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Резюме
Проведенные исследования как в нашей стране, так и за рубежом по проблеме этиологии и патогенеза за-

болеваний пародонта с использованием биохимических, гистоморфологических, иммунологических, гормо-
нальных, рентгенологических и других методов исследований позволили пересмотреть и уточнить ряд ранее 
существовавших взглядов на причины возникновения и механизм развития пародонтита, что позволяет не толь-
ко проводить более раннюю и точную диагностику этих заболеваний, но и осуществлять более эффективное 
лечение, наметить действенные пути профилактики. Задача исследования проблемы этиологии и патогенеза 
воспалительных генерализованных заболеваний пародонта состоит не в том, чтобы найти одну-единственную 
причину или совокупность множества условий, а в том, чтобы связать воедино и закономерно многообразие 
причинно-следственных отношений между различными процессами и явлениями, отразив наиболее существен-
ные признаки, составляющие основу заболевания, выделив главное звено патогенеза, то есть такое явление, 
которое определяет развитие процесса с характерными для него специфическими особенностями.
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Abstract
Studies have both in our country and abroad on the problem of the etiology and pathogenesis of periodontal 

diseases using biochemical, gistomorfologicheray, immunological, hormonal, radiological and other methods of 
researchtion allowed to revise and clarify a number of preexisting views on the causes and mechanism development 
of periodontitis, which allows not only to carry out earlier and more accurate diagnosis of these diseases, but 
also to better lechenie, identify effective ways of prevention. The objective study of the problem etiologyogy and 
pathogenesis of inflammatory generalized periodontal disease is not to find a single cause or a combination of a 
variety of conditions, and to link together and natural diversity of the causal relation-tions between the various 
processes and phenomena, reflecting the most significant Prizna-ki, forming the basis of the disease, highlighting 
the main link of pathogenesis, ie a phenomenon which determines the development process with its characteristic-
specific features styami.

Key words: periodontal disease, the risk of disease, microbial film, free-radical oxidation, antioxidant protection.

Эпоха современных представлений об этиоло-
гии и  патогенезе патологических процессов 
в  пародонте началась в  конце XX  и  в  начале 

XXI веков. Этот период сопряжен со значительной эво-
люцией взглядов на патогенез и  клиническое течение 
заболеваний пародонта [3, 28]. С новым пониманием 
того, что не все люди одинаково подвержены болезням 
пародонта, исследователи сосредоточили внимание на 
изучении «рисков» заболевания [41]. 

В  многочисленном обзоре современной отечественной 
и  зарубежной литературы встречаются такие понятия как 

«фактор риска»  — причина возникновения и  развития за-
болевания, признак, имеющий с  ним самостоятельную, 
последовательную временную связь, играющий важную 
практическую роль в прогнозировании и профилактике за-
болевания [29]. Зарубежные [42] и ряд российских иссле-
дователей [3, 4, 14, 19, 32] выделили целый спектр опре-
деленных факторов риска развития и  прогрессирования 
заболеваний пародонта: низкая индивидуальная гигиена, 
специфическая микрофлора полости рта, стрессы, куре-
ние, расовые и  гендерные особенности, отягощенная на-
следственность, сахарный диабет, остеопороз. На сегодня 
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современные знания позволили расширить данный список, 
включив сопутствующие заболевания, как сердечно-сосу-
дистые [1], гастроэнтерологические [10], ревматические 
[38] и эндокринные [8], а также нарушения липидного об-
мена [26, 27, 35]. 

Таким образом, разработанная концепция факторов ри-
ска для болезней пародонта, предполагает их раннее выяв-
ление, устранение и тем самым, снижение риска развития 
и прогрессирования данной патологии. 

В современной отечественной и зарубежной литературе 
имеются сообщения о  так называемой «зубной бляшке». 
С помощью улучшения микробиологической техники [34], 
особенно по выявлению анаэробной микрофлоры, ряд ис-
следователей смогли выделить новые микроорганизмы. 
Было, таким образом, признано существование пародон-
топатогенной инфекции [22]. 

В современной трактовке бактериальный налет называ-
ют биопленкой [26], которая является специализированной 
бактериальной экосистемой [2], обеспечивающей жизне-
способность и сохранение составляющих ее микроорганиз-
мов. Показано, что штаммы микроорганизмов с  хорошей 
способностью к  образованию биопленки характеризуются 
множественной резистентностью к широко используемым 
антибиотикам. 

Воспаление десны (гингивит) запускается из-за сниже-
ния резистентности организма и тканей пародонта, небла-
гоприятного действия на пародонт нервно-соматических 
заболеваний, нарушения обмена веществ, иммунологиче-
ского дисбаланса. Объединяющим для этих двух нозоло-
гических форм патологии (гингивит, пародонтит), является 
развитие хронического воспалительного процесса и в раз-
личной степени, выраженных сопутствующих воспалению 
повреждений тканевых структур [9]. Клиническим рубико-
ном перехода воспалительного процесса из одного состо-
яния в другое, является разрушение зубодесневого соеди-
нения и формирование пародонтального кармана.

Возникновение и  особенно прогрессирование паро-
донтита зависит от одновременного воздействия на ткани 
пародонта и организм в целом нескольких негативных фак-
торов [13, 33]. Большинство исследователей полагают, что 
судьба пародонта определяется мощностью (количествен-
ной и  качественной) микробной атаки и  структурно-функ-
циональными особенностями организма в  целом и  паро-
донтального комплекса, в частности. 

В свете современных представлений об этиологии и па-
тогенезе воспалительных заболеваний пародонта, на се-
годня можно говорить о  существовании двух приоритет-
ных концепций, трактующих проблему взаимоотношений 
конкретных микроорганизмов в запуске данной патологии: 
во-первых, участие в  этиологии и  патогенезе ротовой по-
лости еще не идентифицированных патогенных бактерий 
и, во-вторых, ведущим фактором патогенеза воспалитель-
ных заболеваний пародонта может являться внутривидовая 
сукцессия уже известных бактериальных форм, что, впро-
чем, не исключает ведущей роли в этих процессах некуль-
тивируемых компонентов микробного сообщества полости 
рта. Следовательно, вполне логично, если рассматривать 
зубную бляшку как главный фактор возникновения воспа-
лительных заболеваний пародонта, становится очевидным 
противоречие между однотипным действием и  различны-
ми последствиями. При одинаковых условиях у  одних лиц 
развивается генерализованный пародонтит, у других — нет. 

Объяснение данному факту следует искать в  системе ре-
активности организм, влиянии генетических и целого ряда 
средовых факторов [11].

К настоящему времени накоплен значительный мате-
риал о  функциях структур межклеточной коммуникации  — 
щелевых соединений (нексусов) [36], участии их в  воспа-
лительном ответе и репарации тканей. Передача сигналов 
о  функциональном состоянии контактирующих между со-
бой клеток происходит посредством нексусов. В  настоя-
щее время большинством исследователей принята концеп-
ция этиологии и  патогенеза воспалительных заболеваний 
пародонта, согласно которой решающая роль отводится 
нарушению баланса между агрессивной бактериальной ин-
вазией, локальной реакцией тканей полости рта, пародонта 
и  системной реактивностью организма, включающей не-
специфически, иммунологические и биохимические факто-
ры защиты [5]. При массированном воздействии различных 
сочетаний негативных эндогенных и  экзогенных факторов 
у лиц с наследственно-конституционной предрасположен-
ностью к заболеваниям пародонта происходит «срыв» ком-
пенсаторно-приспособительных механизмов, обеспечи-
вающих автоматизм функционирования и  саморегуляцию 
деятельности организма в целом, тканей полости рта и па-
родонтального комплекса, в частности [18]. 

Сегодня признано, что в  своем большинстве заболева-
ния пародонта имеют воспалительную природу. Воспале-
ние является первым и одним из основных интегративных 
звеньев в цепи изменений после влияния на организм, ор-
ганы и ткани патогенных факторов. Воспаление пародонта 
имеет все черты типичного патологического процесса, ког-
да вначале выражена преимущественно сосудистая реак-
ция, затем  — диапедез лейкоцитов и  развертывание вне-
сосудистых эффектов (хемотаксиса, фагоцитоза, распада 
тканей и  возбудителей воспаления). И  завершается этот 
процесс чаще всего репарацией [23].

По мнению профессора Цепова Л. М. [31], хронический 
генерализованный пародонтит следует рассматривать 
как мультифакториальное заболевание, возникающее под 
влиянием негативного воздействия экзогенных  — зубная 
бляшка, аномалии прикрепления уздечек, дефекты плом-
бирования, протезирования, аномалии положения зубов, 
нарушения прикуса и эндогенных — заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, гормональные нарушения, болезни 
крови; общих и  местных факторов, инфекционно-инду-
цированное иммунным повреждением пародонтального 
комплекса с  большей вероятностью генетической пред-
расположенностью. Следовательно, это заболевание явля-
ется результатом нарушения равновесия между факторами 
агрессии (пародонтопатогенами) и факторами защиты ор-
ганизма, полости рта и пародонтального комплекса, проте-
кающее с инициальным поражением десны и последующим 
либо параллельно текущим вовлечением в патологический 
процесс других структур пародонта, характеризующееся 
прогрессирующим волнообразным течением, то есть пе-
риодами обострений и  ремиссий с  исходом в  резорбцию 
костной ткани альвеолярного отростка, разрушением удер-
живающего аппарата зуба, образованием пародонтального 
кармана, и  заканчивающееся, как правило, без своевре-
менного и  адекватного лечения, выпадением или удале-
нием зубов и  несомненным нарушением функции зубоче-
люстной системы и организма в целом.
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Таким образом, согласно современным данным, меха-
низм развития пародонта  — поликомпонентный, сложный 
и системный, а хронический генерализованный пародонтит 
является многоликим и  полипатогенным. Его составляют 
многочисленные по характеру звенья: патологические про-
цессы на уровне целого организма его клеток и сред (слюн-
ная и десневая жидкости, кровь); тканей пародонта (клеток, 
их органелл и  неклеточного компонента). Биохимические, 
морфологические, иммунные и биологические изменения, 
происходящие в пародонте, сопровождают нарушения об-
мена веществ в организме, приводящих к сдвигам в синте-
зе белков и нуклеиновых кислот тканей пародонта, что обу-
словливает возникновение и прогрессирование деструкции 
пародонтального комплекса [30]. Он связан с нарушением 
взаимодействия между факторами агрессии на его ткани 
и  противодействия (резистентности) его этим фактором, 
что проявляется сдвигом в сторону усиления первого звена 
названного соотношения и  ослабления второго. Возник-
новение и развитие воспаления определяется характером 
и  тяжестью первичного повреждения тканей пародонта, 
с одной стороны, и ответной реакцией организма и тканей 
с  другой. Соответственно этому, этиологическими могут 
считаться факторы, обладающие способностью на месте 
первичного повреждения вызывать деструкцию клеток, ос-
лаблять устойчивость тканей пародонта неблагоприятным 
влиянием, изменять кровообращение, повышать сосуди-
стую проницаемость, подавлять процессы регенерации 
тканей. Все факторы, способные вызвать повреждение 
тканей и развитие воспаление, можно назвать флогогенны-
ми [31]. Число таких факторов постоянно и неуклонно рас-
тет, а их связи представляют все более сложными. В то же 
время сведения литературы о конкретном участии каждого 
из таких факторов в  возникновении и  развитии воспали-
тельных заболеваний пародонта многочисленны и противо-
речивы.

Можно считать, что целый ряд заболеваний, в том чис-
ле и воспалительно-деструктивные поражения пародонта, 
выделяемых сегодня как самостоятельные нозологические 
единицы, являются по существу болезнями 2-го или 3-го 
порядка [6]. Следовательно, можно говорить не только об 
отсутствии «монолитности» (гомогенности) генерализо-
ванного пародонтита, но и о мультифакториальной приро-
де воспалительно-деструктивных заболеваний пародонта, 
о совместном кумулятивном действии генетических и сре-
довых факторов, являющихся общими и в развитии целого 
ряда других неинфекционных заболеваний.

Таким образом, анализируя весь объем многочисленных 
данных по вопросу об этиологии и патогенезе заболеваний 
пародонта, следует отметить, что настоящее время можно 
охарактеризовать как период накопления фактов. А что ка-
сается имеющихся теорий и концепций, то до сих пор боль-
шинство их них не являются окончательно доказанными 
и могут быть расценены лишь как гипотетические.

Одним из недостатков в изучении данной проблемы яв-
ляется тот факт, что ряд исследователей пытаются какой-
либо одной причиной объяснить возникновение данного 
патологического процесса [7]. Следовательно, с известной 
долей условностей, можно говорить о  мультифакториаль-
ном характере основных заболеваний пародонта, учитывая 
при этом совместное кумулятивное действие на пародонт 
генетических и средовых факторов [20]. 

Важную роль в  повреждении тканей пародонта играют 
и стрессорные воздействия, активизирующие посредством 
нейрогуморальной регуляции адренергическую и  гипота-
ламо-гипофизарно-адреналовую систем с  последующей 
интенсификацией процессов свободно-радикального окис-
ления (СРО), расстройством регионарной гемодинамики, 
что приводит к  деструкции клеточных мембран пародон-
тальных тканей, являющихся предпосылкой развития забо-
леваний пародонта. Работами отечественных и зарубежных 
исследователей показано, что стресс-реакция оказывает 
свое патогенное влияние на ткани пародонта по механизму 
вторичной альтерации, посредством нарушения процессов 
энергетического метаболизма клеток, активации процес-
сов перекисного окисления липидов (ПОЛ) клеточных мем-
бран, накопления недоокисленных продуктов углеводного 
обмена [35].

Меерсон  Ф.  З. выдвинул концепцию о  стресс-
лимитирующих системах организма, которая послужила 
основанием для разработки принципов предупреждения 
чрезмерной активности стресс-реакции. Формирование 
защитных эффектов адаптации организма, в соответствии 
с  концепцией Меерсона  Ф.  З., обеспечивается активаци-
ей генетического аппарата [17], изменением метаболизма 
клеток и функций практически всех основных систем орга-
низма: нервной, эндокринной, сердечно-сосудистой [14], 
дыхательной, мышечной и т.д. Очевидно, что в механизме 
адаптации наиболее важную роль играют универсальные 
факторы регуляции физиологических и  метаболических 
систем и  экспрессия генов [16]. Согласно современным 
представлениям, таким универсальным регулятором, обе-
спечивающих адаптацию организма к  действию средовых 
факторов, является состояние СРО и антиоксидантная за-
щита (АОЗ) [24].

Таким образом, комплекс патогенетических механизмов 
поражения пародонта заключается в балансе между пато-
генными факторами и  исходным состоянием пародонта, 
с одной стороны, и с другой — системой СРО и АОЗ, опре-
деляющегося резервными возможностями организма.
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