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Аннотация. Известно, что любое хроническое заболевание является 
заключительным этапом продолжительного патофизиологического про-
цесса, возникшего в  организме под влиянием неблагоприятных фак-
торов, которые оказывают прямое или косвенное влияние на  развитие 
заболевания. В данной статье представлен обзор данных отечественной 
и  зарубежной литературы об  основных этиологических факторах разви-
тия заболеваний пародонта, а также патофизиологические механизмы их 
развития с точки зрения современной стоматологии.
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Болезни тканей пародонта как у  взрослых, так 
и  у  детей, относятся к  числу наиболее распро-
страненных заболеваний. В  структуре заболева-

ний пародонта преобладают гингивиты, большую часть 
из которых составляет катаральный [2, 4, 5, 8, 15].

Морфологически и  функционально незрелые, раз-
вивающиеся и  постоянно перестраивающиеся ткани 
периодонта у  детей, способны неадекватно реагиро-
вать даже на  незначительные повреждающие факто-
ры и  обуславливать особенности развития различных 
форм гингивитов. У детей 6–12 лет в период сменного 
прикуса слой эпителия утолщается, эпителиальные 
сосочки приобретают более рельефную форму и  глу-
бину, базальная мембрана утолщается и ее коллагено-
вые структуры становятся плотнее и ориентированнее. 
В  этом возрасте происходит постепенное созревание 
коллагена и уменьшается склонность к диффузным ре-
акциям. Проницаемость гистогематических барьеров 
снижается также в  связи с  появлением периваскуляр-
ных скоплений круглоклеточных элементов (лимфоци-
тов, гистиоцитов). Это создает предпосылки к затяжно-
му, хроническому течению патологических процессов 
в десне [2, 4, 12, 15].

Наиболее частой причиной гингивита у детей явля-
ются микроорганизмы зубного налета и изменяющийся 

гормональный фон [2, 4, 6, 7, 11]. Считают, что 80‒90% 
случаев гингивитов вызвано деятельностью микроор-
ганизмов зубного налета. К настоящему времени из тка-
ней больного периодонта выделено около 500 видов 
микроорганизмов, большую часть из  которых состав-
ляют условные патогены. С  воспалением десны (гин-
гивитом) причинным образом связаны факультатив-
ные анаэробы Streptococcus Intermedius, Streptococcus 
Sanguis, Actinomyces Odontolythicus, Actinomyces 
Naeslundii, Veilonella Parvula [2, 5, 6, 12, 13].

Исследования последних лет показали, что та-
кие пародонтопатогенные микроорганизмы, как 
Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermedia 
и  Tannerella Forsythia, присутствуют не  только в  зубо-
десневых карманах пациентов с  маргинальным пери-
одонтитом, но и также колонизируются в наддесневом 
зубном налете. Этот факт свидетельствует о возможно-
сти жизнедеятельности грамотрицательных анаэроб-
ных микроорганизмов в аэробных условиях, в том чис-
ле и у лиц со здоровым периодонтом [2, 12, 14].

Взаимосвязь между возникновением, прогрессиро-
ванием заболеваний пародонта и  наличием микроор-
ганизмов в зубодесневой бороздке давно доказана. Об-
наружена начальная колонизация Tannerella Forsythia 
на слизистой оболочке щек у новорожденных (0‒4 мес.) 
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и  языке, а  более 60% здоровых детей в  возрасте от  6 
до 12 лет имели Tannerella Forsythia в десневой бороз-
де. Первоначальная колонизация Prevotella Intermedia 
определялась в  полости рта у  детей в  зубодесневой 
борозде в  возрасте от  6 до  12  лет, а  Porphyromonas 
Gingivalis — в возрасте 19—44 лет [3, 4, 5, 12, 16].

Микроорганизм, их экзо- и  эндотоксины над и  под 
десной вызывают первичное повреждение (альтера-
цию) эпителия десневой борозды и  расположенных 
под ним элементов. Повреждению ткани хозяина спо-
собствуют такие факторы, как тромбин, просеринэсте-
раза, кинин, фибриноген, активированные фракции 
комплемента и  т. д., которые вместе с  микробными 
метаболитами стимулируют запуск следующей стадии 
воспаления [12].

На этапе экссудации в соединительной ткани десны 
разрушаются белково-гликозаминогликановые ком-
плексы и  накапливаются продукты распада тканей: 
свободные аминокислоты, уроновые кислоты, амино-
сахара, полипептиды. В  очаге повреждения десны на-
растает осмотическое давление, происходит задержка 
воды, развивается отек, набухание. Из-за накопления 
молочной кислоты и жирных кислот в тканях развива-
ется ацидоз и гипоксия.

Наблюдается стойкое расширение сосудов десны 
(гиперемия), повышается проницаемость стенок сосу-
дов для лейкоцитов и макрофагов, которые мигрируют 
в ткани и активно участвуют в воспалительном процес-
се. Эти клетки выбрасывают в тканевую среду протео-
литические ферменты — эластазы и  коллагеназы, раз-
рушающие коллагеновые фибриллы периодонтальной 
связки. Эта стадия клинически определяется как гинги-
вит и  проявляется гиперемией, отеком, кровоточиво-
стью, болезненностью тканей десны [2, 6].

Если воспалительная реакция ограничивается обра-
зованием медиаторов воспаления, то процесс протекает 
остро и локально. При хроническом воспалении в десне 
повышается проницаемость эпителия, нарушается ми-
кроциркуляция в соединительнотканной основе десны, 
ткани инфильтрируются макрофагами и  лейкоцитами, 
нарастают склеротические изменения [2, 5, 6, 11].

В  последние годы большое значение в  развитии 
воспаления пародонта придают процессам свободного 
радикального окисления (СРО), нарушениям антиокси-
дантной защиты (АОЗ) [6, 9].

Ведущими звеньями патогенеза являются наруше-
ния микроциркуляции, сопровождающиеся повышени-
ем сосудисто-тканевой проницаемости с  экссудацией 
белков плазмы крови в  стенки сосудов и  периваску-

лярную ткань. Апоптоз клеток и клеточная альтерация 
различного генеза опосредуется иммунологическим 
дисбалансом, и  определяется цитокиновой регуля-
цией, поэтому хронический воспалительный процесс 
обусловлен не  только повреждающим воздействием 
возбудителя на  слизистую оболочку, но  и  развитием 
иммунодефицитного состояния. Как известно, медиато-
рами межклеточных коммуникаций при иммунном от-
вете и в развитии воспаления являются цитокины [6, 9].

Отдельная роль в  патогенезе хронического воспа-
ления в тканях пародонта отводится иммунной системе 
[3, 8, 10]. Макрофаги, лимфоциты и тучные клетки, по-
стоянно совершающие экскурсии к поверхности десны, 
моментально реагируют на любые изменения со сторо-
ны внешней среды, быстро включая защитные меха-
низмы. О  включении в  механизм патогенеза воспали-
тельных заболеваний пародонта звена специфической 
иммунной защиты свидетельствует высокая частота об-
наружения у больных с пародонтитами положительных 
кожных проб на десневой антиген. Многие микробные 
продукты (экзо- и  эндотоксины) идентифицированы 
как активаторы опосредованного пути воздействия 
на  макроорганизм. Ученые таким веществам микроб-
ной природы присвоили название «модулины» [6].

У  взрослых пациентов ранее были изучены состав 
и  свойства компонентов врожденного и  адаптивного 
иммунитета в десневой жидкости в норме и патологии. 
Установлено, что в норме в десневой жидкости содер-
жатся IgА, IgА-s, IgМ, IgG и подклассы, не определяется 
IgЕ, ИЛ-6, ФНО-а. При катаральном гингивите увеличи-
валось содержание IgА, IgА-s, IgМ, увеличивался уро-
вень ФНО-а, ИЛ-6, 8, а суммарное содержание IgG сни-
жалось [1, 3, 10].

Известно, что острый и  хронический воспалитель-
ный процесс протекает с  обязательным включени-
ем ферментных систем кровотока, активирующихся 
по  типу «каскада»: системы свёртывания крови, фи-
бринолиза, калликреин-кининовой системы, системы 
комплемента. Протеазы указанной системы способны 
пролонгировать и углублять течение воспалительного 
процесса, так как могут выступать в  качестве вторич-
ных патогенов, усиливающих компонент воспалитель-
ных реакций — альтерацию [1, 3].

Ранее было показано, что составе смешанной слю-
ны присутствовали практически все факторы свёртыва-
ния крови, что обеспечивает высокий тромботический 
потенциал ротовой жидкости [1, 10, 11]. Однако до сих 
пор композиция этих молекул в  слюне, как инициато-
ров острого и  хронического воспаления практически 
не рассматривалось, что и побудило нас к настоящему 
исследованию.
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Суммируя вышесказанное, до  сих пор остается 
не  изученными отдельные направления патогене-
за хронизации острого гингивита, особенно у  детей 
раннего возраста. Совершенно не  исследовано зве-
но патогенеза, реализуемое комплексом адгезив-
ных молекул, а  также группой Сhecp-Point молекул. 

Не  уточнены гемостатические реакции, способные 
хронизировать вторичную альтерацию и  выступить 
в  качестве флогогенов 2-го порядка и  представ-
ленных, в  основном, протеазами ферментативного 
каскада кровотока — системой свертывания крови 
и фибринолиза.
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