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Xülasə. Məqalədə xronik generalizasiya etmiş parodonitin etiopatogenezinə dair ədəbiyyat icmalı təqdim 

edilir. Bu problemə çoxsaylı elmi tədqiqat işləri həsr edilmiş olsa da, parodontun generalizasiya etmiş iltihabının 
və destruksiyasının inkişafında bəzi mikroorqanizm növlərinin rolu tam aydınlaşdırılmayıb. Parodontitin 
patogenezində lipidlərin və proteinlərin peroksidləşmə yolu ilə oksidləşməsinin, həmçinin antioksidant sisteminin 
rolu da hələləik tam aydınlaşdırılmayıb. Adı çəkilən xəstəliyin patogenezində iltihab effektorları olan hüceyrələrin 
funksional və metabolik xüsusiyyətlərinin rolu və proqramlaşdırılmış ölümün xüsusiyyətləri haqqında da kifayət 
qədər məlumat yoxdur. Azot (II) oksid və hydrogen-sulfid sisteminin disfunksiyasının parodontitin gedişinə təsiri 
haqqında olan ədəbiyyat məlumatları da ziddiyyətlidir. Buna görə müəlliflər bu fikirdədirlər ki, xronik generaliza-
siya etmiş parodontitin etiopatogenezinin tədqiqi hələlik öz aktuallığını itirməmişdir.  
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В статье представлен обзор литературы по изучению этиопатогенеза хронического генерализиро-

ванного пародонтита. Несмотря на большое количество научных работ по данному вопросу, сегодня 
недостаточно установлена роль некоторых разновидностей микроорганизмов в развитии генерализо-
ванного процесса воспаления и деструкции в пародонте. Недостаточно изученными являются взаимо-
действия между перекисным окислением липидов и протеинов, а также антиоксидантной системой 
при пародонтите. Практически отсутствуют данные о вкладе изменения функциональной, мета-
болической активности и особенностей реализации программируемой гибели клеток-эффекторов воспа-
ления, в частности нейтрофилов крови в патогенезе пародонтита. Противоречива информация о том, 
как влияет дисфункция системы нитроген (II) оксида  и гидроген-сульфида на течение пародонтита. 
Поэтому дальнейшие исследования, направленные на изучение этиопатогенеза хронического генерали-
зованного пародонтита, являются актуальными и перспективними.  

 
Патогенез хронического генерализиро-

ванного пародонтита (ХГП) является 
настолько системным и сложным процессом, 
что, несмотря на большое количество фун-
даментальных исследований, остается на 

сегодня до конца не изученным. Наиболее 
приоритетная концепция его патогенеза ба-
зируется на роли микробного фактора и вос-
паления, связанным с ним. Ротовая полость 
является экологической системой, которую 
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заселяют более 700 видов микроорганизмов, 
которые секретируют биологически актив-
ные вещества, в частности токсины и фер-
менты, которые имеют сильные токсические, 
аллергенные и некротические свойства, что 
приводит к возникновению воспалительных 
и деструктивных процес сов [1-2].  

В зависимости от патогенной значимости 
пародонтопатогенная микрофлора делится на 
две группы: микрофлора, которая играет 
первостепенную роль при воспалительных 
заболеваниях пародонта, и, как правило, 
связана с агрессивным характером и неуклон-
ным прогрессированием воспалительно-
деструктивного процесса в пародонте и мик-
роорганизмы, которые играют второстепен-
ную роль, характеризуются меньшей виру-
лентностью, но обладают выраженной спо-
собностью образовывать микробные ассо-
циации с представителями первой группы [3]. 

Самой высокой патогенностью для тка-
ней пародонта обладают микроорганизмы, 
входящие в так называемый «красный комп-
лекс» – Porphyromonas gingivalis, Bacteroides 
forsytus или Tannerella forsythia, Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans и Treponema 
denticola [4]. Представители этой группы 
отличаются выраженной вирулентностью, 
обусловленной наличием у них механизмов, 
обеспечивающих адгезию к структурам 
пародонта, угнетение местных защитных 
реакций, деструктивное влияние на ткани 
пародонта. К таким механизмам относятся 
фимбрии, гингипаин и липополисахарид в 
Porphyromonas gingivalis, лейкотоксины в 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, гли-
ко- и протеолитические энзимы, а также 
способность индуцировать апоптоз клеточ-
ных структур пародонта в Tanerella forsythia 
[3]. С особенно агрессивным течением паро-
донтита связывают и так называемый «оран-
жевый комплекс» бактерий, включающий 
Prevotella Intermedia, Fusobacterium nuclea-
tum, Prevotella nigrescens и Parvimonas micra 
[5]. 

Организация патогенных и условно-пато-
генных микроорганизмов в биопленки яв-
ляется важным фактором в патогенезе паро-
донтита. В первую очередь это связано с тем, 
что в пленочной форме микроорганизмы 
приобретают признаки усиленной устой-
чивости к воздействию внешних факторов. 

Кроме того, пленкообразующие штаммы 
имеют повышенный колонизационный по-
тенциал, позволяющий им быстро адаптиро-
ваться к практически любому биотопу с вы-
держкой конкурентного влияния автохтон-
ных микроорганизмов [6].  

Достаточно неожиданным стало откры-
тие способности бактерий биопленки к 
обмену информацией с помощью химичес-
кого кода. Механизм дистанционного взаи-
модействия между бактериями получил 
название Quorum Sensing (QS). QS-системы 
содержат два обязательных компонента: 
низкомолекулярный регулятор (аутоиндук-
тор (АИ)), который легко диффундирует 
через клеточную мембрану, и рецепторный 
регуляторный протеин, с которым АИ свя-
зывается. По мере того как популяция бак-
терий растет и достигает критического уров-
ня, AИ накапливаются до необходимого 
порогового значения и взаимодействуют с 
соответствующими регуляторными про-
теинами, что вызывает резкую активацию 
экспрессии определенных генов бактерий. С 
помощью AИ осуществляется коммуника-
ция бактерий – передача информации между 
отдельными клетками бактерий, принадле-
жащих к одному и тому же или к разным 
видам, родам и даже семьям; поэтому 
сигнальные молекулы считаются «словами» 
в этом своеобразном «языке» бактерий [7].  

В последние годы появились работы, 
подтверждающие участие в развитии хрони-
ческого генерализованного пародонтита 
дрожжеподобных грибов, хламидий, виру-
сов (простого герпеса, вируса Эпштейна-
Барр, цитомегаловируса) и других микро-
организмов [8-9].  

Нужно также учитывать наличие межбак-
териальных взаимодействий в микробио-
ценозе ротовой полости. Такие взаимо-
действия обычно делятся на те, которые спо-
собствуют бактериальной колонизации, и те, 
что препятствуют ей. Примером первого 
типа является взаимодействие штаммов рода 
Streptococcus с другими парадонтопатоген-
нымы штаммами, в частности с Porphy-
romonas gingivalis и Prevotella Intermedia. 
Стрептококки активно связываются с клет-
ками эпителия, способствуя адгезии пара-
донтопатогенной флоры и образованию 
бляшки [10].  
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Примером межбактериального взаимо-
действия, которое препятствует бактериаль-
ной колонизации, являются отношения меж-
ду Campilobacter rectus и штаммами рода 
Аctinomyces. Размножение Campilobacter 
rectus зависит от наличия доноров электро-
нов гидрогена, продуцирующих стрепто-
кокки и актиномицеты. В то же время, и 
другие микроорганизмы бляшки (например 
Porphyromonas gingivalis) в отношении 
стрептококков вследствие потребления ими 
одних и тех же факторов роста, например 
витамина К и молочной кислоты. Стреп-
тококки также выделяют гидроген-пероксид, 
который подавляет размножение Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans [10]. 

Кроме того, следует указать, что между 
бактериями и собственными клетками соеди-
нительной ткани десен на почве их повреж-
дающего действия на тканевые структуры 
наблюдаются подобные кооперации. Так, 
протеин, который выделяется Treponema den-
ticola, повышает коллагенолитическую актив-
ность гингивальных фибробластов, а виру-
лентные штаммы Actinomices viscosus прово-
цируют выход лизосомальных протеаз поли-
морфноядерных лейкоцитов [11]. 

Выраженность воспалительной реакции в 
значительной степени определяется возмож-
ностями макроорганизма противостоять его 
микрофлоре, а именно состоянию местных и 
общих факторов иммунитета, специфичес-
кой и неспецифической резистентности [12-
13]. Пародонт является уникальной средой, 
в которой микроорганизмы ротовой полости 
контактируют с иммунной системой орга-
низма. В норме Toll-подобные рецепторы 
(TLRs), находящиеся в мембранах макро-
фагов, дендритных, эндотелиальных, эпите-
лиальных и других клеток, распознают 
молекулярные паттерны микробов, патоло-
гические белки и липополисахариды, ини-
циируя защитный ответ организма через 
цитоплазматические медиаторы транскрип-
ционного контроля [14]. TLRs индуцируют 
продукцию цитокинов, противомикробных 
пептидов и хемокинов, которые способ-
ствуют миграции клеток иммунной системы 
в очаг инфекционного поражения и участ-
вуют в обеспечении противомикробных эф-
фектов. Недостаточная выработка противо-
микробных пептидов может быть важным 

фактором, определяющим хроническое пер-
систирование инфекции на слизистых обо-
лочках [15]. С одной стороны, они являются 
естественными эндогенными антибиоти-
ками, а с другой – сигнальными молекулами, 
вовлеченными в процессы активации клеток 
иммунной системы и репарации тканей. 
Есть данные, что TLRs является отправной 
точкой запуска воспаления при гингивите и 
пародонтите. Пародонтопатогены способны 
менять систему TLRs, делая их невосприим-
чивыми к микробным антигенам [16]. 

Н.Н.Савельева установила, что у больных 
ХГП I степени тяжести в сочетании с 
паразитозами и больше у пациентов с ХГП 
II степени тяжести в сочетании с парази-
тозами снижено число моноцитов перифери-
ческой крови, экспрессирующих TLR-2 и 
TLR-4, и плотность их экспрессии по 
сравнению с контролем и больными ХГП I–
II степеней тяжести без паразитозов. При 
этом количество Т-лимфоцитов перифери-
ческой крови, экспрессирующих TLR-2 и 
TLR-1, остается на нормальном уровне [17]. 

Необходимо учитывать, что, хотя макро-
фаги пародонта являются резидентами паро-
донтальной ткани и не способны выходить в 
циркуляцию, механизм пополнения их пула 
в ткани отличается, в результате соотно-
шение численности этих клеток может изме-
няться в широких пределах [18]. Во-первых, 
сам по себе Th1-ответ стимулирует приток в 
центр моноцитов с циркуляторного русла, 
что может на порядок и более увеличивать 
соотношение численности как макрофагов, 
так и фибробластов по сравнению с нормой 
[19]. Ключевая роль в процессе демобили-
зации моноцитов из кровотока обусловлена 
тем, что численность фибробластов в тканях 
пародонта не может быть существенно 
изменена за счет физиологических функций. 
Надо учитывать, что остеокласты, ответ-
ственные за резорбцию альвеолярной кости, 
являются производными моноцитов, относя-
щихся к клеткам макрофагального ряда [20]. 

Согласно современным представлениям, 
в патогенезе пародонтита важную роль 
играет патологическая реакция защитной 
системы организма, опосредованная гипер-
продукцией провоспалительных цитокинов, 
способствует активации и хронизации вос-
палительного процесса [21]. Провоспали-
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тельные медиаторы участвуют в процессах 
воспаления и деструкции тканей пародонта, 
а также регулируют секреторную функцию 
и хемотаксис в очаг воспаления фагоцитов 
[22]. Патогенные микроорганизмы способ-
ствуют гиперпродукции клетками неспеци-
фической системы защиты организма 
провоспалительных цитокинов (IL1, IL6, IL8, 
IL18, TNFα), простагландинов, лейко-
триенов и других факторов [23].  

Под действием провоспалительных цито-
кинов происходит инфильтрация тканей па-
родонта нейтрофилами и макрофагами, 
запускается процесс секреторной дегрануля-
ции этих клеток с высвобождением матрикс-
ных металлопротеиназ (MMP) [24], которые 
играют особую роль в развития и поддер-
жании хронического воспаления. MMP – это 
Zn2+ и Ca2+-зависимые эндопептидазы – энзи-
мы катаболизма большинства протеинов 
внеклеточного матрикса [25]. ММР-1 (колла-
геназа-1) свое название получила из-за спо-
собности расщеплять коллаген I типа. 
Производится в основном фибробластами, но 
может экспрессироваться макрофагами, кера-
тиноцитами, остеобластами, хондробластами, 
эндотелиальными клетками, моноцитами, 
некоторыми опухолевыми клетками [25].  

Металлопротеиназы-8 и -9 (MMP-8 и 
MMP-9) участвуют в финальной стадии 
разрушения коллагена и ремоделировании 
тканей пародонта [26]. ММР-8 (коллагеназа-
2) секретируется нейтрофилами и их пред-
шественниками. Кроме нейтрофилов, есть и 
другие источники ММР-8: дифференциро-
ванные гранулоциты, эпителиоциты, фибро-
бласты десен, моноциты, макрофаги, плаз-
моциты [25].  Пациенты с тяжелой формой 
пародонтита имеют высокий уровень ММР-
8 в десневой жидкости (65 нг/мл) в отличие 
от здоровых лиц (7 нг/мл) [27]. Вместе с тем 
повышенное содержание ММР-8 в слюне 
было отмечено у пациентов с нелеченным 
пародонтитом хронического и агрессивного 
типов [28]. ММР-9 (коллагеназа-4) была об-
наружена в нейтрофилах, хондроцитах, мак-
рофагах, фибробластах, одонтобластах [25]. 
Рядом авторов [29-30] установлено, что 
провоспалительные цитокины, такие, как 
IL1β, TNFα, стимулируют избыточную про-
дукцию ММР-9, способствует усилению 
проницаемости, нарушению структуры зуба 

и возникновению кариеса. Основываясь на 
экспериментальных данных [28], было 
предложено считать ММР-9 маркером кли-
нической тяжести пародонтита. 

С помощью иммуноферментного анализа 
и ПЦР-методики удалось обнаружить уве-
личение уровней MMP-8 и MMP-9 в тканях 
пародонта [31]. Предполагается, что лимфо-
циты генерируют провоспалительные лим-
фокины в ответ на внедрение микробов, что 
способствует деструкции соединительной 
ткани пародонта [32]. Ферменты бакте-
риальных клеток, расщепляющие белок, 
также играют существенную роль в деструк-
тивных процессах, поскольку непосред-
ственно разрушают коллаген [22].  

Исследователи показали, что при воспа-
лении в пародонте существует корреляция 
продукции MMP-8 и MMP-9 с увеличением 
концентрации факторов, характерных для 
острого ответа лимфокинов, к которым от-
носятся интерлейкины: IL1β, IL12, IL18, а 
также фактор некроза опухолей-α, RANKL и 
остеопротегерин [33]. 

Работа Л.Г.Полушиной и соавт. Бази-
руется на исследовании 101 лица, которые 
на основании ретроспективного анализа 
были разделены на две группы: основная 
группа – 69 больных пародонтитом средней 
и тяжелой степеней, контрольная группа – 
32 практически здоровых добровольцев. В 
контрольной группе уровни цитокинов отве-
чали значениям нормы. У больных пародон-
титом содержание IL2, IL4 повышалось. Это 
дает основание предположить, что цитоки-
новый баланс при пародонтите характери-
зуется преобладанием Th2 продуцируемых 
факторов, то есть активацией «противовос-
палительных» иммуноопосредственных ме-
ханизмов [34]. 

Гены цитокинов обладают высокой сте-
пенью полиморфизма. В работе А.А.Зори-
ной определена взаимосвязь аллелей генов 
некоторых цитокинов со скоростью прогрес-
сии и тяжестью пародонтита [35]. Ген IL1 
cтал одним из первых генов, для которого 
установлена ассоциация однонуклеотидных 
полиморфизмов с воспалительными заболе-
ваниями пародонта [36]. В исследовании 
K.S.Kornman и F.S. di Giovine были оценены 
два из полиморфизмов кластера IL1, общее 
носительство которых было связано со зна-
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чительным увеличением риска развития тя-
желого генерализованного пародонтита [37]. 
Генетическая связь с пародонтитом была 
установлена в группе больных, из которой 
были исключены курильщики. Полимор-
физм кластера IL1 представлен как само-
стоятельный модифицирующий фактор, так 
как IL1 активирует деградацию внеклеточ-
ного матрикса кости и периодонтальных 
тканей, кроме того способствует повыше-
нию уровня PGE2 и потенцирует образова-
ние TNFα. В данном исследовании наличие 
полиморфных аллелей коррелировало с 2- и 
4-кратным увеличением продукции IL1β. 

Исследованы и другие гены, такие, как 
ген IL8, фактора некроза опухолей TNFα, 
аллельное состояние которых может влиять 
на вероятность развития пародонтита, а 
также на скорость прогрессии и тяжесть 
заболевания [38].  В работе иранских ученых 
[39] на выборке из 40 человек, которые не 
имели заболеваний пародонта, и 227 боль-
ных хроническим пародонтитом (некуря-
щие) исследовано влияние SNP 251 A/T в 
гене IL8 на такие клинические параметры, 
как глубину пародонтального кармана, сте-
пень зубодесневого прикрепления и потерю 
кости. По результатам исследования ни для 
одного из параметров не было найдено 
достоверной корреляции. L.S.Finoti и 
соавторы с помощью методики ПЦР в 
реальном времени оценили обсемененности 
тканей пародонта тремя пародонтопато-
генамы: P. gingivalis, T. forsythia и  
T. Denticola [40]. Все обследованные были с 
разными позициями ATC/TTC и AGT/TTC в 
гене IL8. Негативное влияние генотипа 
AGT/TTC было определено только при изу-
чении образцов с воспаленных участков 
пародонта. Эти участки содержали большее 
количество перечисленных микроорганиз-
мов с «красного комплекса». 

M. de Freitas et al. не выявили достоверной 
разницы в распределении аллелей гена TNFα 
(-308) при скрининге здоровых и больных с 
агрессивными формами пародонтита в 
Бразилии [41]. Однако в других публикациях 
приводятся данные о выявленной взаимо-
связи воспалительных заболеваний пародон-
та с полиморфизмом гена TNFα. Так, в ряде 
работ обнаружена более высокая частота 
гомозиготных генотипов в промоторной зоне 

гена TNFα (-308 G/A) у больных хрони-
ческим пародонтитом относительно здоро-
вых лиц, может служить доказательством в 
них более высокого риска восприимчивости 
к воспалительным заболеваниям пародонта 
[42]. Однонуклеотидный полиморфизм гена 
TNFα в локусе -308 связывают еще и с 
развитием агрессивного пародонтита [43]. 

Важной генетической детерминантой, от-
ветственной за повышенный риск возникно-
вения ХГП, считается полиморфизм гена 
MMП-9 в промоторной области, обуславли-
вающий аномальную гиперпродукцию 
MMП-9, что вызывает ускоренную дегра-
дацию коллагена пародонтальной связки 
[44]. В.В.Волкова и соавт. исследовали влия-
ние молекулярно-генетических факторов на 
регенерацию после операции по ликвидации 
рецессии десен разных классов по Миллеру. 
У пациентов с I–II классами рецессии по 
Миллеру на регенерацию влияло носи-
тельство минорной аллели (-1562) Т гена 
MMP-9, связано с увеличением экспрессии 
гена ММР-9, что сопровождалось увеличе-
нием высоты рецессии десен через 1 месяц 
после операции. У пациентов с рецессией III 
класса по Миллеру на регенерацию влияло 
носительство минорной аллели (-511) Т гена 
IL1b, что связано с увеличением экспрессии 
гена IL1β, и сопровождалось увеличением 
высоты рецессии десны через 3 месяца 
после операции [45]. 

Кроме полиморфизма генов цитокинов в 
патогенезе хронического генерализованного 
пародонтита с агрессивным течением уста-
новлена роль полиморфизмов гена рецеп-
тора кальцитонина (CALCR) и α1-цепи 
коллагена I типа (COL1A1) [46].   

В последние годы наряду с известными 
концепциями патогенеза воспалительных и 
воспалительно-дистрофических заболеваний 
пародонта значительное внимание уделяется 
активации свободнорадикального окисления 
(СРО) [47]. При чрезмерной интенсифика-
ции процессов перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) ткани пародонта теряют способ-
ность поддерживать гомеостаз на физиоло-
гическом уровне, усиливается патологичес-
кое воздействие модифицированных форм 
кислорода, что сопровождается увеличением 
воспалительно-деструктивного поражения 
тканей [48].  



135 

Неконтролируемые реакции ПОЛ вызы-
вают не только нарушение обменных про-
цессов, но и структурные изменения в тка-
нях и подавляют защитные механизмы орга-
низма [49-50]. Это в свою очередь, способ-
ствует активации микроорганизмов, которые 
колонизируют десны и пародонтальные кар-
маны [47]. По данным О.В.Гуленко и соавт., 
в результате перекисного окисления наблю-
дается гибель клеток промежуточного эпи-
телия и прилегающей соединительной ткани, 
разрушение связочного аппарата зубов и их 
патологическая подвижность, нарушение 
процессов регенерации, формирование паро-
донтальных карманов и разрушение костной 
ткани [51]. 

Оксидативный стресс и воспаление тесно 
взаимосвязаны, поскольку оксидативный 
стресс может вызвать воспаление, которое, в 
свою очередь, может вызвать оксидативный 
стресс [52]. Воспалительные состояния 
вследствие выделения провоспалительных 
цитокинов повышают экспрессию индуци-
бельной синтазы нитроген (II) оксида 
(INOS) в макрофагах и гладкомышечных 
клетках. Сначала iNOS используется для 
компенсации пониженной активности eNOS 
за счет оксидативного стресса, однако в то 
же время, провоспалительные цитокины, 
главным образом, TNFα, активизируют 
НАДФН-оксидазу полиморфноядерных лей-
коцитов, которая, в свою очередь, генери-
рует супероксид анион радикал. 

Избыточное количество нитроген (II) 
оксида, генерируемый iNOS, будет взаимо-
действовать с супероксиданионрадикалом с 
образованием пероксинитрита (ONOO-), ко-
торый при высоких концентрациях подвер-
гается гомолитическому или гетеролитичес-
кому распаду, сопровождается генерацией 
каскада высокотоксичных окислительных 
средников. Эти реактивные соединения мо-
гут окислять липиды, повреждать клеточные 
мембраны, окислять тиоловые группы про-
теинов, что приводит к разрушению клеток 
и протеинов и манифестации воспалитель-
ного процесса [53-54]. 

По данным М.М.Корды и А.С.Беденюк 
при воспалительном поражении пародонта 
имеет место гиперэкспрессия iNOS, что при-
водит к продуцированию избыточного ко-
личества NO, который может играть роль 

важного эффектора в механизмах развития 
воспаления, генерируемого бактериальным 
эндотоксином [55]. 

Однако необходимо указать, что NO так-
же может выполнять полезную функцию 
при пародонтите как неспецифический фак-
тор защиты от бактерий. Генерация макро-
фагами NO при воспалении пародонта сти-
мулирует вместе с другими радикалами 
реакции фагоцитоза. В то же время, дефицит 
NO способствует размножению возбуди-
телей в тканях пародонта, что приводит к 
хронизации патологического процесса [56].  

В ряде исследований было установлено 
статистически вероятную корреляционную 
связь между содержанием продуктов сво-
боднорадикального окисления в десневой 
жидкости и глубиной пародонтальных кар-
манов. При пародонтите снижается актив-
ность ферментов супероксиддисмутазы, ка-
талазы, глутатионпероксидазы, цитохромок-
сидазы, в то время как повышается уровень 
сульфгидрильных групп, что указывает на 
распад протеинов. Содержание активных 
продуктов тиобарбитуровой кислоты в дес-
невой жидкости, которые является основ-
ным продуктом перекисного окисления 
полиненасыщенных жирных кислот, увели-
чивается при нарастании тяжести заболева-
ния, что также указывает на активацию 
процессов СРО при пародонтите [57]. 

Есть данные о связи между H2S и пато-
логией ротовой полости, в частности водо-
род сульфид является основной причиной 
галитоза (плохого запаха изо рта). Высокие 
концентрации H2S были обнаружены в 
пародонтальных карманах лиц с пародонти-
том и при этом положительно коррелиро-
вали с индексом кровоточивости десен, глу-
биной пародонтальных карманов и рент-
генографическими данным потери костной 
ткани [58]. Другие исследователи устано-
вили, что H2S может увеличивать прони-
цаемость эпителия десен и индуцировать 
апоптоз клеток в пародонте, включая эпите-
лиальные клетки десен, фибробласты их, 
клетки пародонтальной связки и остео-
бласты [59]. В то же время, есть данные, что 
эндогенный H2S, напротив, обладает паро-
донтопротекторным действием [60]. 

Таким образом, несмотря на то, что изу-
чению этиопатогенеза пародонтита посвя-
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щено большое количество научных работ 
сегодня недостаточно установлена роль 
некоторых разновидностей микроорганиз-
мов в развитии генерализованного процесса 
воспаления и деструкции в пародонте. 
Недостаточно изученными являются взаи-
модействия между перекисным окислением 
липидов и протеинов и антиоксидантной 
системой при пародонтите. Практически 
отсутствуют данные о вкладе изменения 
функциональной, метаболической активнос-

ти и особенностей реализации программи-
руемой гибели клеток-эффекторов воспале-
ния, в частности нейтрофилов крови в пато-
генезе пародонтита. Противоречива инфор-
мация о том, как влияет дисфункция сис-
темы нитроген (II) оксида  и гидроген-суль-
фида на течение пародонтита. Поэтому даль-
нейшие исследования, направленные на изу-
чение этиопатогенеза генерализованного па-
родонтита, являются актуальными и 
перспективними.  
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Summary. The article presents a review of the literature data on the investigation of chronic generalized 

periodontitis etiopathogenesis. Despite the large number of research papers on this issue, today the role of some 
varieties of microorganisms in the development of a generalized process of inflammation and destruction in 
periodontium is not sufficiently established. The interactions between lipid and protein peroxidation and the 
antioxidant system in case of periodontitis are not well understood. There is practically no data on the contribution 
of changes in functional, metabolic activity and features of the implementation of programmed death of 
inflammatory effector cells, in particular blood neutrophils in the pathogenesis of periodontitis. Information on 
how the dysfunction of the nitrogen (II) oxide system and hydrogen sulfide affect periodontal disease is 
contradictory. Therefore, further studies aimed to investigate the etiopathogenesis of chronic generalized 
periodontitis are relevant and promising. 
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