменения в пульпе зуба при за-
болеваниях пародонта. В последние годы было 
показано, что заболевания пародонта могут быть 
причиной заболеваний пульпы, а они, в свою оче-
редь, могут вызывать патологические процессы в 
пародонте.

Заболевания пульпы и пародонта являются причи-
ной потери зубов более чем в 50% случаев [27]. Не-
смотря на распространенность этих заболеваний, 
диагностика часто затрудняется тем, что последние 
ранее изучались как самостоятельные явления, а 
клинические симптомы могут быть схожими при 
различных первичных процессах. 

взаимосвязь между тканями пульпы  
и пародонта

Тесные анатомические и функциональные взаи-
мосвязи периодонта и пульпы зуба не вызывают 
сомнения. Их описанию посвящены обзорные ра-
боты отечественных и зарубежных авторов [1, 5, 
8, 13, 14]. Эти взаимосвязи осуществляются через 



5Обзор литературы

02/12

ряд потенциальных каналов между эндодонтом и 
пародонтом. К ним относятся нервные пути, ден-
тинные канальцы, небно-десневые желобки, боко-
вые каналы, альвеолярная кость, периодонталь-
ная связка, апикальное отверстие, общая система 
лимфатических сосудов. Наиболее тесная и оче-
видная связь пульпы и пародонта осуществляется 
через сосудистую систему и дентинные канальцы. 
Таким образом, эти взаимосвязи можно разде-
лить на две группы: васкулярные (сосудистые) и 
тубулярные (дентинные канальцы). Боковые и до-
бавочные каналы, особенно в верхушечной зоне 
и в области фуркации моляров, также соединяют 
пульпу зуба с системой периодонтальных связок. 
Предполагается, что эти каналы осуществляют 
прямое сообщение между пульпой и пародонтом, 
они содержат соединительную ткань и сосуды, 
объединяющие циркуляторную систему тканей 
пародонта и пульпы.

Gutmann использовал окрашивание сафрани-
ном 102 моляров, которые затем были помещены 
в вакуумную камеру. Он выявил, что в 28,4% зубов 
имеются дополнительные каналы в области фурка-
ции, хотя только в 10,2% случаев каналы находятся 
в латеральной части корня [29]. В исследованиях 
Lantelme R. L., Handyman S. L., Herbison R. J. с тушью 
продемонстрирован васкулярный путь, связываю-
щий пульпу и пародонт через латеральные каналы 
[31]. При исследовании твердые ткани зуба были 
осветлены, а система корневых каналов заполнена 
китайскими чернилами. Наибольшее количество 
дополнительных каналов было обнаружено в апи-
кальной части корня (дельтовидные каналы, regio 
ramificationis). Около 2% дополнительных каналов 
расположены в коронковой трети корня, 9% – в 
средней трети корня – боковые (латеральные) ка-
налы, у 59-76% моляров латеральные каналы обна-
ружены в области фуркации корней. Vertucci F. J., 
изучая частоту дополнительных каналов, пришел к 
выводу, что их число колеблется от 18 у бокового 
резца до 59 у второго премоляра [36]. В дополне-
ние к васкулярному пути существует тубулярный 
путь, осуществляющий взаимодействие между тка-
нями пульпы и пародонта. В дентинных канальцах 
находятся цитоплазматические отростки одон-
тобластов пульпы, которые граничат с эмалево-
дентинным соединением или цементно-дентинным 
соединением. Существует мнение, что пульпарная 
полость может сообщаться с внешней поверхно-
стью корня через дентинные канальцы, особенно 
в случае резорбции цемента [29, 37]. Whyman R. A. 
пришел к выводу, что проводимые при пародонтите 
лечебные и хирургические вмешательства, а также 
гигиенические процедуры приводят к обнажению 
дентинных канальцев. Кроме того, повреждаются 
кровеносные сосуды, питающие пульпу через до-
бавочные каналы, что может привести к пенетра-
ции патогенной микрофлоры в полость зуба [37].

Бактериальная инвазия пульпы через дентин-
ные канальцы также может произойти вследствие 
давления. Так, из кариозной полости, смоченной 
слюной, бактерии пенетрируют в пульпу при полу-
чении слепков. Степень проникновения бактерий 
зависит от глубины полости. В эксперименте [12] 
исследователи препарировали полости на вести-
булярной поверхности зубов собак и обезьян и 

контаминировали их микроорганизмами. Оказы-
вая затем давление на дно полости, они в 50% слу-
чаев наблюдали проникновение микроорганизмов 
в пульпу, в то время как при отсутствии давления 
у контрольных животных этого явления не отмеча-
лось. Таким образом, если пульпа находится в со-
стоянии хронического воспаления, внедрение бак-
терий посредством давления на канальцы может 
привести к усилению степени микробной контами-
нации пульпы. 

влияние воспаления пародонта на пульпу зуба
В клинической практике нередко наблюдает-

ся прогрессирующая деструкция костной ткани 
альвеолы, достигающая апикального отверстия. 
Инфекционные агенты и продукты их жизнедея-
тельности могут проникать из пародонтального 
кармана в пульпу через дополнительные каналы, 
что чаще всего происходит в области фуркации или 
апикальной трети корня [33]. В результате резорб-
ции цемента корня зуба обнаженные дентинные 
канальцы служат путями пенетрации эндотоксинов 
бактерий и продуктов их жизнедеятельности. Дан-
ные наблюдения подтверждают, что наличие ин-
тактного слоя цемента важно для защиты пульпы 
от токсических веществ, вырабатываемых микро-
организмами зубной бляшки.

Пульпа удаленных зубов при пародонтите часто 
является объектом морфогистохимического изуче-
ния. Многочисленные исследования пульпы ин-
тактных зубов, удаленных по поводу пародонтита, 
свидетельствуют о том, что пульпа зубов при паро-
донтите подвергается значительным дистрофиче-
ским изменениям [7, 22, 24]. При микроскопии ис-
следователи описывают сетчатую атрофию в слое 
одонтобластов, гиалиноз, нарушение целостности 
сосудов. Однако по данным Алпаевой Л. С., даже 
при тяжелом течении пародонтита удавалось обна-
ружить и неповрежденные безмякотные волокна, 
что может объяснить наличие в ряде случаев физи-
ологической электровозбудимости зубов [2].

Источники литературы также свидетельствуют о 
том, что в пульпе зубов с длительно протекающи-
ми заболеваниями пародонта развивается фиброз 
и различные формы минерализации. Каналы зубов 
с пораженным пародонтом чаще бывают облитери-
рованы, чем каналы зубов с интактным пародон-
том, что обусловлено репаративными процессами, 
происходящими в пульпе зуба [25, 31].

Ритмичность и последовательность отложения 
новых слоев дентина нарушается при восприятии 
пульпой раздражений, превышающих физиологи-
ческий порог ее возбудимости. Это наблюдается 
при острых и хронических травмах, ортопедиче-
ских и ортодонтических вмешательствах, окклюзи-
онных нарушениях при заболеваниях пародонта, 
препарировании зуба и начальных фазах воспале-
ния пульпы. В этих случаях соответственно очагу 
раздражения формируется заместительный (ирре-
гулярный) дентин или дентин раздражения [18].

Исследователями также высказываются диаме-
трально противоположные мнения о влиянии за-
болеваний пародонта на пульпу зуба. Детальный 
анализ клинических наблюдений не подтвердил 
существования прямой связи между заболева-
ниями пародонта и изменениями в пульпе [26]. 
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При заболеваниях пародонта дегенерация пульпы 
обычно не развивается до тех пор, пока не пора-
жен основной канал [30]. Многие ученые склоняют-
ся к мнению о том, что заболевания пародонта не 
влияют на жизнеспособность пульпы, особенно в 
случаях, когда кровоснабжение через апикальное 
отверстие остается интактным, пульпа выдержива-
ет воздействие, оказываемое на нее тканями вос-
паленного пародонта.

Также установлено, что при глубоких пародон-
тальных карманах, достигающих апикального от-
верстия и магистральных каналов, помимо тяже-
лой ишемии пульпы в канал проникает инфекция 
[13]. При этом происходит полная гибель пульпы и 
развитие (микробного) инфекционного периодон-
тита. Таким образом, хронический генерализован-
ный пародонтит является одним из тех патологи-
ческих процессов, в терапии которых радикальных 
успехов добиться пока не удается, что обусловлено 
эмпирическим выбором методов лечения этого за-
болевания.

Постулирован факт проникновения микроорга-
низмов в пульпу в результате анахореза. У паци-
ентов с заболеваниями пародонта транзиторная 
бактериемия иногда вызывается жеванием. Микро-
организмы, находящиеся временно в крови, могут 
локализоваться и развиваться в поврежденной 
ткани пульпы, что свойственно грамположитель-
ным формам. Это не означает, что в пульпе возник-
нет воспаление. Она, возможно, восстановится. Но 
это будет дополнительным фактором, провоцирую-
щим воспаление без очевидной прямой связи меж-
ду полостью зуба или каналом корня с внешним 
окружением. Chirnside (1961) показал, что в ден-
тинные канальцы депульпированных зубов микро-
организмы проникают из слюны довольно легко и 
быстро [12].

влияние патологического состояния пульпы  
на ткани пародонта

Существует также другая точка зрения о том, что 
инфекционные и дегенеративные изменения в 
пульпе влияют на развитие воспалительных забо-
леваний пародонта, а также являются отягощающи-
ми факторами, способствующими прогрессирова-
нию уже существующей патологии пародонта [11]. 
В результате дегенеративных изменений в пульпе 
образуется некротический распад, а продукты жиз-
недеятельности бактерий, проникая через апи-
кальное отверстие, вызывают деструкцию тканей 
пародонта в области верхушки и возможно рас-
пространение процесса в направлении десневого 
края [35]. Simiring и Goldberg назвали этот процесс 
«ретроградным пародонтитом». Патологический 
процесс при этом выходит за пределы пульпарной 
полости, воспаление распространяется и поража-
ет ткани опорно-удерживающего аппарата. В даль-
нейшем прогрессирование этого процесса может 
привести к дисфункции периодонтальной связки, а 
также к резорбции не только альвеолярной кости, 
но цемента и дентина [35].

Таким образом, периапикальная инфекция может 
поддерживать рост микробных патогенов в кор-
невых каналах, проникая в периодонт через апи-
кальное отверстие, боковые каналы и дентинные 
канальцы, приводить к дальнейшему распростра-

нению воспаления в тканях пародонта, проявляю-
щемуся в увеличении формирования грануляцион-
ной ткани и повышении активности остеокластов. 
Скопление бактериальных клеток приводит к об-
разованию периодонтопатогенных токсинов и вы-
работке антител [11, 16]. 

В зарубежной литературе существует множество 
публикаций, посвященных изучению влияния пато-
логического состояния пульпы на ткани пародон-
та. Предположение о влиянии пораженной пульпы 
на состояние тканей пародонта основывается на 
качественной и количественной сопоставимости 
микробного пейзажа пульпы и пародонтального 
кармана. В серии исследований было показано 
[11], что инфицированная пульпа способствует за-
пуску процессов, приводящих к формированию па-
родонтальных карманов и еще более стремитель-
ному прогрессированию патологии пародонта, 
препятствует репарации пародонтальных патоло-
гических очагов. Распространение патологическо-
го процесса идет по дентинным канальцам. Данная 
теория, однако, не имеет достаточных научных 
подтверждений. 

Также интересен вопрос о возможности восста-
новления тканей пародонта и периодонта при 
различном состоянии пульпы (витальная пульпа, 
«обнаженная» пульпа, запломбированные каналы). 
Существует мнение, что после эндодонтического 
лечения возможно изменение реакции зуба на па-
родонтологические манипуляции. Sanders обнару-
жил восстановление костных дефектов 60% зубов, 
не подвергшихся эндодонтическому лечению, и 
33% зубов, корневые каналы которых были под-
вергнуты медикации, инструментации и обтурации 
[34]. В противоположность этому, Diem c соавтора-
ми в эксперименте с обезьянами показал, что все 
ткани пародонта способны регенерировать после 
проведения пародонтологических хирургических 
манипуляций, несмотря на состояние пульпы [28]. 
Perlmutter также не подтвердил гипотезу о влия-
нии пульпы на цементогенез и предположение о 
том, что вещества, выделяющиеся из материалов 
для пломбирования каналов, могут препятствовать 
формированию нового цемента [32]. 

В заключении отметим, что проблема морфологи-
ческой и функциональной взаимосвязи между эн-
додонтом и пародонтом требует дальнейшего изу-
чения, а результаты этих исследований могут стать 
основой для разработки тактических особенностей 
ведения пациентов с эндопародонтальными очага-
ми инфекции с учетом степени соматической отя-
гощенности.
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