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SUMMARY
 Alveolar bone is a component of the locomotor skeleton. Pathological processes that occur in generalized

parodontitis and scoliosis, have a common link in the development of these pathologies.

               ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ МЕТАБОЛІЗМУ АЛЬВЕОЛЯРНОЇ КІСТКИ У ПІДЛТКІВ ЗІ СКОЛІОЗОМ
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РЕЗЮМЕ
 Альвеолярна кістка – складова частина опорно-рухового скелету. Патологічні процеси, які

протікають при генералізованому пародонтиті та при сколіозі мають єдині ланки в розвитку цих патологій.
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Альвеолярная кость рассматривается как самая
молодая кость в организме. Процессы формирова-
ния и моделирования альвеолярного гребня завер-
шаются с полным прорезыванием постоянных зу-
бов (во фронтальных участках челюстей к 8-9 годам,
в области жевательных зубов – к 14-15 годам) [6,18,20].

Пик костной массы организма формируется к
18-20-ти годам и до 40-45 лет у здоровых людей на-
блюдается период относительного равновесия. Осо-
бое внимание уделяется подростковому возрасту
(мальчики: 13-16 лет, девочки: 12-15 лет), так как к за-
вершению полового созревания уровень костной
массы во многих участках скелета достигает 86-100%
костной массы взрослого человека. Возраст 15-ти лет
и 20-21-го года являются ключевыми также и в диаг-
ностике генерализованного пародонтита (ГП), по-
скольку именно в эти годы отмечается прирост забо-
леваемости [3,11,18,24,31].

Альвеолярный отросток – составляющая опор-
но-двигательного скелета. Как каждая кость организ-
ма, состоит на 30-40% из органического матрикса (до
90-95% коллаген I типа, неколлагеновые белки), на
60-70% из минерального компонента (гидроксиапа-
тит), клеток (остеобласты, остеокласты, остеоциты).
Кортикальная пластинка представлена остеонами и
продольными коллагеновыми пластинками. Губча-
тая кость имеет мелкоячеестое строение (трабеку-
лярная сетка). Трабекулы разделены цементными
линиями. Между ними находятся костномозговые
пространства. По сравнению с другими костями ске-
лета альвеолярная кость имеет более высокую сте-
пень минерализации и подвержена тем же обмен-

ным процессам, что и вся костная система [6,11,17,20].
Костная ткань (КТ) – постоянно обновляющаяся

динамическая модель. На протяжении всей жизни в
ней происходят процессы разрушения и созидания.
Процесс ремоделирования КТ физиологичен. Но,
при определенных условиях, происходит сбой в рав-
новесии «разрушение-формирование» и скорость
потери костной массы превалирует над остеосинте-
зом [24,48,50]. Костная система чувствительна к био-
логическим и средовым факторам воздействия. Это
предопределяет риск возникновения патологий КТ –
как деформаций позвоночника, так и деструкции кор-
тикальной пластинки, резорбции губчатого вещества
межальвеолярных перегородок [11,16,18,19,22].

Этиология и патогенез ГП и сколиоза сложны и
до конца не изучены. Однако, взаимосвязь структур-
но-функционального состояния тканей пародонта и
костной системы опорного скелета существует. Про-
цессы, протекающие в организме при ГП и сколио-
зе, имеют общие звенья в цепи развития патологий
[1,2,5,7,11,17,20,24,35,41,42,51].

Микроорганизмы зубной бляшки в результате
выделения ферментов (гиалуронидазы, хондроитин-
сульфатазы, протеазы, глюкуронидазы, коллагеназы)
обладают выраженной протеолитической активнос-
тью (Л.А.Хоменко, 1980). Происходят микроцирку-
ляторные нарушения в пародонте, запускается реак-
ция воспаления, деполяризации гликозаминоглика-
нов белков тканей пародонта (первую очередь кол-
лагена), спираль молекулы коллагена расщепляется
[1,2,9,10,16,27].

Общими причинами, ведущими как к воспали-
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тельно-деструктивным процессам в тканях пародон-
та, так и к первичной дисплазии диска позвоночника
являются экзогенные (аномальная физическая на-
грузка, статико-динамические нарушения)  и (или)
эндогенные (изменения в обмене соединительной
ткани, дисфункция эндокринной системы, невроген-
ные нарушения) факторы [11,16,18,19,24].

Деформация позвоночника формируется на
фоне выброса лизосомальных ферментов, изменя-
ется метаболизм соединительной ткани, нарушается
структура межпозвонкового диска, развивается де-
генерация фиброзного кольца, клиновидность и тор-
сия позвонков (В.Я.Фищенко,1994). В соединитель-
ной ткани, тканях межпозвоночного диска увеличи-
вается содержание кератансульфата и снижается со-
держание гиалуроновой кислоты. При сколиозе оп-
ределяется наличие молекулярных дефектов в струк-
туре протеогликанов и коллагена – основных матрич-
ных компонентах межпозвоночного диска. Уменьше-
ние содержания гликозаминогликанов в пульпозном
ядре ведет к увеличению деградации межпозвоноч-
ных дисков [12,16,24,28,36,38,49].

Таким образом, нарушение гормонального ба-
ланса, минерального и аминокислотного обмена,
снижение  активности  энзимных  систем – единые
звенья патогенеза как ГП, так сколиоза
[9,13,16,19,26,39,43].

В возникновении пародонтита в подростковом
периоде просматривается и генетическая предрас-
положенность [23]. Теория развития сколиоза также
предполагает генетическую зависимость (диагности-
руется до 18 лет) [41]. Реализацию генетической про-
граммы связывают либо с нарушением синтеза гли-
козаминогликанов, либо с усилением их распада
[16,19,26,28,38].

Альвеолярный отросток, как и позвоночник, чув-
ствителен к гормональным механизмам регуляции
организма – гипоталамо-гипофизарной системой,
половыми гормонами [43,50]. Гормональные «сбои»
ведут к снижению пика костной массы, вследствие
чего развиваются как генерализованные воспалитель-
но-деструктивные поражения тканей пародонта, так
и деформации позвоночника [4,9,22].

Для обозначения системного поражения скелета
используют термин «метаболические болезни кос-
тей», чаще на фоне нарушений гомеостаза кальция.
К метаболическим заболеваниям КТ относят остео-
пороз (ОП). Явления остеопении и ОП регистриру-
ются при ГП и при сколиозе  [1,2,26,28,29].

По данным ВОЗ в рейтинге медико-социальных
проблем ОП занимает 4 место после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболеваний, сахарного
диабета. Это прогрессирующее системное заболе-
вание скелета, характеризующееся снижением мас-
сы кости и нарушением ее микроархитектоники, при-
водящей к увеличению хрупкости и риску перело-
мов (Копенгаген, 1990; Гонконг, 1993) [11,16,25,44].

До недавнего времени развитие ОП связывали
только с потерей костной массы, и заболевание рас-
сматривалось как присущее пожилым людям. Уста-
новлено, что ОП чаще развивается в случаях, когда
костная масса не добирает генетически детермини-
рованной величины пиковой костной массы. Ее фор-
мирование является ключевым этапом развития ске-
лета и физиологическим моментом, определяющим
прочность кости, устойчивость  действию негатив-
ных факторов на протяжении жизни [4,11,18,40]. Осо-
бое значение придают подростковому периоду, как
последнему этапу эффективных профилактических
мер и неинвазивной коррекции имеющихся наруше-
ний в формировании уровня пика костной массы.
Понимание этиопатогенеза ОП взрослых неразрыв-
но связано с совершенствованием методов количе-
ственной оценки костной массы у растущего орга-
низма, изучением факторов риска нарушения про-
цесса накопления костной массы и изучением воз-
растных особенностей минерализации скелета
[3,13,66,21,31,33].

При дисгормоничном формировании организ-
ма в детском и подростковом периодах происходят
изменения в накоплении пика костной массы [3,11,21].
Некоторые авторы считают нарушение минерально-
го обмена и снижение минеральной плотности КТ
тел позвонков причиной развития сколиоза [14,16,29].
В структуре заболеваний костно-мышечной систе-
мы у детей и подростков сколиоз составляет 11,2%,
нарушения осанки – 51,3%. Частота остеопений в 6-
15 лет составляет до 59%, в 10-16 лет – 50,8% (Л.А
Щеплягина, 2004). ОП в 15-18 лет в регистрируется в
44,0% случаев (С.А. Михайлов, 2003). У школьников
до 70% отмечается замедление темпов минерализа-
ции скелета. Итогом остеопенического синдрома
может быть развитие системного ОП [4,12,13,18].

Исследования подтверждают, что низкая плот-
ность КТ, потеря костной массы – это механизмы,
влияющие на возникновение и прогрессирование ГП.
В  результате системного снижения плотности КТ в
тканях пародонта возникают условия, ведущие к вос-
приимчивости их к разрушительному действию мик-
робного фактора [2,5,7,20,30].

На величину пиковой костной массы влияют ге-
нетический статус, физическая активность и харак-
тер питания (адекватность потребления кальция, ви-
тамина D, белка). Скорость потери косной массы уве-
личивается с недостатком ряда гормонов, снижени-
ем физической активности, ослаблением абсорбции
кальция в желудочно-кишечном тракте. Остеопения
может быть следствием ряда заболеваний, лекар-
ственной терапии [1-4,11,14,16,18,20,44,46,47,48,50].

Ранее процессы, происходящие в тканях пародон-
та, рассматривались изолированно от состояния
опорного скелета, так как дистрофически-резорбтив-
ные процессы в тканях пародонта имеют особеннос-
ти течения (изменяет структуру и форму альвеоляр-
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ный гребень, происходит его убыль). Сегодня уста-
новлено влияние системного ОП на состояние зубо-
челюстной системы. Отслежена взаимосвязь между
состоянием тканей пародонта и структурно-функци-
ональным состоянием костной системы скелета
[1,2,5,7,8,11,30,34]. Выявлена корреляция между изме-
нениями минеральной прочности, минеральной на-
сыщенности костей скелета и активностью воспали-
тельно-деструктивных процессов в тканях пародонта
[20,32]. Подтверждается коррелятивная связь между
наличием ОП и количеством и глубиной пародон-
тальных карманов [34], наличием поддесневых зуб-
ных отложений [37], количеством интерсептальных
очагов остеопороза в альвеолярной кости [45]. Ис-
следования подтверждают гипотезу о том, что фак-
тором риска развития ГП может быть системный ОП.
В свою очередь, ОП может быть ранним диагности-
ческим признаком ГП. Тем не менее, биологичес-
кие взаимомеханизмы этих двух заболеваний до кон-
ца не ясны. Точка в изучении этого вопроса еще не
поставлена  [7,8,15,20,47].
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