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Аннотация. В  современной стоматологии вопросам патогенеза заболеваний пародонта отводится огромное зна‐
чение,  так как знание механизмов развития указанных патологий во многом облегчило лечение и профилактику дан‐
ных  нарушений.  Причиной  низкой  эффективности  лечения  патологии  пародонта,  безусловно,  недостаточное  знание 
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механизмов развития заболевания. Несмотря на многочисленные попытки изучения указанной проблемы, многие ас‐
пекты патогенеза продолжают оставаться нерешенными. При этом плохая гигиена полости рта, дефекты зубных рядов 
и аномалия прикуса ‐ не единственные причины, вызывающие возникновение заболеваний тканей пародонта. Пробле‐
ма все еще далека от окончательного решения в силу многообразия этиологических факторов и неясности патогенети‐
ческих механизмов развития заболеваний пародонта. Остается неясным, каким образом самые различные по природе 
местные и общие факторы приводят к однотипным узколокализованным поражениям пародонта. При этом изучению 
вопросов этиопатогенеза заболеваний пародонта на сегодняшний день посвящено много работ. Многие авторы перво‐
степенное значение в этиопатогенезе заболеваний пародонта отводят микробному фактору, при этом ряд исследовате‐
лей доказывают второстепенное значение микробного обсеменения полоти рта. С развитием функциональных методов 
исследования выявляются микроциркуляторные нарушения в сосудах пародонта, что можно рассматривать как пуско‐
вым механизмом развития патологии. В данном обзоре литературы приведены исследования этиопатогенеза заболева‐
ний пародонта различными  авторами,  которые ключевое  значение  отводят  сосудистым изменениям и нарушениям  в 
системе антиоксидантной защиты. 

Ключевые слова: пародонт, этиопатогенез, микроциркуляция. 
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Abstract.  In modern dentistry etiology of pathogenesis of periodontal diseases  is given great  importance, as  the know‐

ledge of the mechanisms of these pathologies in many respects facilitated the treatment and prevention of data breaches. The 
low efficacy of periodontal pathology  treatment  is caused by  lack of knowledge about  the mechanisms of  their development. 
Despite numerous  studies of  the problem many  aspects of  these disorders pathogenesis  are  staying unsolved. The poor hy‐
giene of the oral cavity, dental defect and anomaly bite arenʹt the only reasons that cause the occurrence of diseases of tissues 
of periodontium. The problem  is  still  far  from  the  final  solution because of numerous etiologic  factors and  indistinctness of 
pathologic mechanisms of  the periodontal disorders development.  It  remains unclear how different  in  their origin  local and 
general  factors  result  in  the  same narrowly  localized periodontal disturbances. At  the  same  time a  lot of  research works are 
devoted to this issue. Many authors think the primary cause to be the bacterial factor; other researchers consider oral microbe 
colonization is of the secondary importance. With the development of functional research reveal microcirculatory disturbances 
in the blood vessels of periodontal disease, which can be considered as the starting mechanism of the development of patholo‐
gy. This scientific  review presents  the analysis of different  investigations  in  the  field of periodontal disorders etiological pa‐
thogenesis where vascular changes and micro‐oxidant protection system disorders are of the primarily importance. 

Key words: periodontium, etiology and pathogenesis, microcirculation. 
 
В  настоящее  время  одной  из  основных  проблем 

стоматологии  остаются  вопросы  изучения  этиопатоге‐
неза  и  повышения  эффективности  профилактики  и 
лечения воспалительных заболеваний пародонта. Акту‐
альность  вопроса  обусловлена  высокой  распространен‐
ностью  данной  патологии,  достигающей  80‐85%  для 
населения в возрасте от 30 до 50 лет. 

Многие  авторы  инициальным  звеном  в  развитии 
патологии  пародонта  считают  нарушения  со  стороны 
микроциркуляторных  нарушений  сосудов  пародонта 
[7‐9,17]. 

В  патогенезе  заболеваний  пародонта  по  данным 
Сохова  С.Т.  и  соавт.,  важную  роль  играют  нарушения 
микроциркуляции,  причем  инициальным  патогенети‐
ческим  фактором  являются  не  морфологические,  а 
функциональные  изменения  сосудов  пародонта,  что 
приводит  к  развитию  гипоксии.  При  легкой  степени 
пародонтита  газообмен  снижен  в  2,1  раза,  при  средней 
–  2,6,  а  при  тяжелой  –  4,3 раза.  В  условиях  гипоксии 
происходит  снижение  доставки  кислорода  к  тканям  до 
уровня,  недостаточного  для  поддержания  функции, 
метаболизма и  структуры клетки. По данным реопаро‐
донтографии  у  больных  с  хроническим  пародонтитом 
наблюдалось  снижение  амплитуды,  сглаженность  вер‐
шины  реографической  кривой,  высокое  расположение 
дикротического зубца на катакроте и слабое его прояв‐

ление,  что  свидетельствует  о  затруднении  притока  и 
оттока  крови,  снижении  эластических  свойств  сосуди‐
стой стенки. Данные изменения нарастают по мере про‐
грессирования патологического процесса [11].  

В  последние  годы  наблюдается  бурный  рост  ин‐
формации  в  области  микроциркуляции.  Начиная  с 
открытия  тончайших  сосудов  –  капилляров,  связываю‐
щих артериальное и венозное звено, учение о структуре 
и функциях периферического сосудистого русла посто‐
янно  обновляется  и  обогащается  новыми  данными.  В 
прошлом веке Маршалл Холл  выделил  в микрососуди‐
стом русле прекапилляры, капилляры и посткапилляр‐
ные  сосуды.  Данная  классификация,  претерпев  некото‐
рые  изменения,  используется  и  в  настоящее  время 
[2,10]. 

Проблема  структурной  организации  путей  мик‐
роциркуляции  нашла  успешное  решение  в  трудах  оте‐
чественной  школы  морфологов.  Успехи  клинического 
применения  результатов  микроциркуляторных  иссле‐
дований  связаны  с  использованием  капилляроскопии, 
оценкой  микрокровотока  методом  лазерной  доппле‐
ровской  флоуметрии  и  других.  Клиническая  важность 
изучения  микроциркуляции  определяется  возможно‐
стью раннего  выявления нарушений жизнеспособности 
тканей [4].  

Gleissner C. et.al.  считают,  что объективная регист‐
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рация  капиллярного  кровотока  важна  как  для  оценки 
системных и локальных расстройств микроциркуляции, 
которые  развиваются  при  хроническом  гингивите  и 
сопровождаются спазмом в артериолах, прекакпилляр‐
ных  сфинктерах,  содержащими  гладкомышечные  клет‐
ки и способными к спонтанным изменениям,  так и для 
прогноза течения патологических состояний [14]. 

Микроциркуляция,  особенность  тока  крови  в  тер‐
минальных  артериолах,  прекапиллярных  сфинктерах, 
капиллярных венулах кроваток носит в норме ламинар‐
ный  характер. Прекапиллярным  сфинктером называет‐
ся последний по протяженности участок стенки терми‐
нальной  артериолы.  В  капиллярах  происходят  процес‐
сы взаимного обмена газов и других метаболитов между 
кровью и клетками организма, стенка капилляров обра‐
зована одним слоем эпителиальных клеток [12,13]. 

Стенки артериол имеют 2‐3 слоя гладкомышечных 
клеток.  Внутренний  слой  ориентирован  циркулярно,  а 
внешний  –  по  спирали.  Прилегающие  к  контактной 
зоне  участки  цитоплазмы  гладких  миоцитов  уплотне‐
ны,  в  них  имеются  тонкие  волокнистые  структуры,  на‐
правленные  от  контактирующих  мембран  в  цитоплаз‐
му.  Такие  связи  между  гладкомышечными  клетками 
обеспечивают  распространение  возбуждения  с  одной 
клетки  на  другую,  а  также  обмен  между  ними.  Терми‐
нальные артериолы имеют один слой гладкомышечных 
клеток,  в  их  стенке имеются многочисленные миоэндо‐
телиальные  контакты,  образуемые  за  счет  цитоплазма‐
тических  выпячиваний  со  стороны  эндотелио  –  и  глад‐
ких миоцитов.  В метартериолах  слой  гладкомышечных 
клеток прерывистый; в них также встречается множест‐
во миоэндотелиальных контактов [3].  

Строение  сократительного  аппарата  артериол 
идеально  приспособлено  для  реализации  режима  бе‐
гущей вдоль  сосуда  волны мышечного  сокращения, по‐
зволяющего  осуществлять  нагнетание  крови  в  капил‐
лярные  отделы.  Даже  минимальная  оценка  свидетель‐
ствует о том,  что суммарная масса мышечного  слоя ар‐
териол  сравнима  с  массой  мышцы  сердца.  Посткапил‐
лярные  венулы  в  своем  начале  имеют  прерывистый 
слой перицитов, который по мере увеличения диаметра 
сосудов  уплотняется  и  постепенно  замещается  слоем 
гладкомышечных  клеток.  Строение  стенки  микрососу‐
дов венулярного отдела ориентированно на реализацию 
режима  депонирования  и  присасывания  крови  из  ка‐
пиллярного  русла,  а  также  последующую  ее  транспор‐
тировку по направлению к сердцу [17].  

Нарушения  активности  физиологической  антиок‐
сидантной  системы,  выявленные  у  больных  с  хрониче‐
ским пародонтитом, определяют условия, при которых 
прогрессирует  снижение  эффективности  микроцирку‐
ляции и тонуса сосудов микроциркуляторного русла. 

На  фоне  антиоксидантной  терапии  капиллярный 
кровоток  и  показатели  обмена  липидов  у  больных  па‐
родонтитом  характеризуется  устойчивым  ростом  ин‐
декса  эффективности  микроциркуляции  и  сосудистого 
тонуса,  неуклонным  снижением  в  течение  года  вклада 
респираторных и кардиальных колебаний  в микроцир‐
куляцию  до  уровня  этих  показателей  в  группе  контро‐
ля.  

Результатом  антиоксидантной  терапии  является 
нормализация концентрации холестерина во фракциях 
липопротеинов,  снижение  уровня  свободнорадикаль‐
ных  реакций  в  периферической  крови  и  повышение 

активности  физиологической  антиоксидантной  систе‐
мы.  Проведение  длительного  фармакологического  ле‐
чения препаратами антиоксидантного действия обеспе‐
чивает  условия  для  восстановления  адаптации  сосудов 
микроциркуляторного  русла,  измененной  в  результате 
длительного  функционирования  в  условиях  хрониче‐
ского воспаления. 

Осложнения  после  оперативного  лечения  хрони‐
ческого пародонтита отмеченные автором, обусловлены 
расстройствами  микроциркуляции,  что  сопровождает‐
ся ухудшением пародонтального статуса с повышением 
кровоточивости  десневой  борозды  и  прогрессирующей 
потерей  пародонтального  прикрепления.  Развитию 
этих  осложнений местного  статуса  не препятствует  вы‐
сокий  уровень  индивидуальной  и  профессиональной 
гигиены полости рта [16]. 

Величина  капиллярного  кровотока  определяется 
изменениями  радиуса  прекапиллярных  сосудов.  Им 
свойственны  колебания  миогенного  базального  тонуса, 
который  зависит  от местных физических и  химических 
факторов.  Миогенный  базальный  тонус  непрерывно 
меняется  под  влиянием  местных  сосудорасширяющих 
факторов,  к  которым  относятся  кинины,  простагланди‐
ны и другие, биологически активные вещества [6,15].  

Так при замедлении кровотока в капиллярах влия‐
ние  сосудорасширяющих  веществ  усиливается.  Такая 
базальная миогенная активность проявляется даже при 
отсутствии  внешних,  нервных  влияний  и  гуморальных 
факторов.  Большинство  тканевых  метаболитов  связы‐
ваются  со  специальными  мембранными  рецепторами, 
однако,  ионные  и  осмотические  факторы  влияют  на 
мембрану мышечных клеток. Определенное влияние на 
тонус  прекапилярных  сосудов  оказывают  симпатиче‐
ские  нервные  окончания,  под  воздействием  которых 
происходит сужение этих сосудов [10]. 

Установлено,  что при развитии спастической фор‐
мы  микроциркуляторных  расстройств  в  тканях  паро‐
донта даже при клинически здоровой десне, прогресси‐
рует  повышение  показателей  тонуса  региональных  со‐
судов,  индекса  периферического  сопротивления,  сни‐
жение  эластичности  сосудистой  стенки,  при  этом  за‐
трудняется  прохождение  пульсовой  волны  в  сосудах 
пародонта,  развивается  стойкая  вазоконстрикция  и  яв‐
ления артериолосклероза [1,12]. 

Ю.Б.  Золотарева,  И.Е.  Гусева,  исследовали  состоя‐
ние микроциркуляторного русла пародонта у больных с 
генерализованным  пародонтитом  средней  степени  тя‐
жести без дефектов зубных рядов, но в сочетании с окк‐
люзионными  нарушениями.  В  результате  этого  были 
установлены  изменения  тонуса  микросудов  пародонта, 
проявляющиеся  вазоконстрикцией  (при  функциональ‐
ной  недогрузке)  и  вазодилятацией  (при  функциональ‐
ной  перегрузке).  В  зоне  окклюзионных  нарушений  на‐
блюдалось  набухание  эластических  и  коллагеновых  во‐
локон  с  последующей  их  деструкцией,  что  в  дальней‐
шем приводило к резорбции межзубных костных пере‐
городок,  разрушению  связочного  аппарата  и,  в  конеч‐
ном счете, к выпадению зубов [5]. 

При  развитии  патологического  процесса,  связан‐
ного  с  общим  дефицитом  капиллярного  кровотока,  по 
данным  Briers  J.D.  et  al.,  страдают  тонкие  механизмы, 
регулирующие  ритмические  изменения  гемодинамики 
в  капиллярах,  колебания  в  них  гидростатического  дав‐
ления,  от которых зависит  транскапиллярный массопе‐
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ренос,  а  также  те  механизмы,  которые  ответственны  за 
микроциркуляцию  и  гемореологию.  Одним  из  ранних 
признаков  нарушения  микроциркуляции  является  ло‐
кальный  спазм  артериальных  сосудов,  застойные  явле‐
ния в венулярных отделах,  а также снижение интенсив‐
ности  кровотока  в  нутритивном  звене  капиллярного 
русла. Центральным звеном в развитии микроциркуля‐
торных нарушений является расстройство  капиллярно‐
го  кровотока,  обычно  начинающееся  со  снижения  его 
интенсивности,  а  заканчивающееся  развитием  капил‐
лярного  стаза  в  нутритивном  звене  микроциркулятор‐
ного русла [12]. 

Исследование  показателей  кровотока  у  больных  с 
воспалительными  заболеваниями  пародонта  на  разных 
стадиях  наблюдаются  различные  типы  реакции  на  хо‐
лодовую пробу. Так у больных с хроническим катараль‐
ным  гингивитом  и  хроническим  генерализованным па‐
родонтитом  в  большинстве  случаев  регистрировалась 
сниженная  реактивность  сосудистой  стенки  на  холодо‐
вую  пробу,  но  также  выявлялась  атипичная  реакция 
сосудов  пародонта.  Однако,  в  случаях  резорбции  кост‐
ной  ткани  пародонта  более  чем  на  половину  длины 
корня,  атипичная реакция сосудов пародонта наблюда‐
лась в 91% случаев [8]. 

В настоящее время огромное значение необходимо 
уделять  вопросам ранней диагностики и  своевременно‐
му лечению патологического процесса. 

У лиц молодого  возраста  с  хроническим катараль‐
ным  гингивитом  уровень  капиллярного  кровотока  в 
тканях  десны,  по  данным  Кречиной  Е.К.  и  соавт.,  был 
снижен  на  60‐70%,  что  свидетельствует  о  падении  пер‐
фузии  тканей  кровью.  Интенсивность  кровотока,  при 
этом  уменьшалась  в  2‐2,5  раза,  а  вазомоторная  актив‐
ность  на  12‐15%  от  уровня  интактного  пародонта. При‐
менение у больных с хроническим гингивитом низкоин‐
тенсивного  лазерного  излучения,  по  сравнению  с  тра‐
диционной  терапией,  позволяет  добиться  улучшения 
эффективности  микроциркуляции  на  45%,  что  свиде‐
тельствовало об усилении механизма активной модуля‐
ции  кровотока  в  системе микроциркуляции. При  этом 
в группе лиц с традиционным лечением, регистрирова‐
лось  повышение  эффективности  микроциркуляции 
сосудов  пародонта,  которое  не  достигало  контрольных 
значений [7]. 

В работе Кучумовой Е.Д. и соавт., у лиц в возрасте 
13‐26  лет  с  воспалительными  заболеваниями  тканей 
пародонта (хронический гингивит и хронический паро‐
донтит  легкой  степени  тяжести)  зарегистрированы  на‐
рушения функционального состояния сосудов пародон‐
та: снижение или повышение тонуса сосудистой стенки, 
смещение инцизуры к основанию реографической кри‐
вой,  наличие  венозных  волн  в  нисходящей  части  и 
уменьшение  основной  амплитуды  реопародонтограм‐
мы. Изменения функциональных свойств микрососудов 
проявлялись  спазмом  артериол,  расширением  капил‐
ляров  и  посткапиллярных  венул,  образованием  анев‐
ризм, разрывом микрососудов [8]. 

 По  данным  электронно‐микроскопических  иссле‐
дований  установлено  нарушение  компенсаторно‐
приспособительных  механизмов  у  лиц  молодого  воз‐
раста  при  тяжелой  степени  пародонтита:  артериолы, 
прекапилляры и капилляры стромы десны на всем про‐
тяжении  неравномерно  сужены.  Наиболее  существен‐
ные  изменения  претерпевают  венулярные  отделы мик‐

роциркуляторного  русла  десны:  в  результате  длитель‐
ного замедления кровотока в просвете венулярных мик‐
рососудов  обнаруживались  скопления  эритроцитов. 
Развитие  стаза  приводит  к  гидратации  и  пропитыва‐
нию  белками  плазмы  соединительной  ткани  субэпите‐
лиальной  зоны,  сопровождается  диапедезом  формен‐
ных  элементов  крови  (лейкоцитов,  эритроцитов)  и  по‐
вреждением  многослойного  плоского  эпителия.  Ба‐
зальная  мембрана  сосудов  пародонта  не  в  состоянии 
компенсировать  эти  нарушения  и  распадается  на  мел‐
кие  фрагменты,  что  приводит  к  выходу  крупномолеку‐
лярных  белков  в  периваскулярную  соединительную 
ткань [17]. 

Применение  лазерной  допплеровской  флоумет‐
рии позволило повысить  качество диагностики различ‐
ных  заболеваний,  обнаруживать  их  на  более  ранних 
стадиях,  создать  базу  для  более  глубокого  понимания 
патогенеза  возникающих  расстройств  микроциркуля‐
ции,  осуществлять  объективный  контроль  за  проводи‐
мыми  лечебными  мероприятиями  и  индивидуальным 
подбором фармакологических средств [7,15]. 

Таким  образом,  в  патогенезе  заболеваний  паро‐
донта инициальную роль играют микроциркуляторные 
нарушения,  которые  в  полной  мере  можно  оценить 
методом лазерной допплеровской флоуметрии. 
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