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В результате остеопороза (ОП) 
происходит не только снижение 

минеральной плотности костной тка-
ни (МПК) скелета, но и с большой ча-
стотой выявляются нарушения со сто-
роны зубочелюстной системы [29]. 
Изучение связи минерализации ске-
лета и стоматологической патологии 
носит принципиальный характер, так 
как позволяет провести параллели 
между изменением в костной ткани 
зуба и состоянием минерализации 
скелета [11, 17, 28].

Наиболее часто при ОП встре-
чается генерализованный пародон-
тит [17]. В комплексе тканей пародон-
та альвеолярная кость является одной 
из составляющих. По данным [41, 44] 
при системном ОП вне зависимости 
от пола установлена прямая корреля-
ционная зависимость изменения плот-
ности альвеолярных костей и МПК 
остального скелета. При генерали-
зованном пародонтите происходит 
резкая убыль костной ткани, в том 

числе альвеолярной кости, и основная 
задача стоматолога — ​замедлить ее 
разрушение.

При ОП остается высоким про-
цент осложнений после ортодонтиче-
ского и ортопедического лечения [20]. 
Происходит замедленное заживление 
послеоперационных костных ран, 
в некоторых случаях с отторжени-
ем биокомпозиционного материала 
[23, 34].

Постменопаузальный ОП являет-
ся фактором риска стоматологичес-
ких заболеваний [1, 44]. У женщин 
в возрасте 50–60 лет, в период, когда 
происходит естественное угасание 
функции яичников, показана высокая 
распространенность некариозных 
поражений в виде эрозий, клиновид-
ных дефектов, патологической сти-
раемости (вертикальная форма) или 
сочетания этих клинических проявле-
ний [31, 32]. В этот же период жизни 
у женщин чаще отмечается вторич-
ная адентия с различной степенью 

выраженности атрофии альвеоляр-
ной кости [8, 33, 35]. Развивающаяся 
у них гипоэстрогения обусловливает 
интенсивную потерю костной массы 
за счет не только снижения минераль-
ного компонента, но и изменения 
белкового матрикса. При дефиците 
эстрогенов имеют место истончение 
и атрофия слизистой рта, сглажен-
ность сосочков языка, отмечается 
парестезия, обнажаются шейки зубов, 
вследствие резорбции межзубных 
перегородок страдают твердые ткани 
зубов — ​формируются клинические 
признаки некариозных поражений 
[2, 31, 32].

У мужчин и женщин старшей 
возрастной группы вне зависимости 
от пола атрофия челюстей в 50–61 % 
случаев служит противопоказани-
ем к проведению дентальной им-
плантации [13, 35]. Эти наблюде-
ния указывают на связь развития 
патологии зубочелюстной области 
с изменением гормонального фона, 
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Резюме
Представленный в обзоре анализ современной литературы убе-
дительно показал, что нарушение фосфорно-кальциевого обмена 
играет ключевую роль при возникновении ряда стоматологических за-
болеваний, может приводить к осложнениям хирургического лечения 
после реконструктивной остеопластики, применения ортопедических 
механических конструкций, а также при ортодонтическом переме-
щении зубов. Революционными стали сообщения, что минеральная 
плотность альвеолярных костей напрямую связана с минеральной 
плотностью костной ткани остального скелета. Определено значение 
патологии твердых тканей зубов как маркера снижения минерали-
зации кости.
Ключевые слова: патология твердых тканей зубов, снижение минеральной 
плотности костной ткани.

Summary
The analysis of the modern literature presented in the review 
convincingly showed that impaired phosphorus-calcium metab-
olism plays a key role in the occurrence of a number of dental 
diseases and can lead to complications of surgical treatment 
after reconstructive osteoplasty, the use of orthopedic mechan-
ical structures, as well as orthodontic movement of teeth. The 
revolutionary have become the reports that the mineral density 
of the alveolar bones is directly related to the mineral density of 
the bone tissue of the rest of the skeleton. The significance of the 
pathology of hard tissues of teeth as a marker of reduced bone 
mineralization was determined.
Key words: pathology of hard dental tissues, decrease in bone 
mineral density.
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в частности, с наличием дисбаланса 
половых гормонов [25, 26]. По дан-
ным С. Д. Арутюнова и сотр., костная 
ткань альвеолярного гребня также, 
как и скелета, высокочувствительна 
к гормональным регулирующим ме-
ханизмам организма [11].

Известно, что половые гормоны 
оказывают влияние на регуляцию 
фосфорно-кальциевого обмена и ре-
моделирование костной ткани [1, 5]. 
Снижение функции яичников, недо-
статок эстрогенов и прогестерона 
ухудшает всасывание ионов каль-
ция в кишечнике и реабсорбцию его 
в почках. В результате чего у женщин 
повышается костный обмен и сни-
жается МПК. Уже на ранних этапах 
снижения МПК может проявляться 
нарушением минерализации твердых 
тканей зубов, сопровождающейся 
гиперестезией — ​повышенной чув-
ствительностью зубов к раздражи-
телям и прогрессирующей убылью 
тканей зуба [32]. При этом у мужчин 
вопрос о характере влияния андроге-
нов на костную ткань окончательно 
не решен [17].

Одной из серьезных проблем, при-
водящих к развитию ОП и высокой 
частоте возникновения стоматологи-
ческих заболеваний, является дефи-
цит кальция и витамина D. Доказано, 
что дефицит витамина D не только 
затрудняет депонирование кальция 
твердыми тканями зубов, но и вызы-
вает увеличение объема органического 
матрикса дентина вследствие нару-
шения его минерализации, задержку 
развития и формирования эмали, при-
водит к гипопластическим изменени-
ям в ней [12, 14].

Все вышесказанное убедитель-
но показывает, что проблема остео-
пороза имеет важное значение для 
врачей-стоматологов.

Этиология ОП и пародонтита име-
ет много общих патогенетических мо-
ментов, что предполагает взаимосвязь 
этих заболеваний.

Как известно, ОП развивается при 
дисбалансе процессов костной ре-
зорбции и костеобразования, которые 
вызывают изменение прочности кост-
ной ткани. Прочность кости зависит 
от МПК и от качества кости — ​со-
отношения компактного и губчатого 
слоев [3, 30]. Количество и качество 

кости влияет на ее прочность [27]. 
Пародонтит также характеризует-
ся убылью костной массы, одна-
ко в альвеолярной кости процессы 
внутренней перестройки протекают 
более активно, чем в других костях 
скелета [17].

Важная составляющая прочно-
сти кости — ​это функция костного 
ремоделирования. Процесс ремоде-
лирования костной ткани обеспечи-
вает ее прочность при механических 
нагрузках, регулирует минеральный 
гомеостаз за счет запасов кальция, 
депонированных в костной ткани. 
При высокой скорости костного ме-
таболизма резорбтивная фаза ремоде-
лирующего цикла может критически 
ослабить прочность кости и делает 
ее уязвимой для повреждения при 
стандартных нагрузках [30].

В настоящее время при различных 
формах адентии с различной степенью 
выраженности атрофии альвеолярной 
кости активно применяются внутри-
костные дентальные импланты [33]. 
От качества и объема костной ткани 
в области предполагаемой операции 
зависит продолжительность функ-
ционирования ортопедических кон-
струкций. Поэтому плотность кост-
ной ткани является определяющим 
фактором при проведении дентальной 
имплантации.

При системном ОП происходит 
снижение минеральной плотности 
и высоты альвеолярных костей, кото-
рые способствуют преждевременной 
потере зубов [42]. Сегодня установ-
лены одинаковые факторы риска 
развития ОП и пародонтита — ​это 
курение, прием лекарственных пре-
паратов, влияющих на метаболизм 
костной ткани, возрастное снижение 
МПК, активация цитокинов и лизосо-
мальных ферментов, ответственных 
за резорбтивный процесс [7, 17].

Многие авторы [1, 2, 19, 25, 32] 
связывают высокую частоту стома-
тологических нарушений с различ-
ными эндокринными заболеваниями. 
Считается, что рост числа больных 
ОП обусловлен не только старением 
населения, но и омоложением ряда 
болезней. У лиц молодого возраста 
чаще имеет место вторичный ОП 
на фоне эндокринопатий и заболе-
ваний внутренних органов, который 

протекает системно во всех частях 
скелета, в том числе в челюстных 
костях [35].

Альвеолярный отросток — ​это 
часть верхней и нижней челюстей, 
в которой имеются альвеолы, прини-
мающие форму зуба и поддерживаю-
щие его [17]. Реакцию костной ткани 
на применение стоматологических 
конструкций при постановке имплан-
тата или проведении ортодонтиче-
ского лечения можно рассматривать 
как частный случай репаративной 
регенерации. Белковый состав кост-
ной ткани верхних и нижних челю-
стей различен [4]. Альвеолярный 
отросток верхней челюсти содер-
жит около 30 % компактного и 70 % 
губчатого слоя, в нижней челюсти 
это соотношение одинаково [9]. Эти 
биологические особенности костной 
ткани необходимо учитывать при пла-
нировании стоматологического лече-
ния и прогнозировании возможных 
осложнений.

В процессе остеоинтеграции 
после постановки дентальных им-
плантов образуется тонкая зона 
из протеогликанов, которая лише-
на коллагена. Затем под действием 
механической нагрузки начинает 
расти активность ферментов кол-
лагеназы и кислой фосфатазы, ко-
торые приводят к убыли костной 
ткани в зоне постановки имплантов 
[27, 35, 38]. Ранняя дезинтеграция 
внутрикостных дентальных имплан-
тов происходит на фоне сниженного 
количества в кости фибронектина, 
Gla-белка, тканевого ингибитора ма-
триксных металлопротеиназ. Таким 
образом, остеоинтеграция — ​важное 
условие для стабильного функцио-
нирования дентального импланта, 
которое зависит от динамического 
процесса ремоделирования костной 
ткани. Аналогичные изменения био-
химического состава костной тка-
ни наблюдаются в ответ на воздей-
ствие механических конструкций 
при ортодонтическом перемещении 
зубов [20].

В то же время форма, размеры, 
химический состав и прочность ко-
сти зависят от множества местных 
и гуморальных факторов, которые 
регулируют функцию остеобла-
стов-остеокластов [40]. Примером 
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влияния местных факторов служит 
хронический периодонтит, когда ци-
токины блокируют рецепторы осте-
областов, лишая клетки возможности 
функционирования на фоне воспале-
ния при кислой рН-среде, способствуя 
резорбции кости и формированию 
костного дефекта [36].

Процесс ремоделирования 
в альвеолярной кости выполняет две 
функции. Во-первых, он обеспечива-
ет тесную взаимосвязь между зубами 
и альвеолярным краем и сохраняется 
в течение всей жизни, так как по за-
кону Вольфа (J. Wolf, 1892) структура 
костной ткани прямо пропорциональ-
но зависит от действующих на нее 
нагрузок [43]. При постоянной физи-
ческой нагрузке на кость развивается 
ее рабочая гипертрофия, а иммоби-
лизация, наоборот, приводит к истон-
чению кости, ее ослаблению. Таким 
образом, резорбция альвеолярных от-
ростков является неизбежным резуль-
татом уменьшения функциональной 
нагрузки на кость. Это важное каче-
ство альвеолярной кости использует-
ся при проведении ортодонтического 
перемещения зуба [20]. Во-вторых, 
ремоделирование в альвеолярной ко-
сти осуществляет контроль за гомеос-
тазом кальция и минералов. При вос-
палительном процессе, длительном 
снижении микроциркуляции наруша-
ется минерализация и, как следствие, 
развивается атрофия альвеолярной 
костной ткани, которая становится 
необратимой [16]. При данном со-
стоянии процесс резорбции начинает 
преобладать над процессом синтеза 
новой кости [22].

Таким образом, сегодня можно 
утверждать, что снижение минера-
лизации скелета усиливает пато-
логические изменения в пародонте 
и твердых тканях зубов. Однако 
в доступной литературе отсутству-
ют четкие представления о развитии 
остеопатий и механизмах пораже-
ния тканей зубочелюстного аппа-
рата. Активно обсуждается вопрос 
о взаимосвязи между плотностью 
альвеолярной кости и скоростью ор-
тодонтического перемещения зубов. 
Также дискутируется вопрос о степе-
ни влияния плотности костной ткани 
на вероятность развития резорбции 
корней. В ряде экспериментальных 

исследований показано, что переме-
щение зубов по костной ткани низ-
кой плотности происходит быстрее 
и с меньшим риском резорбции кор-
ней [8]. Это обстоятельство делает 
перспективным применение при ор-
тодонтическом лечении препаратов, 
способных локально снижать плот-
ность костной ткани. В настоящее 
время недостаточно ясны механизмы 
стимуляции роста и костеобразова-
ния, связанные с ремоделировани-
ем, что обеспечивает актуальность 
исследования в этом направлении. 
Предметом научных дискуссий яв-
ляется вопрос взаимосвязи карие-
са и минерализации костной ткани. 
Сегодня нет единого мнения, явля-
ется кариес местным процессом или 
локальным проявлением системного 
остеопороза [15].

Установление взаимосвязи процес-
сов минерализации костной ткани все-
го скелета и состояния зубочелюстной 
системы открывает новые перспек-
тивы в диагностике сочетанной па-
тологии и проведении эффективного 
стоматологического лечения.
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Конференции и выставки
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Научно-практический образовательный форум «Диагностическая 
лаборатория — ​клиника: значимость инновационных и традиционных 
лабораторных тестов» и специализированная выставка «Клиническая 
лаборатория‑2019». Место проведения: г. Казань. Организатор: РАМЛД.
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но-клинические решения, усовершенствованные и инновационные 
аналитические технологии как основополагающие компоненты 
современной лабораторной медицины» и специализированная 
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лабораторных исследований и применение современных техноло-
гий — ​основа эффективности клинических лабораторий» и пеци-
ализированная выставка «Лаборатория‑2019». Место проведения: 
г. Екатеринбург. Организатор: РАМЛД.

18–19 декабря
Научно-практический образовательный форум «Диагностическая ла-
боратория — ​клиника: значимость инновационных и традиционных ла-
бораторных тестов» и Специализированная выставка «Лабораторная 
диагностика‑2019». Место проведения: г. Псков. Организатор: РАМЛД.
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