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АННОТАЦИЯ
Цель. Провести анализ современной литературы, рассматривающей вопросы этиологии и патогенеза воспа-

лительных заболеваний пародонта.
Материалы и методы. Анализ литературы за последние 5 лет в системах e-library и PudMed.
Результаты. Показана главенствующая роль в возникновении пародонтита пародонтопатогенной микрофлоры. 

Рассмотрены данные исследований, подтверждающие, что возникновение воспалительных заболеваний пародон-
та обусловлено не только действием микрофлоры зубной бляшки как основного пародонтопатогена, но и рядом 
местных и общих факторов, снижающих резистентность всего организма и определяющих распространенность, 
характер течения воспаления в пародонте. 

Заключение. Этиология и патогенез заболеваний пародонта довольно сложны, многообразны и до настоящего 
времени полностью не раскрыты. Постоянно ведутся научные исследования в этой области и совершенствуются 
методы диагностики и лечения.
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SUMMARY
Aim. Conduct the analysis of modern literature on the etiology and pathogenesis of inflammatory periodontal diseases.
Materials and methods. Analysis of literature in the last 5 years in E-library and PudMed systems.
Results. The leading role of parodontopathogenic microflora in the emergence of periodontitis is demonstrated. The 

data of studies confirming that the occurrence of inflammatory periodontal diseases is caused not only by the action of the 
microflora of the dental plaque as the main parodontopathogen but also by a number of local and general factors reducing 
the resistance of the whole organism and determining the prevalence and nature of the inflammation in the periodontium.

Conclusion. The etiology and pathogenesis of periodontal diseases are rather complex, diverse, and have not been 
fully disclosed to date. The researches in this field are conducted on the regular and the methods of diagnosis and 
treatment are improving.
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Âведение
Воспалительные заболевания пародонта 

(ВЗП) − одни из наиболее широко распростра-

ненных и сложно поддающихся лечению пато-
логий челюстно-лицевой области вследствие: 
во-первых, широкой распространенности среди 
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лиц не только пожилого возраста, но и молодого 
трудоспособного населения; во-вторых, потерей 
большого числа интактных зубов; в-третьих, по-
явлением очагов хронической инфекции в связи 
с образованием десневых и пародонтальных кар-
манов и их ролью в возникновении общесомати-
ческой патологии.

Среди ВЗП превалируют воспалительные и 
воспалительно-дистрофические, распространен-
ность которых среди взрослого, трудоспособного 
населения в мире достигает 75% [1]. Данная но-
зология считается второй по распространенности 
болезнью челюстно-лицевой области после карие-
са как в развитых, так и в развивающихся странах. 
Несмотря на значительные достижения в области 
пародонтологии и стоматологии, сохраняется вы-
сокая частота рецидивов пародонтита, отмечены 
короткие периоды ремиссии и нарастание тяжести 
патологического процессов в пародонте [2].

В структуре заболеваний пародонта наиболее 
распространенными формами патологии являют-
ся гингивит и пародонтит, в основе которых лежит 
воспаление – типовой патологический процесс, 
лежащий в основе изменений, происходящих в ор-
ганизме под воздействием пародонтопатогенов [3].

Заболевания пародонта могут возникнуть под 
воздействием как местных факторов (микроорга-
низмы зубной бляшки, травматическая окклюзия, 
чрезмерное потребление мягкой, переработанной 
пищи, изменение качественного и количественного 
состава слюны, некачественные пломбы, наличие 
ортодонтических и ортопедических конструкций в 
полости рта, аномальное прикрепление уздечек 
губ и языка, аномалии расположения зубов, мел-
кое преддверие полости рта, травмы), так и воз-
действия местных и общих факторов (нарушения 
режима питания, гиподинамия, соматическая па-
тология, нарушения обмена веществ, иммунологи-
ческие, гормональные, сосудистые и метаболиче-
ские сдвиги, гипоксия и хроническая интоксикация) 
на фоне изменений реактивности организма [4, 5]. 

Состояние защитно-компенсаторных механиз-
мов пародонтального комплекса и организма че-
ловека в целом определяет степень распростра-
ненности  и интенсивность воспалительного про-
цесса.

Открытым остается вопрос о том, существует 
ли основная причина заболевания пародонта или 
же оно возникает вследствие сочетанного воздей-
ствия на организм ряда факторов, вследствие 
чего пародонт теряет способность сохранять свою 
морфологическую целостность?

Цель исследования: провести анализ совре-
менной литературы, рассматривающей вопросы 
этиологии и патогенеза воспалительных заболе-
ваний пародонта.

Материалы и методы
Анализ литературы за последние 5 лет в систе-

мах eLIBRARY.RU и PubMed.

Результаты и обсуждение
Рядом клинических, биохимических, микробио-

логических и эпидемиологических исследований 
доказано, что основным этиологическим факто-
ром, оказывающим механическое, химическое и 
биологическое (микробы, токсины) действие явля-
ется зубная бляшка – скопление микроорганизмов, 
которое характеризуется постоянным и быстрым 
ростом и прочным прикреплением к твердым тка-
ням зубов [6, 7, 10].

Пародонтопатогенная микрофлора де-
лится на две основные группы [7]. К первой от-
носят микрофлору, играющую главенствующую 
роль в развитии воспаления. Представители этой 
группы Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetem comitans и Tanerella forsythia отли-
чаются выраженной вирулентностью, адгезией к 
тканям пародонта, подавление местных защит-
ных реакций, деструктивным воздействием на 
ткани пародонта. Таким эффекты возможны при 
выделении некоторых активных компонентов, ко-
торыми являются фимбрии, гингипаин и липопо-
лисахарид у Porphyromonas gingivalis, лейкотоксин 
Aggregatibacter actinomycetem comitans, глико- и про-
теолитические ферменты, а также способности ин-
дуцировать апоптоз структур пародонта у Tanerella 
forsythia. Микроорганизмы второй группы играют 
второстепенную роль, характеризуются меньшей 
вирулентностью, но обладают выраженной спо-
собностью образовывать микробные ассоциации с 
представителями первой группы. Микробные эндо-
токсины легко проникают через тонкий эпителий зу-
бодесневого прикрепления и при нарушении дина-
мического равновесия «микробы – система местной 
защиты» вызывают каскад иммунопатологических 
реакций, результатом чего является развитие воспа-
лительной деструкции в тканях пародонта [8] .

Бактерии бляшки используют питательные ве-
щества потребляемой человеком пищи для обра-
зования компонентов матрикса, в основном, лег-
коусваиваемые углеводы (сахароза, глюкоза), в 
меньшей степени − крахмал [9].

Бактерии бляшки синтезируют полисахариды − 
леваны и декстраны, обладающие хорошей адгези-
ей к твердым тканям зубов. По мере роста бляшка 
проникает под десневой край, вызывая раздраже-
ние тканей пародонта, повреждение структурных 
элементов эпителия и развитие воспаления окружа-
ющих тканей. Скорость образования бляшки зави-
сит от характера питания, гигиены полости рта, каче-
ственного и количественного состава слюны [9, 10]. 

Эндотоксины, выделяющиеся из грамотрица-
тельных бактерий при их разрушении, являются 
высокотоксичными продуктами, активируют фак-
тор XII (фактор Хагемана), что вызывает изме-
нение системы свертывания крови; систему ком-
племента, приводят к феномену Шварцмана − ло-
кальному некрозу тканей, вызывают лейкопению, 
обладают цитотоксическим эффектом, стимулиру-
ют  резорбцию кости [11]. 
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Одним из компонентов клеточной стенки бак-
терий являются пептидогликаны, обладающие 
иммуносупрессорной активностью. Разрушение 
структурных компонентов пародонта происходит 
под воздействием бактериальных ферментов – ги-
алуронидаза, аминопептидаза, фосфотаза, фос-
фолипаза [12, 13, 14].

Активированные микроорганизмами бляшки 
моноциты и макрофаги выделяют каскад проти-
воспалительных цитокинов, сопровождающийся 
их дисбалансом. Наибольшее повреждающее 
действие на ткани пародонта оказывает интерлей-
кин-1β (IL-1β) и фактор некроза опухолей (ФНО-α), 
менее выраженным альтернативным эффектом 
является дисбаланс интерлейкина-4 (IL-4) и интер-
лейкина-10 (IL-10), которые в норме сдерживают 
деструктивно-воспалительный процесс в пародон-
те и подавляют остеопороз. [15, 16].

А.И. Сабирова считает: «ФНО-α участвует 
в процессах воспаления, способствует разви-
тию иммунного ответа на внедрение инфекци-
онного агента, ингибирует рост и размножение 
стафилококков, обладает способностью ней-
трализовать бактериальные токсины грамотри-
цательных бактерий. Однако ФНО-α вызывает 
деструкцию тканей пародонта, вследствие уве-
личения секреции цитокинов, простагландинов 
и лейкотриенов, повышает экспрессию межкле-
точных и сосудистых молекул адгезии-1 (ICAM-1 
и VCAM-1), участвующих в миграции лимфоци-
тов в очаг воспаления, пролиферации фиброб-
ластов и синовиоцитов, стимулирует образова-
ние матриксных металлопротеиназ (ферментов, 
разрушающих соединительную ткань) и угнетает 
синтез их ингибиторов, активирует остеокласты. 
ФНО-α- основной медиатор, определяющий раз-
витие и прогрессирование воспаления в тканях 
пародонта». ФНО-α может обнаруживаться в зу-
бодесневой жидкости на ранних этапах развития 
патологии пародонта, вследствие чего может 
служить её индикатором [17].

Окклюзионная травма. Во время приема 
пищи пародонтальный копмлекс подвергается 
действию значительного жевательного давления, 
которое передается на все структурные компонен-
ты пародонта − периодонт, альвеолярный отро-
сток челюсти, контрфорсы челюсти, ВНЧС (височ-
но-нижнечелюстные сустав). Пародонт приспосо-
блен к восприятию такого жевательного давления: 
оно способствует улучшению крово-и лимфообра-
щения, обеспечивая тем самым адекватную тро-
фику и обмен веществ тканей пародонта. Если же 
такое жевательное давление отсутствует, то начи-
нается атрофия тканей пародонта. Пародонт мо-
жет практически без отрицательных последствий 
выдержать сильную недолговременную пере-
грузку, но более вредное воздействие оказывает 
слабая, но длительно действующая жевательная 
перегрузка, включающая защитно-компенсатор-
ные изменения. Действие жевательного давления, 

превышающего резервные возможности пародон-
та, нарушает целостность пародонтального ком-
плекса (окклюзионная травма). Такую травматиче-
скую окклюзию называют первичной. Она возника-
ет при наличии в полости рта нависающих краёв 
пломб и некачественных коронок, расположенных 
у десны кламмера бюгельного или пластиночного 
протезов, неправильно изготовленных ортопеди-
ческих и ортодонтических конструкций [18, 19, 20]. 
Первичная травматическая окклюзия может воз-
никнуть вследствие бруксизма, тонуса жеватель-
ной мускулатуры; при смещениях нижней челюсти 
вследствие потери зубов, неправильного проте-
зирования. Первичная травматическая окклюзия 
является обратимым процессом, при устранении 
этиологического фактора целостность пародонта 
восстанавливается [21]. 

В.Н. Кулыгина (2014) считает: «Травмирование 
межзубных сосочков происходит при наличии ка-
риозных полостей, особенно в пришеечной обла-
сти. Высокая степень риска повреждений в паро-
донте возникает при аномалиях образований сли-
зистой оболочки: аномалии прикрепления уздечки 
губ и языка, боковые тяжи, мелкое преддверие 
полости рта» [22].

Доказано, что при чрезмерной жевательной 
нагрузке в пародонте возникают нарушения ми-
кроциркуляции: геморрагии, тромбоз сосудов, 
ишемия, отек. В участках наибольшего давления 
возникает ишемия, сдавливается сосудисто-нерв-
ный пучок, питающий пульпу зуба, и она некрозти-
зируется [2, 21, 23]. 

Напротив, причиной заболеваний пародонта 
может стать и гипофункция (функциональная не-
достаточность), которая является результатом 
воздействия современной цивилизации. Атро-
фия тканей пародонта возникает в результате 
приема исключительно мягкой пищи, что лишает 
ткани адекватной жевательной нагрузки и спо-
собствует образованию большого количества 
мягких и твердых зубных отложений, которые, 
как известно, являются основными этиологиче-
скими факторами пародонтита, снижаетют рези-
стентность тканей пародонта к внешним воздей-
ствиям [22].

Несанированная полость рта является 
комплексом повреждающих пародонт факторов 
вследствие наличия большого количества пора-
женных кариесом зубов и, соответственно, ско-
пления значительного количества остатков пищи в 
кариозных полостях.Нарушение процесса самоо-
чищения зубов вследствие приема тщательно пе-
реработанной пищи способствует еще большему 
накоплению в этих участках зубных отложений, и 
порочный патологический круг замыкается. Отри-
цательное воздействие на ткани пародонта оказы-
вает кариес пришеечный и на контактах боковых 
зубов, вследствие отсутствия в этих участках то-
чечного или линейного контактного пункта: пища 
во время акта жевания проталкиваются вглубь 
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тканей, травмируя десну и другие ткани пародон-
та [4]. 

Вредные привычки (сосание или прикусыва-
ние посторонних предметов, языка, мягких тканей, 
курение) оказывают повреждающее действие на 
пародонт. Прикусывание инородных предметов 
создает окклюзионную травму определенного 
участка. Прикусывание щеки приводит к чрезмер-
ному натяжению и отрыву от твердых тканей зубов 
прилежащего участка десны, где впоследствии на-
капливаются остатки пищи [22].

Одним из наиболее серьезных факторов ри-
ска возникновения болезней слизистой оболочки 
полости рта и пародонта является курение. У ку-
рильщиков пародонтит наблюдается на 50% чаще, 
чем у некурящих. Это происходит в результате 
снижения местного иммунитета: падает актив-
ность нейтрофильных гранулоцитов и фагоцитов, 
уменьшается количество защитных Т-клеток. Про-
исходит также деградация структуры коллагена 
[24]. Орехова Л.Ю. считает: «Сочетание курения с 
генетическим дефектом поИЛ-1α увеличивает ча-
стоту перехода гингивита в пародонтит в 3-7 раз, 
воздействие никотина изменяет состав поддесне-
вой микрофлоры, угнетает защитные механизмы, 
способствующие элиминации пародонтопатоге-
нов» [25]. 

Согласно данным современной литературы, 
немаловажную роль в возникновении патологии 
пародонта играют также и общие факторы, снижа-
ющие резистентность всего организма и местных 
тканей, создавая тем самым предрасположен-
ность к возникновению пародонтита.

Иммунологические механизмы патогене-
за генерализованного пародонтита. По мере 
прогрессирования пародонтита неспецифические 
факторы защиты приобретают разнонаправлен-
ный характер, зависящий от возраста пациента, 
характера и длительности течения заболевания. В 
начальной стадии заболевания постоянно увели-
чивается количество антител к микроорганизмам 
и патологически измененным тканям пародонта, 
снижаются местные факторы защиты, например, 
снижается образование лизоцима слюны [26].

В ходе клинического исследования обнаруже-
но существенное ослабление специфических и 
неспецифических факторов местного иммунитета. 
Обозначена определенная роль Т- и В-лимфоци-
тов в развитии заболеваний пародонта [27].

У пациентов с пародонтитом обнаружено глу-
бокое угнетение всех звеньев фагоцитарной функ-
ции нейтрофилов, более выраженное при быстро 
прогрессирующем пародонтите. У больных вос-
палительными заболеваниями пародонта в фа-
гоцитозе бактерий принимает участие меньшее 
количество клеток, чем у здоровых людей. Спо-
собность сохранивших фагоцитарную активность 
нейтрофилов поглощать микроорганизмы сниже-
на, а функция киллинга поглощенных микробов 
угнетена [28, 29].

Гуморальный ответ. В-лимфоциты являют-
ся важной составляющей в патогенезе пародонти-
та. M.A. Taubman доказал (1984): «У крыс с ВЗП 
отмечалось преобладание в тканях пародонта 
инфильтратов, содержащих большое количество 
В-лимфоцитов, и значительная резорбция альве-
олярной кости. Предварительное введение кры-
сам Т-лимфоцитов приводило к снижению интен-
сивности процесса резорбции костной ткани.На 
основании этого авторами сделан вывод, что про-
грессирование генерализованного пародонтита 
связано с поражениями, при которых доминируют 
В-лимфоциты. В воспалительных инфильтратах 
тканей десны отмечается значительное количе-
ство плазмоцитов, содержащих IgG, IgA, IgM, IgE. 
Взаимодействие комплекса антиген — антитело и 
микроорганизмов происходит при активации си-
стемы комплемента»[30].

Гиповитаминоз. Дефицит витаминов С, В, 
А, Е, Д − также является одним из факторов ри-
ска развития заболеваний. Дефицит витамина С 
приводит к нарушению процессов синтеза колла-
геновых волокон, ткани разрыхляются, повыша-
ется проницаемость межклеточного матрикса и 
капилляров, замедляется остеогенез, снижается 
резистентность к инфекциям. Гиповитаминоз А 
приводит к снижению барьерной функции десны. 
Усиление пероксидного окисления липидов, обра-
зование пародонтальных карманов, атрофия кост-
ной ткани, изменение микроциркуляции пародонта 
происходит при недостатке витамина Е. Дефицит 
витамина Д проявляется у детей остеопорозом, а 
у взрослых остеомаляцией [31].

Эндокринные нарушения. На состояние па-
родонта также влияют эндокринные факторы (дис-
баланс гормонов поджелудочной, щитовидной, 
паращитовидной, половых желез, гипоталамуса и 
др.). 

Частота встречаемости заболеваний пародон-
та у больных сахарным диабетом очень высока и 
достигает 87%. Пародонтит у больных сахарным 
диабетом характеризуется агрессивным затяж-
ным рецидивирующим течением, морфология его 
уникальна, значительно отличающаяся от ВЗП у 
лиц без сахарного диабета. От длительности на-
рушений углеводного обмена зависит частота и 
тяжесть воспалительного процесса в пародонте 
[32]. Согласно литературным данным, повышение 
концентрации глюкозы в зубодесневой жидкости, 
слюне, снижение саливации могут нарушать ми-
кробиоценоз полости рта, повышая процесс не-
ферментативного гликозилирования белков [33]. 
Происходит снижение иммунной реактивности 
организма. В патогенезе основная роль отводится 
нарушениям в микроциркуляторном русле паро-
донта: просвет сосудов сохраняется, но поража-
ется сама сосудистая стенка. При этом первично 
плазматическому поражается базальная мембра-
на микроциркуляторного русла, а далее склероз и 
гиалиноз сосудистой стенки. Микроциркуляторные 
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изменения при сахарном диабете первичны [34, 
35].

Нарушения обмена веществ. При ВЗП сни-
жается энергетический обмен, что тесно взаимос-
вязано с характером питания (сбалансирован-
ность, белковая полноценность, микроэлемент-
ный состав, витаминная обеспеченность и др.) [4, 
36].

Многочисленными исследованиями выявле-
но, что при пародонтите нарушаются все виды 
обмена (белковый, жировой, углеводный), состав 
микроэлементов, появляются ферментативные 
сдвиги, гиперхолестеринемия [36].

К значительным изменениям сосудов пародон-
та, нарушению обменных процессов в тканях па-
родонта приводит гипоксия [37]. 

При заболеваниях крови в тканях пародонта 
появляются кровоточивость, последующая гипер-
плазия десен, резорбция остеопорозальвеоляр-
ных отростков челюстей, наиболее выраженные 
при лейкозах и лейкемиях, реже − анемиях и ней-
тропениях. Снижается фибринозная активность и 
фибринолиз [3].

В последние годы особого внимания в патоге-
незе генерализованного пародонтита заслуживает 
нарушение перекисного окисления липидов 
(ПОЛ). Изменения микроциркуляции обусловле-
но дисбалансом в системе «ПОЛ − антиоксидан-
ты», проявляющимся накоплением первичных и 
вторичных продуктов липопероксидации, а также 
промежуточных продуктов ПОЛ. Установленные 
нарушения ПОЛ приводят к повреждению био-
мембран клеток, нарушению тканевого дыхания, 
торможению гидроксипептидов в эндотелиальной 
сети, подавлению синтеза простагландинов и про-
стациклинов, что ведет к спазму сосудистой стен-
ки и гипоксии тканей пародонта [38].

Высокой частотой и тяжелым течением заболе-
ваний пародонта характеризуются ВИЧ-инфици-
рованные лица, особенно на стадии СПИД-ассо-
циированного синдрома, воспалительный процесс 
быстро прогрессирует и переходит на костные 
структуры, вызывая некроз межзубных сосочков. 
Поэтому иммунодефицит, вызываемый ВИЧ-ин-
фицированием, относят к факторам риска заболе-
ваний пародонта [36]. 

В патогенезе заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы имеет место и воспаление в паро-
донте, приводящее к нарушению микроциркуля-
ции в десне и костных структурах [39, 40]. Доказа-
но, что пародонтит встречается и при атероскле-
розе [41].

Воспалительные заболевания пародонта часто 
являются одним из симптомов болезней желудоч-
но-кишечного тракта [42, 43].

Одним из факторов риска развития ВЗП явля-
ется хронический стресс. В стрессовом состоянии 
меняются характер, привычки людей, увеличива-
ется потребление табака, алкоголя, лекарствен-
ных препаратов, появляются расстройства сна, 

питания, ухудшается гигиена полости рта. Стресс 
вызывает нейро-сосудистые расстройства си-
стемного характера, в т.ч. и в челюстно-лицевой 
области, провоцируя воспаление и повреждение 
тканей десны и альвеолы. В результате снижается 
сопротивляемость микроорганизмам полости рта 
и запускаются воспалительные процессы в паро-
донте [44, 45, 46, 47].

Хроническая почечная недостаточность нару-
шает обмен кальция; появляется остеопороз, в 
том числе верхней и нижней челюсти [48].

К ВЗП имеется и генетическая предрасполо-
женность, что доказано сходным течением забо-
левания у близнецов. Заболевания пародонталь-
ного комплекса встречаются при синдроме Дауна, 
Папийона-Лефевра, Олбрайта [49, 50].

Острый катаральный гингивит часто возникает 
как один из симптомов острого или хронического 
заболевания вирусной и бактериальной природы 
[36].

Заключение
Этиология и патогенез заболеваний пародон-

та довольно сложны, многокомпонентны и до 
настоящего времени полностью не раскрыты. 
Среди факторов, влияющих на возникновение и 
скорость прогрессирования болезней пародонта 
− дефекты функции полиморфно-ядерных лей-
коцитов, недостаточные иммунологические ре-
акции, вредные привычки, различные системные 
заболевания (желудочно-кишечного тракта, пече-
ни, эндокринопатии), т.о. пародонтит находится в 
тесной связи с соматической патологией. Пато-
генное действие одонтогенного очага обусловле-
но тем, что он является постоянным источником 
микробов, угнетает иммунную систему человека. 
Хронические очаги инфекции в полости рта вно-
сят существенный вклад в развитие иммунологи-
ческого дисбаланса, увеличивается число вновь 
возникающих инфекционных очагов, происходит 
их хронизация.

Разработка эффективных способов лечения 
становится не только актуальной задачей стома-
тологии, но и государственной задачей с целью 
повышения уровня здоровья населения. Важность 
проблемы определяется неуклонным ростом за-
болеваемости, затрудненностью ранней диагно-
стики вследствие отсутствия выраженных клини-
ческих признаков на ранних этапах заболевания, 
рецидивирующим течением, трудностями в дости-
жении стойкой ремиссии, взаимосвязью с общим 
состоянием организма человека.

Хронический одонтогенный очаг инфекции дол-
жен своевременно диагностироваться и подвер-
гаться этиотропной и патогенетической терапии 
для предотвращения хронической сенсибилиза-
ции организма. Преимущественно хроническое 
течение ВЗП, тенденция к частым обострениям 
диктуют необходимость длительного активного 
наблюдения, поэтому после окончания курса лече-
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ния пациента берут на диспансерное наблюдение. 
Правильно организованная система диспансерно-
го наблюдения больных с ВЗП позволяет добиться 
стойкой ремиссии, обеспечить функциональную 
целостность зубочелюстной системы, устранить 
очаги хронической инфекции. Для комплексного 
лечения пациентов с патологией пародонта требу-
ется участие стоматологов всех профилей (тера-
певта, хирурга, ортопеда, детского стоматолога) и 
врачей других специальностей.

Представленные данные подтверждают акту-
альность научных исследований вопросов этио-
логии и патогенеза пародонтита, новые знания о 
которых позволят повысить эффективность лече-
ния и профилактики этой патологии.
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