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Заболевания пародонта можно определить 
как хронические, заканчивающиеся воспалитель-
но-деструктивными изменениями тканей, под-
держивающих зубы, и приводящие к прогрессив-
ному росту соединительной ткани. Данные эпи-
демиологических исследований показывают, что 
распространенность заболеваний пародонта во 
всем мире колеблется в пределах 5-20% и с воз-
растом увеличивается до 75% [30]. В последние 
годы генерализованные воспалительные заболе-
вания пародонта по праву привлекают повышен-
ное внимание исследователей и клиницистов, так 
как уже в возрасте после 35 лет заболевания па-
родонта приводят к утрате зубов, повышают риск 
развития системной патологии. 

На основании исследования причинной свя-
зи между некоторыми видами микроорганизмов 
и деструктивными болезнями пародонта [9,10], 
были сформулированы две основные точки зре-
ния по поводу патогенеза хронического генера-
лизованного пародонтита (ХГП): первая - суще-
ствуют определенные возбудители бактериаль-
ной природы, вызывающие деструктивное пора-
жение тканей пародонта; вторая - к развитию 
пародонтита приводит дисбаланс защитно-
приспособительных механизмов организма. Если 
придерживаться только микробной этиологии 
пародонтита [21], то для развития этого заболева-
ния необходимо сочетание следующих условий: 
присутствие пародонтопатогенных болезнетвор-
ных бактерий в количестве, достаточном для на-
чала воспалительного процесса; условия обита-
ния в полости рта должны способствовать росту 
и размножению патогенной микрофлоры; в тка-
нях пародонта должны отсутствовать микроорга-
низмы - антагонисты пародонтопатогенных бак-
терий; микроорганизмы должны пространствен-
но локализоваться так, чтобы они и/или продук-
ты их жизнедеятельности могли действовать не-
посредственно на клетки-мишени; организм че-
ловека должен быть чувствителен к микробам и 
их токсинам. Нужно учесть, что десневой барьер 
имеет целый ряд особенностей, связанных со 
строением слизистой этого компонента пародон-
та. Эпителий сулькулярного отдела десны, распо-
ложенный вокруг шейки зуба, не имеет орогове-
вающих клеток. Расстояние между эпителиаль-
ными клетками этого отдела больше, чем в дру-
гих отделах слизистой оболочки десны. Эти фак-
торы обусловливают более высокую проницае-

мость эпителия для микробных токсинов и лей-
коцитов [12]. 

Известно, что альвеолярный отросток – наи-
более молодое костное образование в онтогене-
тическом развитии человека, поскольку закладка 
и формирование костей опорного скелета проис-
ходит во внутриутробном периоде, а альвеоляр-
ного отростка постоянного прикуса – в 6 лет. 
Этот факт может свидетельствовать о большей 
«уязвимости» кости альвеолярного отростка и 
зависимости от влияния внешних и внутренних 
факторов [2,34]. Следовательно, в патогенезе 
ХГП существенная роль принадлежит нарушени-
ям костного обмена в альвеолярных отростках 
челюстей: увеличивается скорость остеокласти-
ческого рассасывания, снижается активность ос-
теобластов, возникает дисбаланс между резорб-
цией и формированием костной ткани. Усиление 
катаболических процессов и ослабление биосин-
теза прежде всего органической основы тканей 
пародонта приводит к разрушению всех элемен-
тов этого комплекса [23,35]. 

На сегодняшний день в большинстве своем 
заболевания пародонта имеют воспалительную 
природу [33]. Но воспалительный процесс в па-
родонте не может протекать независимо от реак-
ции целостного организма, и ХГП рассматривает-
ся не только как воспаление пародонта, но и как 
реакция организма на воздействие бактериальной 
инфекции, присутствующей на зубах и в поддес-
невом пространстве [25], как следствие неблаго-
приятного влияния разнообразных по своему 
характеру неспецифических факторов [26]. При 
патологии пародонта нарушаются единые адапта-
ционно-защитные и регуляторные механизмы 
взаимосвязи между гомеостазом, свободно-
радикальным окислением, иммуногенезом [4,27]. 

Остается неясным, каким образом самые 
разнообразные по природе и характеру действия 
местные и общие факторы приводят в конечном 
итоге к однотипным (преимущественно – воспа-
лительно-деструктивным) «узколокализован-
ным» поражениям пародонта. По мнению 
А.П.Канканяна [15], решающее значение при 
этом имеют нарушения лейкоцитарно-тромбоци-
тарно-эндотелиального баланса: измененяется 
морфологическая структура ядер нейтрофильных 
гранулоцитов, увеличивается количество незре-
лых малодифференцированных клеточных элеме-
нтов в периферической крови [19], выявляются 
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сдвиги цитохимических показателей ферментати-
вной активности лейкоцитов периферической 
крови [24], электрокинетических свойств ядер 
клеток буккального эпителия [22] и характера 
саливации [18]. Имеются данные о ключевой ро-
ли эпителиоцитов пародонта и их взаимосвязи 
как с факторами местного иммунитета, так и кле-
точного и гуморального звена иммунитета в це-
лом [7,9,17,38]. Отмечены [39] глубокие ультра-
структурные изменения плазматических клеток в 
динамике хронического пародонтита, которые 
находятся в прямой зависимости от степени тя-
жести заболевания, подчеркивающие важную 
роль иммунологических нарушений при указан-
ной патологии [43]. 

При пародонтите иммунный ответ на микро-
организмы ротовой полости реализуется нестан-
дартным образом: на фоне снижения бактерицид-
ного потенциала нейтрофильных лейкоцитов, 
поликлональной активности В-лимфоцитов, вы-
сокого уровня антибактериальных антител и на-
рушения функции Т-лимфоцитов развивается 
хронический воспалительный процесс с деструк-
цией периодонта и костной ткани, ростом грану-
ляций, что отражает нарушение пролифератив-
ных процессов, дисбаланс в продукции цитоки-
нов и развитие анергии и/или апоптоза [40]. 

При этом устранение патогенного фактора 
при ХГП не является достаточным лечебным 
средством, так как полностью не обеспечивает 
позитивные изменения адаптивно-компенсатор-
ных реакций систем организма, не создает новых 
структурно-функциональных соотношений как в 
системе, условно ограниченной понятием «паро-
донт», так и взаимосвязей этой системы с иерар-
хией множества структурно-функцио-нальных 
систем организма [29]. Не исключено, что это 
связано также с факторами наследственности (та-
кие локусы из HLA-системы как А1, А9, А26, 
В13, С4 обладают «пародонтитопротекторными» 
свойствами, А28, В7, В27, напротив, - «пародон-
титопредрасполагающими» [1]). 

Выявлена определенная связь между уров-
нем физического развития, биологической зрело-
стью, склонностью к общесоматическим заболе-
ваниям и развитием воспалительных заболеваний 
пародонта, а также прогрессированием ХГП [32]. 
Поражение внутренних органов и систем может 
сопровождаться патологическими изменениями 
пародонтального комплекса, в частности, у паци-
ентов с цереброваскулярными, неврологически-
ми, кардиоваскулярными заболеваниями, нару-
шениями функции тимуса, селезенки, поджелу-
дочной железы, желудка, при системном иммуно-
логическом дисбалансе, минералодефицитных 
состояниях, трофических нарушениях, токсиче-
ских влияниях на пародонт [14,28,41,45]. Показа-
но, что в патогенезе воспалительных заболеваний 
пародонта заинтересованы все виды обмена ве-
ществ. Ведущими звеньями патогенеза такого 
взаимодействия могут быть гуморальные влия-
ния на соединительную ткань пародонта факто-

ров альтерации, сочетанное повреждение макро- 
и микрососудистого русла, уменьшение минера-
лизации скелета [6,11]. Степень метаболических 
изменений при заболеваниях, сопровождающих-
ся развитием метаболического ацидоза, коррели-
рует со степенью тяжести патологического про-
цесса в пародонте [5,13]. Существуют данные об 
изменениях кислородного режима ткани паро-
донта при экспериментальном периодонтите и 
клинических формах пародонтоза. Изучалась 
скорость потребления кислорода в десне собак 
при экcпериментальном периодонтите, вызван-
ном наложением шелковой лигатуры вокруг из-
бранных зубов. Скорость потребления кислорода 
десной увеличивалась во время первых 7 дней 
после лигирования и оставалась максимальной в 
течение последующих 2-7 недель, затем величина 
VO2 постепенно снижалась в течение финальных 
9 недель. Авторы предполагают уменьшение это-
го показателя по мере хронизации воспалитель-
ного процесса в десне. Эти же авторы установили 
несоответствие возросшего кислородного запро-
са тканей доставке кислорода к десне при гинги-
витах у человека [44]. На экспериментальных 
моделях у лабораторных животных показано спе-
цифическое расположение митохондрий в субци-
топлазматическом слое клеток десны, указываю-
щее на наличие тканевой гипоксии при воспале-
нии. При ХГП значительно увеличивается актив-
ность NOS и содержание эндотелина в тканях 
периодонта у больных, что, вероятно, является 
важным метаболическим аспектом патогенезе 
этого заболевания, реализующегося через умень-
шение локального кровотока [42]. 

Развитие цивилизации непрерывно стимули-
рует появление качественно новых патогенных 
факторов, с одной стороны, и изменение условий 
воздействия традиционных их разновидностей, - 
с другой. Данный процесс оказывает существен-
ное влияние на эффективность использования 
нозологического принципа в этиологии, 
«размывая» цепочку: конкретная причина - спе-
цифический патогенез - нозологическая форма - 
соответствующее этиотропное и патогенетиче-
ское лечение [36]. В тоже время устойчивый ха-
рактер течения ХГП, наличие местных дистрофи-
ческих и общих обменно-метаболических нару-
шений при его возникновении указывает на су-
ществование патологической системы, включаю-
щей многие компоненты внутренней среды орга-
низма (эндокринную, иммунную, вегетативную 
системы), результаты деятельности которой час-
то утрачивают адаптивное для организма значе-
ние. Видимо, дезорганизация системного взаимо-
действия или «дизрегуляционная патология» - по 
Г.Н. Крыжановскому [20] является одной из важ-
нейших патогенетических характеристик течения 
ХГП, при котором организм не способен само-
стоятельно устранить патологический пародон-
тальный очаг. 

Анализируя представленные данные относи-
тельно взглядов на межсистемные взаимоотно-
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шения при хронических заболеваниях пародонта, 
необходимо отметить, что с одной стороны, в 
настоящее время расширяется методологическая 
база для основных концепций и элементов 
«теории функциональных систем», дисрегулятор-
ной патологии, а с другой – имеют место устояв-
шиеся гипотезы и взгляды о «местной исключи-
тельности» патологии пародонта [8,31]. 

В целом, с полным основанием можно ут-
верждать, что патогенез ХГП – поликомпонент-
ный, «многоэтажный», межсистемный. Его со-
ставляют многочисленные и разнообразные по 
характеру звенья: на уровне целого организма, 
клеток и сред (кровь, слюна), тканей пародонта 
(клеток, их органелл и неклеточного компонен-
та), его биохимически реактивных субстратов. 
Патохимические, морфологические, иммунные, 
метаболические изменения, происходящие в па-
родонте, сопровождают нарушения обмена ве-
ществ, приводящие к сдвигам в синтезе белков 
тканей пародонта, что обусловливает возникно-
вение и прогрессирование деструкции этого ком-
понента [37]. Подходы к профилактике и лече-
нию ХГП должны строиться с учетом местных и 
общих факторов, играющих решающую ведущую 
роль в патогенезе пародонтита [16], ассоциативно 
воздействуя на иммунную, эндокринную, нерв-
ную, кроветворную систему и метаболические 
звенья [3].  
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ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS OF CHRONIC GENERALISED PARODONTITIS 

О.Podhayetskaya, S.Shnaider 
Abstract. The bibliographical review-presents modern concepts about the pathogenesis of chronic generalized para-

dontitis with ascrertaining the specific and nonspecific in the ethiology of paradontal diseases. 
Key words: parodontitis, pathogenesis. 
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