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Классификация заболеваний пародонта

Заболевания пародонта – одна из наи-
более распространенных и сложных пато-
логий челюстно-лицевой области. Ткани 
пародонта играют исключительную роль 
в обеспечении ротового пищеварения, ре-
гулируя жевательную функцию за счет реф-
лекторной регуляции жевательного давле-
ния, участвуют в обеспечении барьерной, 
трофической, пластической и амортизиру-
ющей функций и являются в то же время 
местом локализации патологических про-
цессов различной этиологии. 

достаточно часто пародонтопатии 
встречаются в детском и юношеском воз-
растах, выявляясь у 50-90 % обследуемого 
контингента. В зрелом и старческом возрас-
тах пародонтопатия имеет место практиче-
ски у 100 % населения. Одним из осложне-
ний пародонтопатии является потеря зубов, 
возникающая в пять раз чаще, чем при их 
кариозном поражении [6, 7].

В группу заболеваний пародонта (паро-
донтопатий) включены все патологические 
процессы, возникающие в пародонте. Они 
могут ограничиваться либо одной тканью, 
либо поражать несколько или все ткани па-
родонта, развиваться самостоятельно или 
на фоне общих заболевании органов и си-
стем организма. 

Патологические процессы в пародонте 
могут иметь воспалительный, дистрофи-
ческий, атрофический или смешанный ха-
рактер. В ряде случаев возникает онкопа-
тология. Заболевания пародонта приводят 
к значительным нарушениям в жеватель-
ном аппарате, поте ре зубов и в большинстве 
случаев к интоксикации и изменению реак-
тивности всего организма [4, 5, 6, 7].

Терминология и классификация заболе-
ваний пародонта были утверждены в 1983 г. 
на XVI пленуме Всесоюзного об щества сто-
матологов. В основу их положен принцип 
класси фикации ВОЗ [6, 7].

В настоящее время выделяют следую-
щие разновидности поражений пародонта:

1. Гингивит (parodontopathia inflammata 
superficialis).

2. Пародонтит (parodontopathia inflam-
mata profunda).

3. Пародонтоз (parodontopathia dystro-
phica).

4. Идиопатические поражения пародон-
та с прогрессирующим лизисом тканей (par-
odontopathia idiopathica).

5. Пародонтомы (parodontopathia neo-
plastica).

В большинстве случаев заболевания па-
родонта носят воспалительный характер.

Наибольшее значение в этиологии за-
болеваний пародонта воспалительной при-
роды играют токсический и микробный 
фактор патогенности микроорганизмов ми-
кробной бляшки, а также состояние мест-
ных и системных механизмов резистент-
ности, специфических иммунологических 
факторов противоинфекционной защиты 
организма [2, 3, 8, 9]. 

Биоценоз полости рта в условиях нор-
мы препятствует размножению патогенной 
транзиторной микрофлоры. Резистентная 
микрофлора насчитывает около двухсот 
разновидностей микроорганизмов, включая 
аэробные, факультативные и анаэробные 
бактерии. К числу постоянных обитателей 
полости рта относятся стрептококки (α- 
и β-типов), сапрофитные нейссерии, лак-
тобактерии, спирохеты, анаэробные кокки 
и многие другие [7, 10, 11]. 

Транзиторная микрофлора включает 
грамположительные бациллы E.coli, бак-
терии рода Proteus, Clostridium, Klebsiella 
и другие.

Наибольшая концентрация бактерий от-
мечается на корне языка, поверхности дес-
невого края и в зубном налете. 

К числу основных возбудителей паро-
донтита относятся анаэробные бактероиды, 
фузобактерии, спирохеты, актиномицеты, 
анаэробные кокки. Патогенная и факуль-
тативная микрофлора, персистирующая 
в зубном налете и пародонтальном кармане, 
оказывает не только прямое цитотоксиче-
ское действие на ткани пародонта, но и вы-
зывает сенсибилизацию организма с после-
дующим участием в развитии воспаления 
Т- и В-систем лимфоцитов, формировани-
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ем гаперергических реакций гуморального 
и клеточного типов [6, 7].

Местные травмы и перегрузка паро-
донта инициируют в начале развитие нор-
мергического воспаления с последующим 
присоединением гиперергической воспали-
тельной реакции [1, 2, 5, 6]. 

Следует отметить важную роль в фор-
мировании пародонтопатий воспалитель-
ного характера системных метаболических 
расстройств и заболеваний. Установлено 
патогенетическое значение в инициации па-
родонтопатий дефицита витаминов А, В, Е, 
когда нарушаются процессы эпителизации, 
активируется свободно-радикальная деста-
билизация биомембран клеток различной 
морфо-функциональной организации [6, 7].

Безусловно, факторами риска развития 
пародонтопатий воспалительного характе-
ра являются гипоксические состояния при 
хронической сердечной, дыхательной не-
достаточности, анемиях различного генеза, 
атеросклеротическом поражении сосудов 
и расстройствах микроциркуляции в тканях 
пародонта [5, 6, 12].

Не случаен и тот факт, что клиника га-
стритов, острых пептических язв, а также 
язвенной болезни желудка и 12-перстной 
кишки, как правило, сочетается с воспале-
нием в тканях пародонта, слизистой оболоч-
ки полости рта. данные формы патологии 
возникают как следствие недостаточно-
сти процессов репаративной регенерации 
в указанных отделах желудочно-кишечного 
тракта при дефиците в организме железа, 
витамина В12, фолиевой кислоты, в случа-
ях развития системных аутоиммунных за-
болеваний, на фоне действия цитостатиков, 
антиметаболитов, антибиотиков и сульфа-
ниламидов широкого спектра действия [5, 
6, 8, 12]. 

Нарушение процессов репаративной 
регенерации слизистой полости рта имеет 
место при ряде эндокринопатий и гемобла-
стозах.
Общая характеристика пародонтопатий 

воспалительного характера
Гингивиты и пародонтиты являются фор-

мами поражения пародонта воспалительной 
природы. В связи с этим развитие указан-
ных заболеваний пародонта характеризуется 
общими закономерностями формирования 
патологического процесса, свойственными 
воспалению любой локализации.

Воспалительный процесс в тканях па-
родонта может носить первичный характер 
и возникать в месте дей ствия повреждаю-
щего фактора (зубные камни, нависающие 
пломбы, неправильное протезирование 
и т.д.). В ряде случаев возможно вторичное 

развитие воспаления, особенно в слизи-
стой оболочке полости рта и других отделов 
желудочно-ки шечного тракта при аутоин-
токсикациях (почечная, печеноч ная недо-
статочность, кетоацидоз), при различных 
экзоинток сикациях бактериальной и небак-
териальной природы. Вто ричные воспали-
тельные процессы в слизистой полости рта 
и тканях пародонта могут сопутствовать 
сердечной, дыхатель ной недостаточно-
сти, анемиям различной этнологии, сопро-
вождающимся развитием гипоксических 
состояний, наруше нием трофики и регене-
рации тканей [5, 6, 7].

В ряде случаев воспаление может иметь 
ятрогенную при роду и быть обусловлено 
применением лекарственных препа ратов. 
Так, воспаление слизистой оболочки поло-
сти рта, желудка, кишечника нередко возни-
кает на фоне применения аспирина, резер-
пина, бутадиона и стериодных гормонов. 
Воспалительный процесс в тканях пародон-
та может быть индуцирован введением ане-
стетиков, пломбировочными материалами, 
пластмассами, используемыми в ортодон-
тологии [6, 7].

Интенсивность развития воспаления 
в целом, а также выраженность тех или иных 
фаз сосудистых и тканевых реакций в опре-
деленной мере зависят от реактивности и ре-
зистентности и резистентности организма, 
а также от локализации воспалительного 
процесса. В связи с этим воспалительный 
процесс в тканях пародонта может носить 
нормергический, гипоэргический и гиперэр-
гический характер [2, 3, 5, 6, 9].

В соответствии со степенью выражен-
ности тех или иных тканевых реакций вос-
паление может быть преимущественно 
альтеративным, экссудативным или проли-
феративным.

Преимущественно альтеративное вос-
паление характеризу ется преобладанием 
некротических сдвигов и возникает чаще 
в паренхиматозных органах. Примером 
альтернативного воспа ления в тканях паро-
донта могут служить язвенная и эрозивная 
формы гингивита.

Экссудативное воспаление характери-
зуется преобладанием реакции системы 
микроциркуляции, главным образом ее вену-
лярного отдела, над процессами альтерации 
и пролифера ции. В зависимости от степени 
выраженности повреждения сосудистой стен-
ки под влиянием бактериальных токсинов, 
иммуноаллергических факторов, медиаторов 
альтерации различают серозный, фибриноз-
ный, геморрагический, гнойный, гнилостный 
и смешанный экссудаты. Отечная форма гин-
гивита также является примером преимуще-
ственно экссудативного воспаления.
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Пролиферативное, или продуктивное, 

воспаление характе ризуется преобладани-
ем размножения клеточных элементов пора-
женной ткани, а также интенсивной микро- 
и макрофагальной инфильтрацией органа 
или ткани. Продуктивное вос паление про-
текает, как правило, длительно и носит хро-
нический характер, например при гипертро-
фическом гингивите. Однако в ряде случаев 
оно может быть острым.

Этиологические факторы пародон-
топатий воспалительного характера мо-
гут действовать местно или формироваться 
в процессе развития системных заболеваний.

Этиологические фактолиры, вызываю-
щие развитие воспалительных пародонто-
патий, могут быть как преимущественно 
местные, так и общие [6, 7]. 

Наиболее значимы следующие причины 
местного характера:

1. Травмы:
а) механические (нависающие пломбы, 

острые края кариозных полостей, непра-
вильное протезирование и т.д.);

б) физические (термические, лучевые и т.д.);
в) химические.
2. Перегрузка пародонта:
а) аномалии прикуса (глубокое пере-

крытие, дефекты про тезирования и т.д.);
б) аномалии положения и скученности 

зубов (скученность нижних фронтальных 
зубов и т.д.).

3. Функциональная недогрузка паро-
донта.

4. Инфекционные поражения (стафило-
кокки, трихомонады, вирусы, грибы и т.д.).

5. Наддесневые и поддесневые отложе-
ния (зубной налет, зубной камень, зубная 
бляшка).

В результате патогенного воздействия 
на пародонт пре имущественно местных 
факторов возникают локализованные вос-
палительные поражения.

Среди значимых общих факторов выде-
ляют следующие:

1. Интоксикации: экзогенные (бактери-
альные интоксикации, интоксикации про-
мышленными ядами и т.д.); эндогенные 
(почечная, печеночная недостаточность, 
злокачественные опухоли и т.д.). 

2. Нарушения гормонально-гумораль-
ной регуляции (гор мональный дисбаланс, 
гипо- и авитаминозы и т.д.). 

3. Нарушения иммунологической ре-
активности и неспеци фической резистент-
ности организма (иммунодефициты, врож-
денные и приобретенные формы патологии 
фагоцитоза, лей копении, аллергические за-
болевания и т. д.).

Касаясь этиологических факторов раз-
вития воспаления в пародонте, следует пре-

жде всего отметить важную роль инфекци-
онных факторов. Как известно, в ротовой 
полости находится большое количество 
условно- и абсолютно-патогенной микро-
флоры. Обнаружена непосредственная за-
висимость состава микрофлоры полости 
рта и частоты развития воспалительных па-
родонтопатий от гигиены полости рта.

Зубной налет и зубные бляшки на 70-
80 % состоят из микробов. При отсутствии 
гигиены полости рта в течение 24 часов 
в полости рта обнаруживаются преимуще-
ственно грамположительные кокки. Спу-
стя 48 часов – факультативно-анаэробная 
и анаэробная микрофлора (энтерококки, 
β-гемолитические стрептококки группы 
Н, нейсерии, диплококки). При отсутствии 
гигиены полости рта в течение нескольких 
суток преобладают патогенные анаэробные 
грамотрицательные микробы (пептостреп-
тококки, вейлонеллы, лептотрихии, бакте-
роиды, фузобактерии, вибрионы, актиноми-
цеты) [6, 7].

Под действием токсинов и ферментных 
факторов патоген ности микроорганизмов 
возникает первичная альтерация тка ней па-
родонта. Особую роль играют ферментные 
факторы патогенности микробов (гиалуро-
нидаза, хондроитинсульфатаза, коллагеназа 
и др.), которые вызывают дезорганизацию 
элементов соединительной ткани пародон-
та и образование вторичных аутоантигенов. 
действие биологически активных веществ, 
ионов водорода, гидролаз приводит к на-
рушениям обмена веществ, расстройствам 
крово- и лимфообращения в очаге воспале-
ния [6, 7].

Накопление и активизация патогенной 
микрофлоры нахо дится в прямой зависи-
мости от образования над- и поддесневых 
отложений (зубного налета, зубной бляшки, 
зубного камня).

На развитие зубной бляшки могут вли-
ять следующие факторы:

1. Консистенция пищи (мягкая и каши-
цеобразная пища оказывает слабое очища-
ющее действие на зубы);

2. Задержка пищевых остатков при на-
личии зубных проте зов и ортодонтических 
аппаратов, при кариесе, некачествен ном 
пломбировании;

3. Нарушение в диете (легкоусвояемые 
углеводы способствуют образованию бляшки).

Формирование зубной бляшки склады-
вается из трех фаз:

1. Образование на зубной поверхности 
протеиновой пленки, состоящей из слюн-
ных муко- и гликопротеидов, небольшого 
количества углеводов;

2. денатурация адсорбированных про-
теинов, потеря ими растворимости;
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3. Микробная колонизация бляшки.
Зубная бляшка содержит мощные хемо-

таксические фак торы, которые способству-
ют привлечению в зону поражения актив-
ных фагоцитов. Последние, как известно, 
продуцируют большое количество лизосо-
мальных ферментов и биологически актив-
ных веществ, обеспечивающих развитие 
вторичной аль терации. Кроме того, макро-
фаги участвуют в индукции иммунно-ал-
лергических механизмов зашиты и повреж-
дения [4, 5, 6, 7].

Зубная бляшка является матрицей для 
формирования зубного камня. Образование 
последнего происходит в резуль тате отло-
жения в зубной бляшке фосфата кальция 
и образо вания очагов обызвествления.

Минеральная фракция зубного камня 
составляет 70-90 % сухой массы, ⅔ ее – 
кристаллы оксиаппатита, ¼ – соли каль ция 
и фосфора. Скорость образования зубного 
камня зави сит также от характера питания, 
в частности от количества углеводов в пище: 
максимальная скорость образования на-
блюдается при наличии сахарозы, меньшая 
-глюкозы, мини мальная – фруктозы.

Зубная бляшка, продвигаясь по мере 
роста под десневой край, вызывает иррита-
цию в связи с действием микроорганиз мов 
и их токсинов, повреждение эпителия дес-
невого кармана и воспаление пародонта, ко-
торое сначала может быть поверх ностным 
(гингивит), а затем глубоким (пародонтит).

Важными условиями активации микро-
флоры ротовой по лости и снижения ре-
зистентности пародонта к воздействию 
патогенных факторов являются наруше-
ния гормонально-гу моральной регуляции 
(гормональный дисбаланс, гипо- и ави-
таминозы и т.д.).

Так, при дефиците инсулина частота 
поражений пародон та составляет; 70–90 %, 
что обусловлено нарушением адек ватного 
кровоснабжения при развитии ангиопатий, 
снижением интенсивности синтеза белка, 
метаболическим ацидозом.

Гипофизэктомия в эксперименте вы-
зывает расстройства кровоснабжения мар-
гинального пародонта, разрушение меж-
зубных костных перегородок, развитие 
воспалительных явле ний в мягких тканях 
пародонта вследствие снижения мест ной 
неспецифической резистентности [5, 6, 7].

дефицит витаминов способствует разви-
тию воспалительных процессов в пародонте. 
При дефиците витаминов А, С, Е нарушает-
ся барьерная функция слизистой оболочки 
полости рта вследствие торможения процес-
са эпителизации десен, снижения интенсив-

ности синтеза элементов соединительной 
ткани и активации процессов липоперокси-
дации в биологических мембранах.

Воспалительные изменения в пародонте 
возникают, как правило, на фоне нарушения 
специфических иммунологических меха-
низмов защиты, например при разнообраз-
ных формах врожденных и приобретенных 
иммунодефицитов, когда происходит изме-
нение количества и качественного состава 
иммуноглобулинов в полости рта [2, 3, 6, 9].

Нарушения механизмов неспецифиче-
ской резистентности в полости рта могут 
быть обусловлены врожденной и приобре-
тенной патологией фагоцитоза, сопровожда-
ющейся наруше нием миграции фагоцитов 
в полость рта и снижением их поглотитель-
ной и переваривающей способностей. Сни-
жение активности защитных механизмов 
в полости рта может быть связано с патоло-
гией системы комплемента [2, 3, 8, 9].
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