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АННОТАЦИЯ 
В современной стоматологии проблема хронических воспалительных заболеваний пародонта остается 

актуальной, так как, несмотря на значительные успехи в разработке методов их лечения не исключены обострения 
пародонтита с прогрессированием воспалительных и деструктивных процессов, что ведет к снижению 
функциональных возможностей зубочелюстной системы, а со временем и к утрате зубов. В данной статье 
представлен обзор данных отечественной и зарубежной литературы об основных этиологических факторах 
развития заболеваний пародонта, а также механизмы их развития с точки зрения современной стоматологии.
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ABSTRACT
In modern dentistry, the issue of chronic inflammatory periodontal diseases remains highly relevant. Despite significant 

advances in the development of treatment methods, exacerbations of periodontitis with the progression of inflammatory 
and destructive processes still occur. This leads to a decrease in the functional capabilities of the dentoalveolar system 
and, over time, to tooth loss. This article presents a review of domestic and international literature on the main etiological 
factors in the development of periodontal diseases, as well as the mechanisms of their progression from the perspective 
of contemporary dentistry.
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Актуальность
Встречаемость заболеваний пародонта в 

стоматологии составляет 85-90%. Большую 
часть из них занимают пародонтиты (70-80%) 
[7, 42]. 

По данным ВОЗ, высокие показатели па-
родонтита наблюдаются в 65-95% в возрасте 
20-44 лет, тяжелые формы заболевания об-
наруживаются у 5-25% взрослого населения, 
легкая степень у 30-45%, и только 2-8% людей 
в возрасте 35-45 лет имеют здоровый паро-
донт. 

Пародонтиты влияют на развитие патоло-
гических процессов в других органах и си-
стемах. Широкая распространенность забо-
леваний пародонта и их прогрессирующее 
течение ведут к удалению зубов (18-34%), 
эстетическому недостатку (45-60%), появле-
нию гиперестезии зубов (40-50%), рецессии 
десны (60-70%), пародонтальному абсцессу, 
пародонтальной кисте, а так же увеличению 
риска заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы и желудочно-кишечного тракта от 25% 
до 91% (Антоненко А.И. и др., 2009; Адамчик 
Р.А. 2015; Ермолаева Л.А. и др., 2017; Ramich T. 
et al., 2015; Jayakumar Sunandhakumari V. et al., 
2018; Torres P.J. et al., 2019; Bonnet C. et al., 2019).

По Международной классификации болез-
ней (МКБ-10) пародонтит разделяют на острый 
пародонтит (К05.2) и хронический пародонтит 
(К05.3). К первой группе относятся периодон-
тальный абсцесс десневого происхождения 
без свища (К05.20), периодонтальный абс-
цесс десневого происхождения со свищом 
(К05.21), острый перикоронит (К05.22), дру-
гой уточненный острый пародонтит (К05.28), 
острый пародонтит неуточненный (К05.29). К 
группе хронического пародонтита относятся 
локализованный (К05.30), генерализованный 
(К05.31), хронический перикоронит (К05.32), 
утолщенный фолликул (гипертрофия сосоч-
ка) (К05.33), другой уточненный хронический 
пародонтит (К05.38), хронический пародон-
тит неуточненный (К05.39) (Хайрова Э.И. и др., 
2017; Ferreira R.O. et al., 2019).

Каждый стоматолог должен сознавать и 
быть убежденным в том, что по крайней мере, 
для 90% населения регулярное соблюдение 
правил поддержания индивидуальной и про-
фессиональной гигиены полости рта, а также 
периодическая санация зубов являются до-

статочными мерами, чтобы избежать потери 
зубов по причине пародонтального заболева-
ния (У. Бар, 2000).

Пародонтит — это полиэтиологический 
воспалительно-дистрофический процесс, ха-
рактеризующийся прогрессивной деструк-
цией пародонтальной связки и костной ткани 
альвеолы, приводящей к выпадению зубов 
[87].

По мнению McGregor et all (2014), необхо-
димо различать две формы пародонтита, не 
связанные с другими заболеваниями – хрони-
ческий и агрессивный пародонтит, которым 
посвящено большинство исследований по 
изучению патогенеза. Третья форма пародон-
тита возникает на фоне системных заболева-
ний, чаще всего генетических или гематологи-
ческих, например лейкоза или нейтропении, 
значительно снижающих устойчивость к бак-
териальным инфекциям [10, 26, 54, 61].

 Хронический пародонтит – самая частая 
форма воспалительного заболевания тканей 
пародонта. Чаще им болеют взрослые, хотя 
он может возникать и у детей. Характерным 
диагностическим признаком этой формы яв-
ляется соответствие тяжести заболевания и 
выраженности местных факторов, связанных 
с образованием бляшек или зубного камня на 
поверхности зуба или корней. Для него также 
характерно умеренно прогрессирующее те-
чение с короткими периодами ускорения. На 
скорость и тяжесть процесса могут влиять си-
стемные факторы, например сахарный диабет 
или курение [1, 41, 64, 72]. 

Агрессивный пародонтит отличается от 
хронического тремя особенностями: не со-
ответствием тяжести заболевания местным 
факторам, связанным с образованием зубных 
бляшек или зубного камня, быстрой деструк-
цией тканей и существованием генетической 
предрасположенности к этой форме заболе-
вания [25, 29, 63,74]. 

С развитием агрессивного пародон-
тита чаще всего бывают связаны грамо-
трицательные бактерии Actinobacillus 
actinomycetemcomitans. У больных обычно 
нарушена функция нейтрофилов или повы-
шена активность макрофагов, в избытке выра-
батывающих клеточные медиаторы, которые 
участвуют в деструкции ткани, например ин-
терлейкин-1 [45]. 
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Различают две формы агрессивного паро-
донтита – локализованную (ранее известную 
как локализованный ювенильный пародон-
тит) и генерализованную. Локализованный 
агрессивный пародомтит (ЛАП) начинается в 
период полового созревания, обычно затра-
гивает резцы и первые моляры; для него ха-
рактерен выраженный гуморальный иммун-
ный ответ на бактерии-возбудители [40, 52]. 

Генерализованный агрессивный пародон-
тит чаще поражает лиц старше 30 лет, затраги-
вает, наряду с указанными, еще не менее трех 
зубов, обычно не сопровождается значитель-
ным подъемом титра сывороточных антител к 
возбудителю [75].

К местным этиологическим факторам па-
родонтита традиционно относят: травматиче-
ское воздействие ортопедических конструк-
ций; некачественное пломбирование зубов; 
наличие кариозных процессов; дефекты зуб-
ных рядов, патологию прикуса; протетиче-
ские нарушения; неправильное прикрепле-
ние уздечек губ, мелкое преддверие полости 
рта; неполноценную гигиену полости рта, 
вредные привычки и др. Нередко, местные 
причины объединяют термином «местные 
раздражающие факторы» [20].

Среди общих причин наибольшее значение 
имеют: общесоматическая полиморбидность; 
изменение иммунологической реактивности; 
генетическая предрасположенность; прием 
некоторых лекарственных препаратов; небла-
гоприятное воздействие окружающей среды, 
характер питания, экстремальные воздей-
ствия на организм, стрессы и т.д. [61]. 

Несмотря на существенное значение каж-
дого из перечисленных выше факторов – сто-
ит признать, что особое место, среди причин 
возникновения воспалительных заболеваний 
пародонта, безусловно, занимают микроор-
ганизмы зубной бляшки. Традиционно, в па-
родонтологии данному фактору уделяется 
особое внимание, как ведущему и наиболее 
важному [58]. Внутри зубной бляшки (биоплен-
ки) между микроорганизмами реализовыва-
ются биоценотические взаимоотношения, 
обмен генной информацией, который приво-
дит к появлению новых свойств бактерий (по-
вышается их вирулентность, толерантность к 
антибиотикам, антисептикам, антителам и фа-
гоцитам), не отмечающихся ранее (Вольф Г.Ф., 

2008; Тец В.В., 2008; Грудянов А.И., 2009; Цепов 
Л.М., Голева Н.А., 2009; Socransky S.S., Haffajee 
A.D., 1992). Особенно ярко это проявляется 
при хронизации воспаления в пародонте у 
лиц пожилого возраста, когда микрофлора 
успевает приобрести резистентность ко мно-
гим препаратам, что нередко влечет за собой 
неудачи в лечении (Лебедев К.А. с соавт., 2006; 
Зайратьянц О.В. с соавт., 2007; Farrell S. et al., 
2006).

Наиболее ассоциированы с пародонти-
том 12 «маркерных» видов микроорганиз-
мов: Actinobacillus actinomycetemcomitans 
(по новой номенклатуре – Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans), Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola, Bacteroides 
forsythus (по новой номенклатуре – Tannerella 
forsythia) и Prevotella intermedia. Причем, пер-
вые три нередко называют «возбудителями 
первого порядка», или же «триадой» пародон-
топатогенных микроорганизмов [14, 17, 61].

Вирулентность возбудителей болезней па-
родонта обусловлена комплексом факторов. 
Наиболее важными представляются следую-
щие патогенные свойства. 

Колонизация. В десневой борозде бакте-
рии прикрепляются к эпителиальным клет-
кам и другим бактериям поддесневой зубной 
бляшки. Последующее распространение бак-
терий или их потомства может сопровождать-
ся адгезией к тканям за пределами десневой 
борозды. Спирохеты под влиянием хемотак-
сиса могут достигать десневой борозды бла-
годаря подвижности – функции их аксиаль-
ных нитей [8, 84]. 

Инвазия. P. gingivalis и A. 
actinomycetemcomitans могут инициировать 
собственный захват десневыми эпителиаль-
ными клетками (не относимыми к фагоци-
тирующим клеткам). Интернализированные 
бактерии защищены от иммунной системы и 
могут влиять на ее эффекторные механизмы, 
например выработку цитокинов. Спирохеты 
и другие микробы проникают в ткани десны, 
вызывая их воспаление и повреждение [82]. 

Токсины. А. аctinomycetemcomitans выра-
батывают сильный лейкотоксин, убивающий 
нейтрофилы и моноциты человека (за счет 
спорообразования и индукции апоптоза). 
Бактерии могут «упаковывать» лейкотоксин в 
мембранные пузырьки, легко проникающие в 
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ткани [89].
 Ферменты и токсические метаболиты. Для 

получения питательных веществ – пептидов 
– P. gingivalis образует ряд протеолитических 
ферментов. Три протеазы разрушают также 
эффекторные молекулы иммунитета, струк-
турные компоненты тканей и железо- или 
геминсодержащие молекулы. Образуемые 
бактериями жирные кислоты могут подавлять 
деление клеток и хемотаксис нейтрофилов 
[70, 80]. 

Клеточные компоненты. Капсула и другие 
внешние структуры бактерий могут препят-
ствовать фагоцитозу, стимулируя продукцию 
цитокинов и медиаторов воспаления, в част-
ности ИЛ-1. Подобное взаимодействие ведет 
также к синтезу и секреции простаноидов, 
особенно простагландина Е2. В целом это 
способствует деструкции коллагена и кост-
ной ткани [87].

Устойчивость к уничтожению нейтрофила-
ми. Одни микроорганизмы могут предотвра-
щать слияние фагосомы с лизосомами, другие 
проявляют устойчивость к токсическим ком-
понентам нейтрофилов [54].

 Факторы иммуносупрессии. A. 
actinomycetemcomitans образует токсин ле-
тального набухания клетки, который подавля-
ет важнейшие функции лимфоидных клеток, 
например деление, а также образование ан-
тител и цитокинов [4, 31]. 

Факторы макроорганизма. По характеру 
патологических изменений и появлению раз-
личных иммуноцитов поражение пародонта 
можно разделить на 4 стадии. Начальная ста-
дия гистологически соответствует острому 
воспалению и характеризуется изменениями 
сосудов, внешнего вида эпителиальных кле-
ток, разрушением коллагена и нейтрофиль-
ной инфильтрацией тканей. Для раннего по-
ражения характерно появление лимфоидной 
инфильтрации с преобладанием Т-лимфоци-
тов, усиление потери коллагена и миграция 
эпителия в апикальном направлении [81]. Эти 
изменения согласуются с представлениями 
об опосредованном иммунном ответе. По-
степенное накопление В-лимфоцитов ведет 
к переходу в стадию стойкого поражения, 
когда доминируют В-лимфоциты, плазмоци-
ты и мононуклеарные фагоциты, а эпителий 
инфильтрирован большим количеством ней-

трофилов. При пародонтите – стадии далеко 
зашедшего поражения – преобладают плаз-
матические клетки [78]. Идет дальнейшая 
утрата соединительнотканных элементов и 
кости (под влиянием активности остеокла-
стов). Вдоль соединительного эпителия в 
десневой борозде или десневом кармане 
нейтрофилы создают барьер, который счи-
тается первой линией защиты от микробов 
зубной бляшки. Действительно, дефициты 
функции нейтрофилов клинически проявля-
ются ранним и тяжелым пародонтитом. При 
менее выраженных дефектах нейтрофилов 
также иногда отмечается ранняя и быстрая 
деструкция ткани пародонта. Однако функция 
нейтрофилов может быть не только защитной: 
при взаимодействии нейтрофилов с бакте-
риями в тканях пародонта могут выделяться 
токсические вещества, способные повреж-
дать клеточные компоненты пародонта [83]. В 
деструкции ткани могут участвовать образу-
ющиеся иммунные комплексы. При агрессив-
ном пародонтите выявляются высокие уров-
ни специфических IgG2, взаимодействующих 
с углеводными антигенами. Для деструкции 
ткани и костной резорбции, по-видимому, 
важны ИЛ-1 и ФНО [77, 85, 91]. Из литератур-
ных источников известно, что все цитокины 
имеют общие свойства – низкую молекуляр-
ную массу, аутокринные и паракринные пути 
клеточной регуляции, участие в регуляции 
иммунного ответа, связывание с специфиче-
скими рецепторами, влияние на синтез ну-
клеиновых кислот и белка в клетках, сложное 
взаимодействие друг с другом и факторами 
роста в рамках цитокиновой сети, участие в 
развитии воспалительных заболеваний [86]. 
Учеными также установлено, что ФНОа имеет 
широкий спектр эффектов благодаря опосре-
дованной индукции генов факторов роста и 
торможения белков острой фазы воспаления 
и пирогенов [36]. Стимулировать образование 
IЛ1ß и ФНОа способен ИЛ-6, который участву-
ет в дифференцировке В-лимфоцитов в иму-
ноглобулинсекретирующие плазматические 
клетки и в регуляции «острофазных» ответов. 
ФНОа способен подавлять синтез фосфолипи-
дов, что усиливается эндотоксинами, которые 
возникают вследствие воспаления [12, 37]. В 
механизме локального разрушения тканей 
при хроническом пародонтите, индуцирован-
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ном микрофлорой полости рта, важная роль 
принадлежит нарушению иммунологической 
реактивности организма [13,66,68,82]. 

Однако данные о состоянии клеточного 
звена иммунной системы при этом заболева-
нии очень противоречивые. В связи с проти-
воречивостью данных о развитии нарушений 
в иммунной системе при пародонтите пред-
ставляется актуальным исследование количе-
ственного состава и функционального состо-
яния лимфоцитов периферической крови [10, 
85]. Локальные патологические механизмы 
заболеваний пародонта, запущенные бакте-
риальной колонизацией, представляют собой 
цепь взаимоисключающих и взаимосвязанных 
реакций, которые способны спровоцировать 
очаговые деструктивные процессы. При этом 
деструкция, однократно возникнув, будет 
способствовать дальнейшему прогрессиро-
ванию бактериальной колонизации, замыкая 
классическое порочный круг патологическо-
го процесса [16, 79]. 

Таким образом, согласно современным 
представлениям, бактериальная агрессия яв-
ляется одним из факторов, который иниции-
рует возникновение заболеваний пародонта, 
обуславливает развитие различных форм вос-
паления  пародонтального комплекса в зави-
симости от характера и интенсивности ответ-
ной реакции организма [44, 54, 74].

Вирулентность пародонтопатогенной ми-
крофлоры – многофакторное явление, кото-
рое зависит не только от потенциала самой 
бактерии, но также от условий окружающей 
среды и характера взаимодействия с макро-
организмом. Последний фактор крайне ва-
жен, поскольку деструктивные процессы в 
тканях пародонтального комплекса зависят не 
столько от литических возможностей бакте-
рии, сколько от механизмов иммунной защи-
ты «организма-хозяина», обладающих значи-
тельно более выраженным разрушительным 
потенциалом. Тем не менее, эти механизмы 
инициируются бактериальными компонента-
ми, запускающими каскадные воспалитель-
ные реакции хозяина на антигены зубного 
налета. Результатом становится синтез про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-1, ФНО, ИЛ-8 
и др.), простагландина Е2 и других медиато-
ров [72]. При недостаточном иммунном отве-
те, патогенные микроорганизмы продолжают 

проникать в эпителий прикрепления и подле-
жащую соединительную ткань, сохраняя там 
свою жизнеспособность в течение довольно 
длительного периода времени. При этом па-
родонтопатогенные бактерии секретируют 
факторы вирулентности, подавляющие хемо-
таксическую регуляцию фагоцитов (главным 
образом, ПМЯЛ), или же вовсе уничтожающие 
ПМЯЛ [90].

Согласно концепции «пародонтального 
баланса» - при сохранении целостности па-
родонтального комплекса, а также защитных 
факторов организма, в целом, и пародонта, в 
частности – ткани маргинального пародонта 
вполне успешно противостоят микробной 
атаке и патологическому влиянию зубной 
бляшки. В случае нарушения пародонтально-
го баланса происходит альтерация и, соответ-
ственно, развивается гингивит.  

Известно, что патология пародонта вто-
рична по отношению к общеорганизменным 
процессам, лежащим в основе внутренних 
болезней. Имеются многочисленные данные 
патогенетической взаимосвязи пародонто-
патий и болезней внутренних органов [29]. 
Довольно много работ посвящено изучению 
корреляции патологии желудочно-кишечно-
го тракта и пародонтита [6]. Установлено, что 
заболевания пародонта наблюдаются практи-
чески у всех больных мочекаменной болез-
нью (Иорданишвили А.Г. с соавт., 2015, 2016).

По данным исследователей, у 100% паци-
ентов сахарный диабет ассоциирован с ХГП, 
причем основной местный этиологический 
фактор связан с нарушением гемодинамики 
[3, 45, 60].

В развитии ВЗП важную роль играет гор-
мональный статус пациента. Доказано, что у 
подростков в связи большими нагрузками как 
физическими, так и психоэмоциональными, 
на фоне нестабильно и зачастую меняющего-
ся гормонального статуса зафиксирован рост 
ВЗП. Аналогичная взаимосвязь прослежива-
ется у беременных [ 45, 40, 19, 48, 57].

Аскорбиновая кислота (витамин С) действу-
ет как кофактор для ряда ферментов, включая 
те, которые участвуют в гидроксилировании 
коллагена, предотвращает окислительное по-
вреждение ДНК и внутриклеточных белков, 
а в плазме усиливает эндотелий-зависимое 
расширение сосудов и снижает количество 
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внеклеточных оксидантов из нейтрофилов. 
Доказано, что у людей с гингивитом и паро-
донтитом уровень витамина С в плазме сни-
жен. При пародонтите может иметь значение 
и пониженная способность усваивать вита-
мин С [88].

В последнее время методики лечения де-
фектов зубных рядов претерпели большие 
изменения, поэтому использование несъем-
ных (частично съемных) ортопедических 
конструкций (НОК) стало широко распро-
странено в стоматологической практике (А.В.
Щипский, 2015; А.И.Володин, 2018; ТЛ.БаЬЫ, 
2015). Это обусловлено тем, что пациенты 
предъявляют более высокие требования к 
качеству и результатов лечения, однако, про-
цент осложнений, которые возникают на эта-
пах ортопедического лечения и в процессе 
эксплуатации ортопедических конструкций, 
остается достаточно высоким (Н.В.Булкина, 
2012; Р.У.Берсанов, 2015; А.А.Гусаров, 2017). По-
этому очень важной задачей становится раз-
работка и применение высокоэффективных 
лечебно-профилактических мероприятий по 
их предупреждению и устранению (А.И.Грудя-
нов, 2015; Э.А.Дыгов, 2016; В.Б.Теуера). 

При препарировании зубов под несъем-
ные ортопедические конструкции именно ме-
ханическое повреждение межзубной и мар-
гинальной десны остается одним из основных 
этиологических факторов в развитии заболе-
ваний пародонта, локализованных в области 
зубных рядов [9, 23, 71].

Патологические изменения тканей па-
родонта в первую очередь отражаются на 
функциональном состоянии его сосудов [52, 
63]. После одонтопрепарирования проис-
ходят выраженные изменения гемодинами-
ки микроциркуляторного русла: снижаются 
возможности метаболических процессов, 
угнетаются функциональные свойства и спо-
собность к адаптации. На фоне угнетения ком-
пенсаторных возможностей пародонта уси-
ливается риск развития воспалительных и 
дистрофических реакций [15, 33, 50, 69].

Современные исследования доказывают 
значение глубины нахождения краев ортопе-
дической конструкции под десной: выделяют 
супрагингивальное, субгингивальное рас-
положение, а также расположение коронки 
(уступ) на уровне самого десневого края [25, 
47].

Имеющиеся сведения об отдаленных ре-
зультатах использования НОК подтверждают 
данные о риске развития воспалении паро-
донта в области зубов, покрытых искусствен-
ными ортопедическими конструкциями осо-
бенно, в случае их расположения под десной 
из-за высокого риска травмы десневого края 
[3, 32, 38, 51, 67].

По мнению З.М.Абаева (2017), в том случае, 
когда припасовка НОК сопровождается по-
вреждением эпителиальных структур паро-
донта, в последствии увеличивается риск раз-
вития хронического воспаления и атрофии 
как слизистой оболочки, окружающей опор-
ный зуб, так и самой костной ткани: возможна 
даже острая воспалительная реакция, кото-
рая уже через несколько суток приобретает 
хронический характер [3, 35].

Особым образом следует отметить вза-
имосвязь процессов воспаления биоде-
градации стоматологических материалов, 
из которых изготавливаются НОК [5, 21, 39]. 
А.А.Адамчик (2013) считает, что при наличии в 
конструкции материалов, склонных к быстрой 
деградации, воспалительная реакция имеет 
наиболее острое течение, по сравнению с 
теми конструкциями, при изготовлении кото-
рых использовались медленно деградирую-
щие материалы, однако при их разрушении в 
процессе эксплуатации, продукты их распада 
негативгно влияют практически на все стадии 
процесса воспаления. Поэтому химические 
так опасны соединения, которые выделяются 
из биоматериала, особенно если они сами 
являются антигенами или приобретают такие 
признаки после реакции с белками организ-
ма [23, 28, 60]. Например, коррозия некоторых 
металлов в ротовой полости при постоянном 
контакте со слизистой оболочкой полости рта 
и пародонтом может сопровождаться выделе-
нием и попаданием в слюну и кровь металло-
органических соединений, которые способны 
вызывать аллергические реакции [53]. Имен-
но поэтому, по мнению Л.Н.Казариной (2017) 
так важно исследование влияния иммунокор-
регирующей терапии на ионный и цитокино-
вый профиль ротовой жидкости пациентов с 
непереносимостью металлических сплавов в 
полости рта [35], также по мнению В.В.Мирош-
ниченко (2018), при лечении больных с хро-
ническим катаральным гингивитом не менее 

https://idmfs.uz/


Интегративная стоматология и челюстно-лицевая хирургия Том 4 | Выпуск 2(10) | 2025

65https://idmfs.uz

важное значение имеет цитоморфометриче-
ская оценка состояния тканей пародонта [57].

По мнению ряда ученых, любые гиперреак-
ции тканей пародонта на стоматологические 
материалы, помещенные в полости рта, во 
многом зависят от качества первоначальной 
подготовки их поверхностей: полировка по-
верхности НОК способствует снижению риска 
травмирования и аллергии [18, 22, 29, 50,52]. 
Таким образом, только качество и соответ-
ствующая биологическая индифферентность 
НОК, но и срок их предполагаемой службы 
в полости рта, а также условия эксплуатации 
(гигиена полости рта), зависят от технологии 
их изготовления.

Многочисленные и многолетние исследо-
вания отечественных и зарубежных авторов 
доказала, что ведущим этиологическим фак-
тором в развитии заболеваний пародонта яв-
ляются пародонтопатогенные бактерии и не 
корректное препарирование зубов под не-
съемные ортопедические конструкции.
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