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Аннотация
Проведен обзор научных исследований, посвященных 

изучению патофизиологических основ нарушений 
состояния пародонта при различных соматических 
заболеваниях. Согласно данным литературы, в этиологии 
нарушений пародонта имеет значение патология многих 
систем организма, в число которых входит пищеваритель-
ная, дыхательная, сердечно-сосудистая, мочевыдели-
тельная, эндокринная и иммунная системы.
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неровными краями и обрывками эпителия.
При болезнях печени имеют место желтушность склер 

и слизистой оболочки полости рта, кровоточивость десен, 
гингивиты, пародонтиты, глосситы. Появляются извраще-
ние вкуса, горечь во рту. В ряде случаев отмечаются 
стойкие мучительные ощущения жжения, покалывания в 
языке, на нёбе, губах [5,10].

Дыхательная система. Так как полость рта имеет 
непосредственное соединение с трахеей и нижними 
дыхательными путями, патогенные бактерии из полости 
рта могут беспрепятственно проникать в легкие и 
вызывать воспаление. 

Н.В. Булкина и соавт. [5] указывают на то, что воспа-
лительные заболевания пародонта повышают биологи-
ческую активность медиаторов воспаления и гидролити-
ческих ферментов, содержащихся в десневой жидкости, 
которые могут быть инспирированы в дыхательные пути и 
вызвать воспаление. 

И.К. Луцкая [10] отмечает, что типичная крупозная 
пневмония характеризуется герпетическими высыпани-
ями на слизистой оболочке полости рта.

При деструктивных процессах, локализованных в 
дыхательной системе, слизистая оболочка полости рта 
теряет влажность, эластичность. Сухость слизистой 
оболочки полости рта делает ее ранимой, появление 
трещин, эрозий на участках ведет к инфицированию и 
возникновению воспалительных явлений в ткани, 
протекающих по классическому механизму.

Сердечно-сосудистая система. По данным И.А. 
Горбачевой и соавт. [8], один из важнейших общих патоге-
нетических факторов развития патологии пародонта и 
сердечно-сосудистой системы – нарушения в микроцирку-
ляторном русле. Исследование, проведенное авторами 
на базе СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, в очередной раз 
доказывает, что ткани пародонта неизбеж-но включаются 
в процесс тканевого ремоделирования по программе 
сердечно-сосудистого континуума, т. е. через возникнове-
ние атеросклеротических изменений в сосудах при 
эндотелиальной дисфункции [7, 9]. Как отмечают авторы, 
вероятным основным механизмом патогенеза заболева-
ний пародонта может быть утолщение базальной мембра-
ны мелких сосудов со снижением транспорта кислорода и 
питательных веществ через сосудистую стенку.

В последние годы выявлена взаимосвязь между 
пародонтитом и ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Перегрузка давлением может на определенном этапе 
индуцировать генерализованное сужение просвета 
микрососудов. Возникновение в результате этого 
повышения проницаемости сосудов может приводить к 
ишемии в тканях сердца и пародонта.

В.Н. Царёв и соавт. [15] отмечают, что патогенные 
микроорганизмы, проникшие в кровь из ротовой полости, 
способны вызвать инфекционный эндокардит. 

Вероятность развития кардиоваскулярных заболева-
ний повышают продуцируемые факторы воспаления – C-
реактивный белок, лейкоцитоз, уровень фибриногена в 
крови, ФНО-α, провоспалительные цитокины, которые 
могут являться независимыми факторами риска развития 
атеросклероза, стенокардии, инсульта [25]. 

Высокий уровень ИЛ-6 при хроническом пародонтите 
приводит к стимулированию синтеза в печени фибри-
ногена в ответе острой фазы, что способствует образова-
нию тромба в кровеносных сосудах, заканчивающемуся 
инфарктом миокарда и инсультом. TNF-α увеличивает 

Ключевые слова: пародонт, слизистая оболочка 
полости рта, соматические заболевания, воспаление, 
пародонтит, пародонтоз, микроциркуляция.

Xulosa
Ushbu taqdiqot har xil somatik kasalliklarda kuzatilayotgan 

parodont holatining buzil ishini patofiziologik asoslari 
o'rganishga bag'ishlangan. Adabiy ma'lumotlarni o'rganishda 
shu ma'lum bo'ldiki, ko'p a'zo tizimlari ya'ni hazm qilish, nafas 
olish, yurak-qon to'mir, siydik ajratish, endokrin va immun a'zo 
tizimlari parodont buzilishining rivojlanish etiologiyasida katta 
ahamiyatiga ega. 

Kalit so'zlari: parodont, og'iz bo'shlig'ining shilliq qavati, 
somatic kasalliklar, yallig'lanish, parodontit, parodontoz, 
mikrosirkulyatsiya

Annotation
The review of scientific researches related to the study of 

pathophysiological basics of periodontal disorders in various 
somatic diseases is carried out. The study of scientific data has 
shown that the somatic pathology is very essential factor in the 
etiology of periodontal disorders. Somatic pathology includes 
the diseases of the digestive, respiratory, cardiovascular, 
urinary, endocrine and immune systems.

Key words: periodont, oral mucosa, somatic diseases, 
inflammation, periodontitis, periodontal disease, micro-
circulation.

Известна тесная морфофункциональная связь забо-
леваний слизистой оболочки полости рта (СОПР) с пато-
логией внутренних органов и систем организма человека. 
Установлено, что к определенным сдвигам в слизистой 
оболочке полости рта приводят тяжёлая соматическая 
патология в анамнезе (сердечно-сосудистая патология, 
злокачественные новообразования, заболевания желу-
дочно-кишечного тракта) и интоксикация.

В обзоре все данные систематизированы на основе 
влияния определенных систем организма на состояние 
пародонта и слизистой оболочки полости рта в целом. 

Пищеварительная система. На сегодняшний день 
актуальны данные о синтропии заболеваний слизистой 
оболочки полости рта и желудочно-кишечного тракта. 
Отмечается зависимость между присутствием Н. pylori в 
ротовой полости и ее плохим гигиеническим состоянием 
[13, 21, 28, 30]. Установлено, что у пациентов с H. pylori-
ассоциированной патологией желудочно-кишечного 
тракта чаще встречаются хронический генерализованный 
катаральный гингивит и пародонтит [6, 21]. Персистенция 
Н. pylori в полости рта – источник реинфекции слизистой 
оболочки желудка и фактор рецидивирующего течения 
язвенной болезни [16-18]. 

И.К. Луцкая [10] отмечает, что при заболеваниях желу-
дочно-кишечного тракта для полости рта характерны ран-
ние, еще до появления болезненных ощущений в нижеле-
жащих органах, симптомы. Пациенты предъявляют жало-
бы на зуд и боль в пародонте, особенно во время приема 
пищи. Для гипоацидного гастрита характерны сухость в 
полости рта, атрофия нитевидных сосочков языка. Гипе-
рацидный гастрит отличается обильным налетом на язы-
ке, гиперсаливацией, гиперплазией сосочков языка и 
гипердесквамацией эпителия.

Энтероколиты характеризуются отеком слизистой 
оболочки щек, языка с появлением отпечатков зубов, 
прикусыванием щек. На СОПР обнаруживаются эрозии с 
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Эндокринная система. Наиболее отчетливые изме-
нения в пародонте отмечаются при патологии поджелу-
дочной железы, проявляющейся нарушением углевод-
ного обмена и развитием сахарного диабета. 

Н.В. Булкина [5] и некоторые другие авторы [3, 4] в 
патогенезе развития заболеваний пародонта у больных 
сахарным диабетом основную роль отводят ангиопатиям. 
Пусковым моментом является нарушение углеводного 
обмена и обмена гликозаминов, определяющих функ-
циональную и структурную целостность базальной мем-
браны сосудов. Микроциркуляторные расстройства носят 
первичный характер на фоне повышенной проницае-
мости соединительнотканных структур пародонта, 
гипоксии и снижения устойчивости тканей пародонта к 
действию неблагоприятных факторов. Патогенная 
микрофлора десневой щели вызывает воспалительно-
деструктивные изменения, а появляющаяся перегрузка 
тканей пародонта еще в большей степени усугубляет 
положение [14]. Считают также, что изменения в десне и 
кости носят дистрофический характер, а воспаление 
присоединяется вторично, вследствие ослабления 
резистентности организма [29]. Прогрессирует резорбция 
межзубных перегородок,  что приводит к раннему 
выпадению постоянных зубов. 

М.В. Богомолов [4] отмечает, что симптомы и причины 
своеобразного развития пародонтита при диабете 
заключаются во взаимоотягощающем течении обоих 
заболеваний. Длительное течение пародонтита приводит 
к декомпенсации диабета, повышению уровня сахара в 
крови, увеличению потребности в сахароснижающих 
препаратах.

С.Г. Бабаджанян [2]  в обзорном исследовании 
показывает, что сосудистые нарушения у больных 
сахарным диабетом развиваются не только за счет 
спастических изменений сосудов и капилляров, но и за 
счет изменения функции самой крови (увеличение 
диаметра эритроцитов, накопление гликированного 
гемоглобина).

Иммунная система. Согласно результатам исследо-
вания И.К. Луцкой [10], язвенно-некротический гингивит 
развивается у ВИЧ-инфицированных лиц при наличии 
антител против вируса. Пациенты жалуются на боль и 
кровоточивость десен во время чистки зубов и приема 
пищи, неприятный запах изо рта. При осмотре обнаружи-
вается некротическая пленка, покрывающий десневой 
край и межзубные сосочки. Слизистая оболочка гипере-
мирована, отечна, напряжена. После проведения лечения 
симптомы исчезают, однако отмечается склонность к 
рецидивам. Затяжное течение способствует развитию 
глубоких язв с некротизацией межзубной перегородки.

Г.М. Барер [3] отмечает, что в самом пародонте при 
патологических процессах выявляются нарушения 
иммунного ответа на клеточном уровне, возникающие 
вследствие повреждения и ослабления функции клеток 
нейтрофилов, моноцитов. При этом определяется 
снижение всех клеточных функций полиморфноядерных 
нейтрофильных лейкоцитов, включая их хемотаксис и 
адгезию [27]. 

Таким образом, патологические процессы сомати-
ческого генеза так или иначе оказывают отрицательное 
влияние на состояние пародонта, причем это влияние 
проявляется развитием воспалительно-дегенеративных 
явлений в ткани пародонта, т. е. ведет к пародонтиту и 
пародонтозу. 

синтез триглицеридов в печени, что становится причиной 
снижения уровня ЛПВП [22].

В то же время, как отмечают Y. Hosokawa и соавт. [26], 
индукторы апоптоза, сходные с действием фактора нек-
роза опухолей, способны вызывать запрограмированную 
клеточную гибель десневых фибробластов и сдвиг 
баланса цитокинов, что оказывает провоспалительный 
эффект. 

N.G. Abhijit [20] пришли к выводу, что в результате 
воздействий на пародонт в местных сосудах происходит 
неконтролируемый эндотелий-зависимый синтез NO, что 
приводит к усиленной вазодилатации. Долговременное 
расширение сосудов ведет к альтерации сосудистой 
стенки, что сопровождается циклическим усилением 
синтеза медиаторов воспаления. Бактерии активно 
проникают в сосудистое русло, вызывая системную 
неосложненную бактериемию. 

F. De Stefano и соавт. [24] отмечают, что рост смерт-
ности от сердечной недостаточности прямо пропорцио-
нален распространенности пародонтита.

Выделительная система. В отечественной и зарубеж-
ной литературе практически отсутствуют научно обосно-
ванные данные о возможностях комплексного подхода к 
системным методам диагностики и лечения заболеваний 
пародонта у больных хроническим пиелонефритом (ХП).

Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что 
заболевание почек утяжеляет патологический процесс в 
пародонте [11, 19, 23], что, по-видимому, обусловлено 
воздействием метаболитов, накапливающих у больных, 
изменением кислотно-щелочного равновесия, сдвигами 
водно-электролитного баланса. У больных с почечной 
патологией и пародонтитом по сравнению с пациентами с 
пародонтитом без установленной патологии внутренних 
органов выявлена более значительная резорбция 
межальвеолярных перегородок, что является проявле-
нием генерализованной нефропатической остеодистро-
фии, которая обусловлена нарушением метаболизма 
витамина D в почках, гиперфункцией околощитовидных 
желез и развитием отрицательного кальциевого баланса.

М.Н. Меджидов, М.Н. Эфендиев [12], полагают, что 
меньшая интенсивность воспалительного процесса у 
пациентов, имевших одновременно хронический пиело-
нефрит и хронический генерализованный пародонтит, 
обусловлена применением эффективных противовоспа-
лительных средств при лечении хронического пиело-
нефрита на фоне снижения общей резистентности. Авто-
ры приходят к выводу, что клиническими особенностями 
хронического генерализованного пародонтита, сочетан-
ного с хроническим пиелонефритом, являются менее 
выраженная воспалительная реакция в тканях пародонта, 
отсутствие глубоких десневых карманов, гноетечения из 
них, значительная подвижность зубов, обильное отло-
жение под- и наддесневого камня, а также более 
выраженная рецессия десны. 

При хронической болезни почек отмечается кровото-
чивость десен, пациенты жалуются на привкус крови во 
рту. М.И. Астахова и соавт. [1] отмечают, что ведущей 
жалобой у пациентов с хроническим пиелонефритом 
является оголение шеек зубов, но так как процесс про-
текает безболезненно, пациенты попадают на прием к 
стоматологу в запущенном состоянии. При проведении 
лазерной допплеровской флоуметрии у этих больных 
выявляются значительные изменения в микроциркуля-
торном русле тканей пародонта.
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ОБЗОРНЫЕ СТАТЬИ

Остаются без ответа вопросы, насколько обратимыми 
являются патологические процессы в пародонте при лик-
видации основного патологического очага. В отечест-
венной и зарубежной литературе нет данных о репаратив-
но-регенеративной направленности процессов в паро-
донте в этом случае.
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