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Резюме: Системный остеопороз (СОП) является одним из социально значимых заболеваний, приводящих 
к возникновению патологических переломов, повышающих уровень нетрудоспособности, инвалидности и 
смертности. В большинстве случаев диагноз СОП ставится с опозданием, т.е. после возникновения патоло-
гического перелома. Актуальным является поиск маркеров для раннего выявления СОП. Поражение костной 
ткани пародонта патогенетически тесно связано с СОП. Об этом свидетельствуют данные экспериментальных 
и многочисленных клинико-эпидемиологических исследований. Патология костной ткани пародонта может 
являться следствием СОП и, в свою очередь, по механизму положительной обратной связи утяжелять его 
течение. Выявление стоматологом патологии костной ткани пародонта, особенно у женщин постменопаузаль-
ного возраста, может рассматриваться как маркер, позволяющий заподозрить СОП. Актуальной проблемой 
является отсутствие в современных руководствах по СОП упоминаний о патологии зубочелюстной системы и 
патогенетических связях с СОП. Для улучшения ранней диагностики СОП необходимо наладить более тесное 
взаимодействие врачей-стоматологов и врачей других специальностей, занимающихся СОП. 
Ключевые слова: системный остеопороз; костная ткань пародонта; минеральная плотность кости; 
экспериментальные модели; патогенетические связи.
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Abstract: Systemic osteoporosis (OP) is one of the socially significant diseases leading to the occurrence of pathological 
fractures that increase the level of disability and mortality. In most cases, the diagnosis of OP is made late, i.e. after the 
occurrence of a pathological fracture. It is highly important to search for markers for early detection of OP. Periodontal 
bone damage is pathogenetically closely related to systemic OP. This is evidenced by the data of experimental 
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and numerous clinical and epidemiological studies. Pathology of periodontal bone tissue can be a consequence of OP 
and, in turn, by the mechanism of positive feedback to weigh down its course. Detection by the dentist of the pathology 
of the bone tissue of periodont, especially in postmenopausal women, can be considered as a marker that allows you 
to suspect systemic OP. An urgent problem is the absence in modern manuals and guidelines on OP of references to 
the pathology of the dental and jawbone system and pathogenetic links with OP. To improve the early diagnosis of OP, 
it is necessary to establish closer interaction between dentists and doctors of other specialties treating OP.
Key words: systemic osteoporosis; periodontal bone tissue; bone mineral density; experimental models; pathogenetic 
relationships.

отросток (часть) челюсти, который формируется во время 
прорезывания зубов и содержит альвеолу, а также пучковая 
кость, выстилающая альвеолярную лунку и формирующая 
гребень щечной костной пластинки и входящая в состав па-
родонта, т.к. соединяется с периодонтальными волокнами 
(шарпеевыми волокнами), напротив, в связи со своими осо-
бенностями отличаются по строению. В состав пародонта 
входит комплекс тканей, окружающих зуб и удерживающих 
его в альвеоле: десна, периодонт, цемент, костная стенка 
альвеолы. Поражения пародонта, сопровождающиеся пре-
обладанием резорбтивных процессов в костной ткани, широ-
ко распространены в стоматологической практике. По данным 
отечественных исследователей, встречаемость патологии 
пародонта среди населения РФ составляет более 80% и с 
возрастом только увеличивается [14, 15]. Воспалительные 
и дистрофические заболевания пародонта — пародонтит и 
пародонтоз — ведут к утрате альвеолярной костной ткани, 
увеличению степени подвижности зубов и являются основной 
причиной их утраты. 

Врачи-стоматологи рассматривают СОП как фактор ри-
ска развития патологии пародонта и рекомендуют применять 
лекарственные средства, влияющие на метаболизм костной 
ткани в лечении хронического генерализованного пародонти-
та, признавая единые патогенетические связи между этими 
двумя заболеваниями [13, 15, 16, 26, 27, 34, 39, 43, 50]. В то 
же время может вызвать удивление факт, что в современных 
руководствах и рекомендациях по остеопорозу [3, 12]  отсутст-
вует упоминание о патологии пародонта в перечне заболева-
ний, ассоциированных с остеопорозом (единственным исклю-
чением является, пожалуй, упоминание о возможном некрозе 
костей челюстей при назначении бисфосфонатов), что может 
быть связано с широким распространением заболеваний па-
родонта во всех возрастных группах и наличием таких форм 
заболевания, которые зачастую встречаются в молодом и 
среднем возрасте. Следовательно, вопрос о взаимосвязях 
СОП и воспалительной патологии пародонта, по крайней 
мере для большей части специалистов нестоматологического 
профиля, остается открытым.

Настоящий обзор представляет собой попытку проана-
лизировать данные научной литературы о патогенетических 
взаимосвязях СОП и генерализованных воспалительных по-
ражений пародонта.

ВВЕДЕНИЕ

Системный остеопороз (СОП), характеризующийся сни-
жением минеральной плотности костей (МПК), нарушением 
архитектоники костной ткани и возникновением патологиче-
ских (низкоэнергетических) переломов, является важной про-
блемой мирового здравоохранения. По данным ВОЗ, более 
9 млн человек в мире ежегодно страдают от патологических 
переломов, среди них 1,6 млн составляют переломы бедра 
[45, 49]. 20–30% пациентов с переломами бедренной кости 
умирают в течение 12 месяцев с момента перелома [45]. Оте-
чественные исследователи отмечают высокую распростра-
ненность CОП в Российской Федерации: около 34% женщин и 
27% мужчин старше 50 лет страдают CОП [3, 11, 44]. Наибо-
лее тяжелые медико-социальные последствия обусловлены 
переломами проксимального отдела бедренной кости [3, 4, 6]. 

До конца не решен вопрос своевременной диагностики 
СОП. Специалисты, занимающиеся лечением данной пато-
логии, подчеркивают, что существует проблема недостаточ-
ной информированности о признаках заболевания не только 
среди пациентов, но и среди медицинского персонала. Люди, 
страдающие СОП, владеют малым количеством информа-
ции о симптомах заболевания и не предъявляют каких-либо 
специфических жалоб до возникновения патологических пе-
реломов, которые являются уже тяжелыми осложнениями 
заболевания [3, 8, 12]. Таким образом, диагноз СОП во мно-
гих случаях ставится не только с опозданием, а зачастую уже 
после развития тяжелых осложнений. В связи с этим весьма 
актуальным является поиск диагностических маркеров, по-
зволяющих заподозрить СОП на ранних этапах, еще до воз-
никновения патологических переломов.

В современной литературе представлена идея о том, что 
костная ткань челюстей может служить своего рода марке-
ром СОП, а клинические проявления патологии со стороны 
комплекса тканей фиксирующего аппарата зуба (пародон-
та) — одними из признаков заболевания. В таком случае 
врач-стоматолог мог бы стать одним из специалистов, на-
правляющих пациента на обследование в связи с подозре-
нием на СОП [51].

Костная ткань челюстей, а именно базальная ее часть, 
образующая тело верхней и нижней челюсти, принципиально 
не отличается от костной системы в целом. Альвеолярный 
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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ СОП И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ФИКСИРУЮЩЕГО АППАРАТА ЗУБА

Системный остеопороз относится к так называемым 
мультифакториальным заболеваниям и характеризуется 
системным поражением костной ткани с преобладанием 
процессов резорбции над остеосинтезом. Костная ткань 
альвеолярного отростка (части) челюсти, содержащая зубы, 
имеет некоторые особенности строения, в частности [14] от-
личается более активным метаболизмом, хотя и изменяется 
и перестраивается в соответствии с процессами адаптаци-
онной реорганизации — моделирования и ремоделирования 
[1]. Процесс моделирования, в результате которого в зави-
симости от роста организма происходит изменение формы и 
размеров кости, включает в себя формирование различных 
участков резорбции и образования костной ткани. Процесс 
ремоделирования — специфическая непрерывная последо-
вательность циклов резорбции и костеобразования, в ходе 
которых происходит замещение ранее существовавшей ко-
сти, сопровождаемое изменением ее свойств, то есть удале-
ние «низкоэффективной» кости и замена ее новой, полностью 
функциональной и отражающей потребности новых условий 
костной тканью [7]. Клеточная деятельность остеокластов и 
остеобластов при моделировании в основном такая же, как 
и при ремоделировании. Тем не менее в этом случае косте-
образование и резорбция несбалансированны, что служит 
причиной изменений в микроархитектуре и росте костной тка-
ни под действием изменяющихся факторов внешней среды. 
Дисбаланс, возникающий во время регуляции цикла ремоде-
лирования, может привести к патологическим нарушениям, в 
частности — к СОП [17, 18, 24, 48, 49].

На молекулярном уровне при всем многообразии факто-
ров, влияющих на метаболизм костной ткани (в том числе 
эндокринных, иммунных, нутритивных и т.д.), этот дисбаланс 
выражается в нарушении равновесия в системе двух групп 
регуляторов процесса «резорбция — костеобразование». 

К конечным ключевым факторам, регулирующим остео-
кластогенез, относятся прежде всего 3 молекулы: RANKL 
(лиганд рецептора активатора ядерного фактора каппа В), 
RANK (рецептор активатора ядерного фактора каппа В) и 
ОPG (остео протегерин) [2, 20, 24, 35, 55]. RANKL — член 
суперсемейства фактора некроза опухолей (TNF), который 
продуцируется клетками линии остеобластов и осуществ-
ляет свои биологические эффекты через связывание с 
RANK-рецепторами на остеокластах. Результатом этого 
взаимодействия является быстрая дифференцировка пред-
шественников остеокластов костного мозга в зрелые остео-
класты (пермиссивную роль здесь играет макрофагальный 
колониестимулирующий фактор), а при больших концентра-
циях RANKL — увеличение функциональной активности и ог-
раничение апоптоза остеокластов, что в конечном итоге при-
водит к увеличению резорбции костной ткани [46, 49]. OPG 
является членом суперсемейства ТNF и также секретируется 
остеобластами. OPG связывается с RANKL и нейтрализует 

его, предотвращая активацию остеокластогенеза. Таким 
образом, активность остеокластов определяется главным 
образом балансом RANKL и RANK как факторов, стимулиру-
ющих остеокластогенез, c одной стороны, и OPG (остеопро-
тегерином) как фактором, ингибирующим остеокластогенез, 
с другой. Дефицит эстрогенов, возникающий в менопаузе, 
глюкокортикоиды, цитокины (IL-1, TNF, IL-6, IL-11), образую-
щиеся при воспалении, могут нарушать баланс вышеназван-
ных регуляторов в пользу преобладания RANKL и RANK и 
приводить к развитию СОП [35].

Наряду с регуляторами остеокластогенеза, важнейшую 
роль в поддержании динамического баланса процессов син-
теза и резорбции кости играют молекулярные механизмы ре-
гуляции остеобластогенеза. Среди этих механизмов в послед-
ние годы наибольшее внимание исследователей привлекает 
канонический Wnt/β-катенин сигнальный путь [5, 9, 10, 38, 49]. 
Оказалось, что целый ряд генетических дефектов этого пути 
может приводить к СОП, агенезии зубов и другим патологиям 
[9]. Активация этого пути приводит к индукции остеобластоге-
неза, подавлению апоптоза остеобластов и остеоцитов, т.е. в 
целом к усилению анаболических процессов в костной ткани. 
К важным антагонистам-ингибиторам Wnt/β-катенин канони-
ческого сигнального пути относится склеростин, продуциру-
емый остеоцитами [10]. Показано, что дефицит половых гор-
монов, гипергликемия, терапия глюкокортикоидами повыша-
ют уровень склеростина в сыворотке крови и, таким образом, 
создают предпосылки для развития СОП [10].

Представляется вполне закономерным, что все факторы 
риска, изменяющие метаболизм кости и повышающие веро-
ятность возникновения СОП (дефицит эстрогенов, хрониче-
ские воспалительные процессы, гиперкортицизм, дефицит 
Са и витамина D и др.), будут вызывать схожие изменения и 
в костной ткани альвеолярного отростка (части) челюсти [54]. 
Однако важным отличием этиопатогенеза хронических за-
болеваний пародонта является ключевое значение в их 
развитии микроорганизмов, вегетирующих в зубной бляшке 
(Porphyromonas gingivalis, Tanerella forsythensis, Treponema 
denticola). Продукты жизнедеятельности бактерий провоциру-
ют хроническое воспаление с формированием лимфоцитами 
воспалительного очага RANKL, что может приводить к уси-
лению резорбтивных процессов в околозубной костной тка-
ни [21–23, 41, 45]. Наличие микроорганизмов, как основного 
этиологического фактора, приводящего к развитию острых 
и хронических заболеваний пародонта, делает взаимосвязь 
СОП и патологии альвеолярной костной ткани далеко неод-
нозначной. Как ранее уже было отмечено, генерализованный 
пародонтит может возникать и при отсутствии у пациента 
СОП, хотя сочетание обоих заболеваний, безусловно, носит 
взаимно отягчающий характер. Можно полагать, что при сис-
темном остеопорозе, в том числе наиболее часто встречаю-
щемся — постменопаузальном, в результате действия таких 
факторов, как гипоэстрогенемия, будет усиливаться резорб-
ция и в околозубной костной ткани, приводя к патологической 
подвижности зубов, провоцируя совместно с инфекционными 
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агентами ротовой полости альтерацию и хроническое воспа-
ление фиксирующего аппарата зуба [15, 19, 57]. Хроническое 
воспаление, в свою очередь, благодаря системному дей-
ствию цитокинов, будет усиливать СОП, замыкая порочный 
круг. Таким образом, патогенетически СОП и генерализован-
ный пародонтит тесно связаны между собой и способны вза-
имно усиливать друг друга. Мы предлагаем краткую схему, 
иллюстрирующую эти взаимосвязи (рис. 1).

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ, 
ДОКАЗЫВАЮЩИЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
СВЯЗИ ОСТЕОПОРОЗА, ХРОНИЧЕСКОГО 
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА 
И ПАРОДОНТОЗА

В изучении патогенетических связей СОП и патологии 
костной ткани пародонта наибольший интерес представля-
ют экспериментальные модели СОП на животных [58, 59]. 
В частности, у овец остеопороз моделируется с помощью 
овариэктомии. Через 12 месяцев после удаления яичников у 
экспериментальных животных, наряду с проявлениями СОП, 
наблюдаются симптомы пародонтоза, сопровождающегося 
разрушением фиксирующего аппарата зуба. Модели можно 
усилить введением глюкокортикоидов и назначением диеты 
с низким содержанием Са и витамина D [29].

В эксперименте на крысах было показано, что удаление 
яичников само по себе не приводит к выраженной патологии 
пародонта. Однако, если у крыс смоделировать развитие па-
родонтита путем фиксации шовной нити в зубодесневой бо-
розде (в области первых и вторых моляров верхней челюсти), 
то проявления пародонтита, в частности поражение костной 
ткани верхней челюсти (снижение МПК, высоты альвеолярно-
го гребня, нарушение трабекулярной структуры), значительно 
усиливалось в группе животных с удаленными яичниками по 
сравнению с группами без овариоэктомии. По мнению иссле-

дователей, результаты экспериментального моделирования 
на крысах подтверждают представления о том, что постме-
нопаузальный СОП способствует более выраженному пора-
жению пародонтальных тканей и является фактором риска 
развития хронических заболеваний пародонта [62].

В экспериментальной работе американских исследова-
телей на комбинированной модели пародонтита и постмено-
паузального СОП у мышей изучалось влияние эксперимен-
тального пародонтита на снижение МПК нижнечелюстной и 
бедренной кости. Пародонтит моделировался наложением 
лигатур в зубодесневую борозду первых моляров нижней че-
люсти и внедрением инфекционного агента — Porphyromonas 
gingivalis. СОП моделировали удалением яичников. Через 
48 дней с помощью трехмерной микрокомпьютерной томогра-
фии анализировали МПК бедренной кости и нижней челюсти. 
Было показано, что в группе мышей с комбинацией пародон-
тита и СОП потеря МПК бедренной кости и нижней челюсти 
значительно выше, чем в изолированных группах мышей с 
овариэктомией и мышей с периодонтитом. Описанные экспе-
риментальные данные подтверждают, что пародонтит может 
рассматриваться как фактор риска при постменопаузальном 
СОП [25].

ИССЛЕДОВАНИЯ СТАТИСТИЧЕСКИХ КОРРЕЛЯЦИЙ 
МЕЖДУ ОСТЕОПОРОЗОМ И ХРОНИЧЕСКИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПАРОДОНТА 

Не следует забывать, что обнаружение статистических 
корреляций само по себе не свидетельствует о наличии при-
чинно-следственных (патогенетических) связей. Эти связи 
выявляются прежде всего в экспериментальных и клинико-
аналитических исследованиях. Статистические данные могут 
рассматриваться как повод к поиску патогенетических связей 
или как дополнительное подтверждение их наличия.

В целом ряде современных исследований были выявле-
ны статистически значимые корреляции между патологией 
костной ткани челюстно-лицевой области и снижением МПК 
скелета. В исследовании 108 женщин постменопаузального 
возраста, являющихся уроженками Турции, была выявлена 
корреляция между снижением МПК ткани челюстей и сниже-
нием МПК поясничного отдела позвоночника, что позволило 
авторам рассматривать патологию костной ткани ротовой 
полости как предиктор СОП [30]. В других исследованиях 
обнаруживалась корреляционная взаимосвязь между высо-
той альвеолярного гребня [47], высотой межзубной костной 
перегородки [56, 61], индексом Фукса [15], мандибулярным 
кортикальным индексом [42], шириной кортикального слоя 
[60] и другими показателями, так или иначе характеризу-
ющими структурные изменения в фиксирующем аппарате 
зуба, и МПК скелета у женщин постменопаузального воз-
раста. Фактически было показано, что патологические из-
менения в костной ткани челюстей во многом совпадают с 
патологическими изменениями костей скелета при постме-
нопаузальном СОП.

Рис. 1. Схема патогенетических взаимосвязей остеопороза и 
патологии пародонта

Системные факторы:
– дефицит эстрогенов;
– гиперкортицизм;
– системное действие медиаторов воспаления

Остеопороз Поражения пародонта:
– снижение МПК;
– увеличение подвижности зубов;
– хроническое воспаление

Местные факторы: 
– микроорганизмы
   зубной бляшки
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В то же время в ряде исследований с участием мужчин 
[40], а также женщин пременопаузального возраста [33] не 
было отмечено ассоциации между патологией пародонта и 
снижением МПК скелета. Представляет интерес, что в иссле-
довании 1329 женщин в возрасте 67+7 лет корреляции между 
поражениями пародонта и СОП обнаруживались только по-
сле исключения больных с твердыми поддесневыми зубными 
отложениями [28].

В обзоре 2010 года [45] приводятся данные 16 исследова-
ний, проведенных в разных регионах мира (Япония, Турция, 
США, Европейские страны) за период с 1994 по 2009 годы 
и посвященных поиску корреляций между СОП и потерей 
зубов. При всей очевидной упрощенности данного подхода 
(понятно, что потеря зубов может быть обусловлена целым 
рядом причин, не связанных с воспалительной резорбцией 
костной ткани пародонта, хотя заболевания пародонта и яв-
ляются основной причиной их прижизненной утраты) в 10 ис-
следованиях из 16 была выявлена корреляция между умень-
шением количества зубов и снижением МПК скелета [32, 36, 
37, 52, 53].

В системном обзоре  2017 года [31] анализировались кли-
нические исследования, посвященные поиску статистических 
взаимосвязей остеопороза и патологии пародонта у женщин 
постменопаузального возраста. В 10 исследованиях из 15, 
проведенных за период с 1990 по 2015 год, была выявлена 
статистически значимая ассоциация между СОП и воспали-
тельной и дистрофической патологией пародонта. Авторы 
обзора отмечают различные подходы разных групп исследо-
вателей к оценке патологии пародонта, что весьма затрудня-
ет проведение метаанализа и во многом объясняет разброс 
результатов.

В последнем метаанализе 2021 года [63] на основании 
23 исследований (12 — когортные, 7 — кросс-секционные, 
4 — случай-контроль), проведенных в 1997–2015 годах в раз-
личных странах мира, была выявлена очевидная связь СОП 
с пародонтитом (ОШ 1,96; 95% ДИ 1,50–2,54). При страти-
фикации участников по полу было обнаружено, что женщи-
ны с СОП имеют более высокий риск пародонтита (ОШ 2,24; 
95% ДИ 1,52–3,30) по сравнению с мужчинами (ОШ 1,61; 
95% ДИ 1,04–2,50).

С точки зрения подтверждения патогенетических связей 
ОП и пародонтита представляют интерес многочисленные 
литературные данные, свидетельствующие об успешном при-
менении лекарственных препаратов (бисфосфонатов, эстро-
генов, витамина D, препаратов Ca), используемых при СОП, в 
комплексном лечении патологии пародонта [34, 39, 50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленные в современной научной литературе 
клинические данные и экспериментальные модели свиде-
тельствуют о тесной патогенетической связи патологических 
процессов при СОП, а также воспалительных и дистрофи-
ческих заболеваний пародонта. Учитывая тот факт, что в 

этиопа тогенезе заболеваний пародонта основополагающую 
роль играют местные факторы, а именно патогенные микро-
организмы, вегетирующие в зубной бляшке, эти взаимосвязи 
носят сложный характер и не всегда могут быть отражены в 
виде очевидных статистических корреляций.

Варианты ассоциации СОП и поражений тканей паро-
донта определяются именно различным балансом местных 
и системных факторов. Так, при преобладании местных па-
тогенных факторов ротовой полости патология пародонта 
может значительно опережать системное поражение кост-
ной ткани; при превалировании системных факторов, таких 
как дефицит эстрогенов, системный СОП будет опережать 
поражения пародонта. Однако с точки зрения общей пато-
логии оба процесса безусловно связаны между собой, могут 
взаимно отягощать друг друга и должны учитываться как 
врачами-стоматологами, так и врачами, занимающимися ле-
чением СОП.

В клинической практике весьма возможны ситуации, когда 
именно стоматолог может впервые заподозрить наличие СОП 
у пациента с воспалительными и дистрофическими заболе-
ваниями пародонта. Основываясь на данных статистических 
исследований, показавших наиболее значимые взаимосвязи 
СОП и патологии пародонта у женщин постменопаузального 
возраста, можно полагать, что именно у этой категории па-
циентов стоматологическое обследование, в частности рен-
тгенологическое исследование костной ткани челюстей [51], 
может способствовать раннему выявлению СОП. 

Представляется важным наладить более тесное взаи-
модействие в клинической практике врачей-эндокринологов, 
травматологов, имеющих дело с СОП, и врачей-стоматоло-
гов. Результатом такого междисциплинарного подхода может 
стать не только раннее выявление СОП, но и в большей мере 
патогенетически обоснованная терапия проявлений СОП 
и/или сопутствующей патологии с целью повышения качества 
и эффективности лечения пациента.
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