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Резюме. Статья посвящена актуальной проблеме 
хронического пародонтита. Результаты выпол-
ненных эпидемиологических и клинических наблю-
дений свидетельствуют о чрезвычайно широком 
распространении вышеуказанного заболевания 
и тяжелых его последствий. В настоящее время 
имеются доказательства наличия этиопатоге-
нетической взаимосвязи между хроническим паро-
донтитом и постменопаузальным остеопорозом. 
Поэтому женщина постменопаузального возрас-
та с хроническим пародонтитом должна быть об-
следована на наличие остеопороза. А диагностиро-
вание у нее остеопороза является показанием для 
обязательного назначения соответствующего 
комплексного лечения с учетом наличия у пациен-
та двух заболеваний.
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Основные понятия о пародонтите и пост-
менопаузальном остеопорозе. В настоящее 
время к заболеваниям пародонта относят весь 
спектр воспалительных состояний, основу ко-
торых составляет сложное нарушение баланса 
между воздействием ряда экзо- и эндогенных 
факторов (микрофлора «зубной» бляшки, по-
вышенная нагрузка и травматизация паро-
донта, особенности анатомии зубочелюстной 
системы и мягких тканей преддверия ротовой 
полости, курение, сопутствующие заболевания, 
генетическая предрасположенность, характер 
питания и т.д.) с одной стороны и факторами 
защиты макроорганизма, ротовой полости и 
пародонтального комплекса с другой [1–5].

Одной из начальных форм воспалительных 
заболеваний пародонта является гингивит — 
воспаление десны обратимого характера, кото-

рое развивается 
в результате не-
благоприятно-
го воздействия 
ряда местных и 
общих факторов 
и не сопровожда-
ется нарушением 
целостности зу-
бодесневого сое-
динения (рис. 1). 

Более тяже-
лая форма — па-

родонтит — представляет собой хронический 
воспалительный процесс необратимого харак-
тера (рис. 2), который характеризуется про-
грессированием и деструктивными процесса-
ми в костной ткани альвеолярного отростка и 
челюстей [6].

В свете современных знаний хронический 
генерализованный пародонтит рассматри-
вается как мультифакторное заболевание, 
которое инициируется пародонтопатоген-
ной микрофлорой. Наиболее агрессивными 
микроорганизмами, инициирующими разви-
тие пародонтита, считаются Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola и Tannerella 
forsythia [7, 8]. Причем, в формировании и про-
грессировании пародонтита значительную 
роль отводят ассоциациям микроорганизмов, 
а не их единичным представителям [9]. В па-
тогенезе же заболевания ключевое значение 
имеют иммунные нарушения и воспалитель-
ная реакция, расстройства микроциркуляции 
в пародонте с участием нейроэндокринных 
и метаболических механизмов [10]. Процесс 
разрушения зубодесневого соединения, кото-
рый развивается при пародонтите, в конечном 
итоге, приводит к образованию пародонталь-
ного кармана, появлению патологической 
подвижности зуба и его потере.

Симптомами пародонтита обычно явля-
ется кровоточивость десен, возникающая на 
фоне оценки глубины пародонтального кар-
мана градуированным зондом (рис. 3). 

Глубина пародонтального кармана ≥5 мм, 
что соответствует 2-й стадии пародонтита, Рис. 1. Гингивит

Рис. 2. Пародонтит
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сопровождается отделением ткани десны от 
зуба, в результате чего в пародонтальный кар-
ман проникает зубной камень, остатки пищи и, 
самое главное, бактерии полости рта, которые 
приводят к нарастанию воспалительного про-
цесса. В итоге наблюдается набухание и отек тка-
ней десны, еще более выраженное отделение их 
от зубов, что сопровождается кровоточивостью 
при малейшем воздействии. Оголенные поверх-
ности корней зубов характеризуются высокой 
чувствительностью и появлением болевых ощу-
щений в результате контакта с холодной и го-
рячей пищей из-за высокой чувствительности 
расположенного в шейке зуба дентина. На этой 
стадии начинается резорбция альвеолярной ко-
сти. На третьей стадии пародонтита глубина па-
родонтального кармана увеличивается до 6 мм 
и более. В результате костной резорбции проис-
ходит отделение периодонтальных связок, что 
является причиной нарушения прикуса и после-
дующей потери зубов [6].

Пародонтит является одной из основных 
причин потери зубов, которая сопровождает-
ся нарушением жевательной функции и эсте-
тичности лица, потерей уверенности в себе, 
снижением качества жизни и возможности 
хорошего трудоустройства. Проблемы с же-
ванием, вызванные заболеванием пародонта, 

приводят к ограничению спектра употре-
бляемых продуктов, снижению качества 
их механической переработки. В конечном 
итоге это сопровождается снижением по-
ступления в организм достаточного ко-
личества одних нутриентов и чрезмерное 
поступление других, ухудшением общего 
состояния здоровья пациентов. Конечно 
же, страдает пищеварительная функция и 
повышается риск развития патологии ор-
ганов желудочно-кишечного тракта. Кроме 
того, пародонтит способствует развитию 
и/или более тяжелому течению сахарного 
диабета, сердечно-сосудистых заболева-

ний, ревматоидного артрита, хронического 
обструктивного заболевания легких и т.д. На-
личие пародонтита ассоциировано со значи-
тельным снижением выживаемости от всех 
причин, в том числе повышает смертность от 
сердечно-сосудистых заболеваний. Обнаруже-
на также положительная связь между заболе-
ваниями пародонта и риском онкологической 
патологии легких, поджелудочной железы, по-
лости рта, ротоглотки и пищевода.

Следует отметить, что своевременно нача-
тое лечения заболевания пародонта на ран-
них стадиях позволяет остановить развитие 
патологического процесса и добиться пол-
ного выздоровления больных. Однако паци-
енты с пародонтитом обычно обращаются за 
стоматологической помощью с большим опо-
зданием, когда заболевание достигает уже 
запущенной тяжелой формы и, кроме того, 
вовлекаются в процесс другие органы и систе-
мы организма человека. В большинстве случа-
ев это обусловлено тем, что начальные стадии 
пародонтита обычно протекают бессимптом-
но [11]. Поэтому ранняя диагностика и своев-
ременно начатое лечение имеют решающее 
значение для сохранения здоровья пародонта.

Необходимо отметить, что пародонтит со-
провождается патологическими изменениями 

не только в мягких тканях, 
окружающих зуб, но и по-
ражением костных струк-
тур. В механизмах костной 
деструкции альвеолярной 
кости при пародонтите важ-
нейшую роль играет взаи-
модействие остеобластов и 
остекластов — клеток, кото-
рые отвечают за постоянно 
протекающий процесс ремо-
делирования костной ткани 
и обеспечивают в физиоло-
гических условиях равнове-
сие между остеосинтезом 

Рис. 3. Определение глубины пародонтального кар-
мана с помощью градуированного зонда
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Рис. 4. Выраженные признаки остеопороза (сочетание вертикальной 
и горизонтальной резорбции межальвеолярных перегородок с образо-
ванием костных карманов)
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и костной резорбцией [12, 13]. При этом сле-
дует отметить, что нарушение баланса между 
вышеуказанными клеточными элементами 
с превалированием функции остеокластов 
характерно не только для пародонтита, но и 
является ключевым фактором остеопороза, в 
том числе его постменопаузальной формы.

Остеопороз (ОП) — это мультифакторное 
прогрессирующее системное заболевание кост-
ной ткани, которое сопровождается стойким 
нарушением ее ремоделирования, снижением 
минеральной плотности и нарушением микро-
архитектоники кости, что приводит к повы-
шенному риску возникновения переломов [14]. 

Такие переломы, возникающие, прежде все-
го, вследствие снижения механической проч-
ности костей, называют остеопоротическими 
или малоэнергетическими (гипотравматиче-
скими, низкотравматическими), поскольку 
они могут наблюдаться даже после сравни-
тельно легких механических воздействий, ко-
торые у здоровых людей обычно не приводят 
к повреждениям скелета. 

Следует отметить, что системное остеопо-
ротическое поражение скелета неизменно со-
провождается соответствующими изменения-
ми зубов, челюсти и пародонта (рис. 4).

По этиологии ОП подразделяется на пер-
вичный (постменопаузальный, ювенильный, 
идиопатический) и вторичный. Первичный 
ОП развивается как самостоятельное заболе-
вание без выявления другой причины сни-
жения прочности скелета, занимает 95% всех 
случаев заболевания у женщин и представлен 
постменопаузальным ОП. Остальные 5% забо-
леваний у женщин приходится на вторичный 
ОП. Анализ заболеваемости ОП среди женщин 
и мужчин показал, что подавляющее число 
случаев заболевания (до 80–85%) приходится 
на женщин постменопаузального возраста. 

Главной причиной развития ОП у женщин 
в постменопаузе является снижение продук-
ции эстрогенов [14, 15]. Потери костной тка-
ни в период постменопаузы составляют 1–2% 
в год, а в первые 5 лет постменопаузы ежегод-
ная убыль костной массы в позвоночнике мо-
жет достигать 3%. Причиной этому является 
существенное увеличения резорбции костной 
ткани вследствие повышения числа и актив-
ности остеокластов при дефиците эстрогенов. 

Вторичный ОП развивается вследствие 
различных заболеваний или состояний, а 
также приема ряда лекарственных средств. К 
достаточно разнообразному перечню причин 
вторичного ОП относят особенности питания 
и образа жизни (низкая масса тела, дефицит 
кальция, витамина D, гиподинамия и т.д.), ге-

нетические заболевания (муковисцидоз, ге-
мохроматоз, гомоцистинурия и т.д.), гипого-
надные состояния, эндокринные нарушения 
(гиперпаратиреоз, тиреотоксикоз, сахарный 
диабет и т.д.), желудочно-кишечные наруше-
ния (целиакия, цирроз печени, воспалитель-
ные заболевания кишечника и т.д.), гематоло-
гические, ревматологические, аутоиммунные 
заболевания, а также некоторые другие состо-
яния и заболевания (СПИД, хроническая об-
структивная болезнь легких, алкоголизм, тер-
минальная почечная недостаточность и т.д.). 
Кроме того, ускоренной потере костной массы 
способствует длительный прием некоторых 
лекарственных средств (антикоагулянты, ан-
тиконвульсанты, барбитураты, противоопухо-
левые препараты, глюкокортикоиды, ингиби-
торы протонной помпы, тамоксифен).

Распространенность пародонтита. В по-
следние десятилетия отмечается существен-
ный рост заболеваемости пародонтитом. 
Установлено, что в период с 1990 по 2010 год 
распространенность заболевания увеличилась 
на 57,3% [16]. В связи с этим в настоящее время 
в различных регионах мира патологию паро-
донта имеют от 20% до 50% населения [17].

Так, в одном из последних эпидемиологиче-
ских исследований, выполненных в США, пока-
зано, что частота встречаемости пародонтита 
среди американцев достигает 42,2%. Причем, 
7,8% граждан США страдают пародонтитом в 
тяжелой форме [18].

Отмечается неравномерность показателей 
заболеваемости пародонтитом по регионам 
и странам мира, а также среди различных 
возрастных групп. Наряду с этим, обнаруже-
на также положительная корреляция между 
тяжестью заболевания и возрастом. В иссле-
довании Nazir M. и соавт., 2020 [19] были про-
анализированы данные подростков (15–19 
лет), взрослых (35–44 года) и пожилых людей 
(65–74 года) из 27 стран с низким и высоким 
уровнем доходов. Пародонтит среди подрост-
ков был наиболее распространен в Норвегии 
(66%), за которой следуют Иран (30%) и Бе-
ларусь (15%). Среди взрослых самую высо-
кую частоту пародонтита продемонстрирова-
ли Беларусь (76%), Германия (73%) и Непал 
(64%). Наибольшие показатели распростра-
ненности пародонтита среди пожилых людей 
были установлены в Германии (88%), Хорва-
тии (83%), Непале (73%) и Тайване (73%). Вы-
сокую встречаемость пародонтита в странах 
с высоким уровнем дохода можно объяснить 
экспоненциальным ростом стареющего насе-
ления и увеличением сохранности естествен-
ных зубов среди населения [20].
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Также имеются данные о том, что различ-
ные слои населения непропорционально 
подвержены заболеваниям пародонта [21]. В 
частности, выявлена обратная зависимость 
между заболеваемостью и уровнем доходов 
[22]. Отчет о третьем Национальном обсле-
довании здоровья и питания (NHANES III) в 
США показал, что люди, живущие в бедных со-
циально-экономических районах, в 1,81 раза 
чаще болеют пародонтитом, чем люди из рай-
онов с высоким социально-экономическим 
положением [23]. На неодинаковую распро-
страненность пародонтита среди лиц с раз-
ным уровнем дохода указывают результаты 
и ряда других исследований [24–26]. Считает-
ся, что пациенты с высоким доходом по срав-
нению с лицами, имеющими низкий доход, в 
большинстве случаев обладают стоматологи-
ческой страховкой и получают как профилак-
тическую, так и лечебную стоматологическую 
помощь в полном объеме. А это в основном и 
способствует сохранению естественных зубов 
у материально более обеспеченных лиц [27].

В общей структуре оказания медицин-
ской помощи больным в лечебно-профилак-
тических учреждениях стоматологического 
профиля Российской Федерации пародонтит 
встречается в любой возрастной группе паци-
ентов и составляет около 30% от общего числа 
обращений [28]. Анализ распространенности 
пародонтита, проведенный в отдельных ре-
гионах РФ, показал, что наибольшая выявляе-
мость хронической формы его наблюдалась в 
возрастной группе от 55 до 64 лет (29,82 % из 
числа обследованных). При этом у 67,5% паци-
ентов имела место генерализованная форма 
хронического пародонтита, у 32,5% — лока-
лизованная [29].

Чрезвычайно высокая распространенность 
и серьезные последствия заболеваний паро-
донта обусловливают высокие материальные 
затраты на лечения больных с данной патоло-
гией. В 2010 г. ежегодная мировая потеря про-
изводительности только из-за нетрудоспособ-
ности пациентов с тяжелым периодонтитом 
оценивалась в 54 миллиарда долларов США в 
год [30]. Ожидается, что с каждым годом гло-
бальная распространенность заболеваний 
пародонта будет только увеличиваться, а вме-
сте с этим будут существенно расти и финан-
совые расходы на лечение. В первую очередь, 
это связано с ростом стареющего населения 
и увеличением сохранности естественных зу-
бов из-за значительного сокращения потери 
их представителями пожилого населения [27].

Взаимосвязь между пародонтитом и 
постменопаузальным ОП. Хронический па-

родонтит считается воспалительным забо-
леванием, вызванным микроорганизмами, 
колонизирующими поверхность зубов ниже 
десневого края. Данная пародонтальная ин-
фекция приводит к потере альвеолярной ко-
сти и, в конечном итоге, к потере зубов, если 
не проводить соответствующее лечение. 

ОП также характеризуется потерей плотно-
сти костной массы вместе с микроструктур-
ными изменениями кости, что обусловливает 
высокий риск ее деструкции. В то же время, 
для ОП не характерна инфекционная этиоло-
гия. Несмотря на это, оба заболевания неоспо-
римо связаны хроническим иммунным воспа-
лительным характером течения и ключевой 
ролью цитокинов в резорбции костной ткани 
[31]. Более того, ряд исследователей полага-
ют, что низкая плотность челюстных костей 
при ОП является фактором, провоцирующим 
развитие пародонтита [32, 33].

Корреляция между этими двумя заболева-
ниями характеризуется наличием достаточно 
большого числа общих этиопатогенетических 
факторов, таких как пожилой или старческий 
возраст, снижение продукции эстрогенов, на-
рушения иммунного и гормонального стату-
са, курение, злоупотребление алкоголем, де-
фицит кальция и витамина D, генетическая 
предрасположенность [34]. В связи с этим об-
ращают на себя внимание женщины в постме-
нопаузальном периоде, которые часто страда-
ют одновременно обоими остеолитическими 
состояниями [35]. Ряд авторов указывает, что 
пародонтальная патология регистрируется 
почти у 60 % женщин в постменопаузе [36, 
37]. Возникновение и прогрессирование забо-
леваний пародонта у женщин в постменопаузе 
является следствием увеличения бактериаль-
ной обсемененности на фоне нарушений им-
мунного статуса, расстройства нейротрофиче-
ской регуляции, сопутствующих заболеваний 
(сердечно-сосудистая патология, сахарный 
диабет и др.). Но в первую очередь и в боль-
шей степени развитие пародонтита обуслов-
лено постменопаузальным ОП и, как резуль-
тат, резорбцией альвеолярной кости [38–41]. 

Повышенная экспрессия RANK-лиганда, 
который играет доминирующую роль в сти-
муляции постменопаузального остеокласто-
генеза [42], выявляется также в эпителиаль-
ных клетках ротовой полости человека после 
инфицирования Porphyromonas gingivalis — 
пародонтопатогена, ответственного за боль-
шинство заболеваний пародонта [43]. Суще-
ствуют исследования, подтверждающие, что 
степень тяжести пародонтита статистически 
коррелирует с выраженностью ОП [44]. 
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Имеются доказательства того, что ОП вы-
ступает в качестве одного из факторов риска 
пародонтита. ОП еще в 2006 г. Американской 
стоматологической ассоциацией был назван 
фактором риска возникновения воспали-
тельных заболеваний пародонта. В послед-
нее десятилетие многие исследователи даже 
придерживаются мнения, что хронический па-
родонтит является локальной версией систем-
ного заболевание костной ткани — ОП [45]. В 
работе Арутюнова С.Д. и соавт. [46] представле-
ны результаты трехлетнего наблюдения 3150 
пациентов кабинета профилактики и лечения 
ОП на базе стоматологической клиники, сред-
ний возраст которых составил 57,6±17,3 лет. 
Проведенное исследование показало, что 
частота заболеваний пародонта среди паци-
ентов с низкой плотностью костной ткани 
достигает 95%. При этом была обнаружена 
обратная зависимость между плотностью ко-
сти и пародонтальным индексом. Кроме того, 
при ОП чаще регистрируется тяжелое течение 
хронического пародонтита. ОП сочетается с 
более высокими пародонтальным индексом 
и глубиной пародонтальных карманов, чем у 
лиц с нормальной плотностью кости или осте-
опенией в той же возрастной категории. 

Определено, что ОП повышает риск воз-
никновения хронического пародонтина на 
20%, а риск возникновения тяжелой его фор-
мы среди всех пациентов с заболеваниями па-
родонта — в 5 раз [46–48]. В пародонтальном 
комплексе одной из составляющих выступает 
альвеолярная кость. При системном ОП у лиц 
любого пола имеет место прямая корреляци-
онная связь между плотностью альвеолярных 
костей и МПК остального скелета [49, 50], в 
том числе и среди лиц молодого возраста [51]. 
Ayed S.M. и соавт. [52] провели исследование 
методом случай-контроль и продемонстриро-
вали, что женщины в постменопаузе, страдаю-
щие ОП, имеют статистически значимо более 
тяжелое течение пародонтита, чем группа без 
ОП. Обе группы проходили тщательное кли-
ническое и рентгенологическое обследова-
ние, включая клиническую оценку пародон-
та, двойную энергетическую рентгеновскую 
абсорбциометрию, стоматологические рент-
генограммы. Поверхность корня удаленных 
зубов была проанализирована на содержание 
Ca, P, F, Mg и K. В группе лиц, имеющих ОП, была 
обнаружена статистически более выражен-
ная потеря прикрепления, большее рассто-
яние между дентино-цементной границей и 
альвеолярным гребнем, а также более низкая 
плотность альвеолярной кости. Также было 
обнаружено статистически значимо снижен-

ное содержание Ca у женщин с ОП [52]. Кли-
ническая потеря прикрепления представляет 
собой расстояние между дентино-цементной 
границей и самой глубокой точкой пародон-
тального кармана и, таким образом, является 
надежным индикатором потери альвеоляр-
ной кости и прогрессирования пародонтита. 
Принимая это во внимание, а также учитывая 
статистически более выраженную клиниче-
скую потерю прикрепления в постменопаузе 
у женщин с более низкой минеральной плот-
ностью костей, чем у женщин с нормальной 
МПК, можно сделать вывод о преобладающем 
влиянии ОП и/или остеопении на развитие 
хронического пародонтита [53]. 

Другие исследования установили стати-
стическую значимость дополнительных паро-
донтальных показателей, касающихся воспа-
лительной реакции десен. В частности, было 
обнаружено, что женщины в постменопаузе с 
ОП страдают более выраженной кровоточи-
востью десен и отложением зубного налета, 
чем женщины с нормальной МПК [54]. Также 
была установлена прямая корреляция между 
выраженностью ОП и степенью тяжести хро-
нического пародонтита. Более низкая МПК 
приводит к более тяжелому течению пародон-
тита — более высоким показателям клиниче-
ской потери прикрепления и потери альвео-
лярной кости [55]. 

Трехлетнее исследование показало вы-
раженную связь между МПК и количеством 
оставшихся зубов женщины в постменопаузе, 
установив связь между ОП и потерей зубов, 
как конечным результатом тяжелого паро-
донтита [56]. Аналогичным образом, было 
продемонстрировало, что лица с нормальной 
МПК имели значительно большее количество 
оставшихся зубов, чем те, у кого был диагно-
стирован ОП или остеопения, независимо от 
пола [57]. В то же время, ряд исследователей 
отрицают взаимосвязь между потерей кост-
ной массы и возникновением генерализован-
ного пародонтита в постменопаузе [58]. Либо 
же относят снижение МПК осевого скелета к 
факторам риска развития заболеваний паро-
донта не воспалительного характера, либо 
триггером рецидивирования и прогрессиро-
вания уже имеющегося воспалительно-де-
структивного поражения пародонта [59]. 

Следует отметить, что наряду с наличием 
доказательств о потенцирующем влиянии ОП 
на стоматологическую патологию установле-
ны и обратные связи. Пародонтит также мо-
жет выступать в качестве независимого фак-
тора риска постменопаузального ОП. Это было 
подтверждено результатами 10-летнего ко-
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гортного исследования [60]. 13464 участников 
были разделены на две группы — тестовую и 
контрольную. Тестовая группа состояла из па-
циентов с пародонтитом, которые не отлича-
лись от контрольной группы по полу, возрасту, 
доходу, инвалидности и т. д. Представители 2-х 
групп получали одинаковое лечение. Результа-
ты подтвердили, что у пациентов с пародонти-
том чаще развивается ОП, особенно среди жен-
щин старше 50 лет [60]. Причем, у женщин в 
постменопаузе при хроническом пародонтите 
наблюдается уменьшение кортикального слоя 
кости в нижней челюсти, что подтверждает их 
склонность к развитию ОП [61]. 

В другом исследовании под наблюдением на-
ходилось 29463 пациента с впервые выявленным 
пародонтитом, а также 58926 лиц без патологии 
пародонта. Выполненный анализ показал, что 
наличие у пациентов пародонтита легкой, сред-
ней и тяжелой степени увеличивает риск разви-
тия ОП соответственно в 1,56, 2,09 и 2,08 раза. На 
основании полученных данных авторы делают 
вывод не только о влиянии пародонтита на ве-
роятность формирования ОП, но и показывают 
положительную ассоциацию между степенью 
тяжести хронического пародонтита и предраспо-
ложенностью к ОП [62]. Lee J.H. и соавт. [63] также 
получили данные о том, что пациенты с пародон-
титом имели статистически более высокий риск 
ОП, чем лица со здоровым пародонтом.

Для исследования возможного влияния 
лечения пародонтита на развитие ОП было 
обследовано 68 женщин в постменопаузе с 
остеопенией и хроническим пародонтитом. 
Часть из них получала стандартную терапию 
пародонтита с приемом кальция и витамина D 
(группа 1), остальные же — только кальций и 
витамин D (группа 2). Через 6 месяцев в первой 
группе нормальная МПК была достигнута в 
4,82 раза большем числе случаев. Полученные 
результаты подтверждают, что базовая паро-
донтальная терапия способствует нормализа-
ции показателей МПК у женщин [64]. Другое 
недавнее исследование показывает, что паци-
енты, чья гигиена полости рта не соответству-
ет их пародонтальному статусу (поражение 
пародонта может иметь место независимо от 
хорошей гигиены полости рта), следует счи-
тать более подверженными ОП. Согласно тому 
же исследованию, поддержание здорового со-
стояния пародонта, благодаря контролю за 
гигиеной полости рта, может играют важную 
роль в предотвращении развития ОП [65].

Результаты ряда исследований указыва-
ют на то, что хронический пародонтит мо-
жет быть важным индикатором наличия не 
диагностированного ОП. Стоматологические 

рентгеновские снимки, например, панорам-
ные рентгенограммы, предоставляют доста-
точную информацию о толщине кортикально-
го слоя кости нижней челюсти и альвеолярной 
трабекулярной архитектуре, тесно связанных 
с минеральной плотностью костей скелета. 
Это поднимает вопрос о возможности исполь-
зования стоматологических снимков в каче-
стве недорогого и простого диагностического 
инструмента для ОП [61, 66]. Наконец, хро-
нический пародонтит считается системным 
воспалительным заболеванием, которое, при 
отсутствии лечения, может способствовать 
прогрессированию ОП через цитокиновые 
сигнальные пути [66].

Заключение. Повсеместная и чрезвычайно 
широкая распространённость хронического па-
родонтита, который приводит к потере зубов, 
ухудшению общего состояния здоровью чело-
века, развитию и/или более тяжелому течению 
сахарного диабета, сердечно-сосудистых забо-
леваний, ревматоидного артрита, онкологиче-
ской патологии и т.д. определяют актуальность 
разработки новых подходов в профилактике и 
лечении стоматологической патологии. К на-
стоящему времени получены убедительные 
доказательства наличия патогенетической вза-
имосвязи между хроническим пародонтитом и 
ОП, особенно его постменопаузальной формой. 
Эти две патологии являются факторами риска 
друг для друга и потенцируют друг друга. А это, 
во-первых, свидетельствуют о необходимости 
при обследовании пациента с хроническим 
пародонтитом выполнять оценку его костной 
системы на наличие ОП. Во-вторых, выявление 
ОП у больного с пародонтитом является пока-
занием для обязательного назначения уже со-
ответствующего комплексного лечения с уче-
том наличия у пациента двух заболеваний [67].

I.V. Chaykovskaya, E.A. Maylyan, A.A. Soboleva, E.D. Mirovich, 
D.A. Lesnichenko, N.I. Kostetskaya
THE PREVALENCE OF PERIODONTITIS AND ITS 
ETIOPATHOGENETIC AND CLINICAL RELATIONSHIPS 
WITH POSTMENOPAUSAL OSTEOPOROSIS
Summary. The article is devoted to the actual problem 

of chronic periodontitis. The results of the performed 
epidemiological and clinical observations indicate the 
extremely widespread prevalence of the above disease 
and its severe consequences. Currently, there is evidence 
of an etiopathogenetic relationship between chronic 
periodontitis and postmenopausal osteoporosis. Therefore, 
a postmenopausal woman with chronic periodontitis 
should be screened for osteoporosis. And the diagnosis 
of osteoporosis in her is an indication for the mandatory 
appointment of the appropriate complex treatment, taking 
into account the presence of two diseases in the patient.

Key words: women, postmenopause, chronic periodontitis, 
osteoporosis
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