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Анатомия, гистология 
и биотипы пародонта

Л.А. Дмитриева, А.И. Ерохин

Пародонт — комплекс тканей, окружающих зуб, обеспечиваю-
щих его фиксацию в челюсти и функционирование. В состав паро-
донта входят:

  альвеолярная кость, в лунках которой расположены корни зу-
бов;

  связочный аппарат зуба, или периодонт;
  цемент корней зубов.

Снаружи весь фиксирующий комплекс покрыт десной. Пере-
численные структуры пародонта составляют комплекс, единый не 
только функционально, но и генетически (за исключением десны). 
Десна — единственная структура пародонта, заметная глазу в норме. 
Это слизистая оболочка, покрывающая альвеолярные отростки 
верхней и нижней челюстей (рис. 4-1).

С оральной поверхности десна переходит в слизистую оболочку: 
на верхней челюсти — твердого нёба, на нижней — дна полости рта. 
Различают свободную десну (краевую), прилежащую к шейке зуба, и 
прикрепленную десну (альвеолярную), покрывающую альвеолярный 
отросток. Краевая десна — наружная стенка десневой бороздки, она 
окружает шейки зубов. Ширина зоны краевой десны зависит от глу-
бины десневой бороздки. Она неодинакова в области разных групп 
зубов, но в среднем колеблется от 0,5 мм во фронтальном участке до 
1,5 мм в области моляров. В состав краевой зоны входит и межзуб-
ный сосочек. Межзубный десневой сосочек образован соединением 
вестибулярной и оральной частей десны посредством соединитель-
нотканных волокон, и на поперечном срезе все сосочки имеют вид 
седла. Форма сосочков в области разных групп зубов различна: во 
фронтальных участках — треугольная, в боковых — трапециевидная.

Свободная, или краевая, десна граничит с зоной прикреплен-
ной десны. Эта граница на наружной поверхности выглядит как 
фестончатая, слегка вдавленная линия, которая в основном соот-
ветствует дну десневой бороздки. Десна состоит из трех слоев: 
многослойного плоского эпителия, собственно слизистой оболочки 
и подслизистого слоя. Зона прикрепленной десны, или альвеоляр-
ная десна, лишена подслизистого слоя и срастается с надкостницей. 
В отличие от кожи, многослойный плоский эпителий десны не имеет 
блестящего слоя клеток. В нормальных условиях в эпителии десны 
наблюдаются ороговение и паракератоз , которые обеспечивают 
защиту от механических, химических и физических воздействий. 
Этот эпителий называют ротовым (оральным). Кроме того, раз-
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Рис. 4-2. Схема строения десны (Гемонов В.В.):  

1 — эпителиальное прикрепление; 2 — дно 

десневого кармана; 3 — кутикула эмали; 4 — 

свободная десна; 5 — десневой желобок; 

6 — прикрепленная десна; 7 — вершина 

альвеолярного отростка; 8 — перицемент; 

9 — цемент; 10 — дентин коронки; 11 — про-

странство, до декальцинации занятое эмалью

личают сулькулярный (бороздковый) и соединительный эпителий (эпителиаль-
ное прикрепление, рис. 4-2).

Рис. 4-1. Строение десны человека (Гемо -

нов В.В.): 1 — роговой слой эпителия; 2 — 

зернистый слой; 3 — шиповатый слой; 4 — 

базальный слой; 5 — соединительнотканные 

сосочки; 6 — эпителиальные сосочки; 7 — 

собственная пластинка слизистой оболочки

Сулькулярный эпителий выстилает десневую бороздку (сулькус) — щель между 
поверхностью зуба и прилежащей к ней десной. На дне десневой борозды сульку-
лярный эпителий переходит в многослойный плоский соединительный эпителий, 
который прочно сращен с кристаллами гидроксиапатита эмали зуба. По мнению 
некоторых авторов, природа этой связи химико-физическая: адгезия эпители-
альных клеток к поверхности зуба возникает благодаря липким макромолекулам 
десневой жидкости. Согласно другой точке зрения, поверхностные клетки эпи-
телия прикрепления связаны с кристаллами гидроксиапатита посредством геми-
десмосом. В отличие от ротового, сулькулярный и соединительный эпителии не 
ороговевают, их клетки способны быстро обновляться. Кроме того, соединитель-
ный эпителий обладает высокой проницаемостью и отличается особым строением 
кровеносных сосудов подлежащей соединительной ткани: по строению их относят 
к посткапиллярным венулам.

В клетках эпителия отмечено высокое содержание рибонуклеиновой кислоты 
(РНК), обеспечивающей высокий уровень обмена белка, митотической активно-
сти клеток и регенерации, а также активности ферментов (в частности, сукцинат-
дегидрогеназы и лактатдегидрогеназы). В итоге митотическая активность соеди-
нительного эпителия в 2–4 раза выше таковой эпителия десны. Между клетками 
эпителия находятся гликозаминогликаны, которые играют роль цементирующего 
вещества для клеток, обеспечивают нормальный метаболизм и выполняют защит-
ную функцию при воздействии бактерий и их токсинов.

Собственно слизистая оболочка десны представлена рыхлой соединительной 
тканью непосредственно под эпителием (сосочковый, подэпителиальный слой) 
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и несколько более плотной — в глубоких отделах (сетчатый, надальвеолярный 
слой). Соединительная ткань собственной оболочки состоит из волокнистых струк-
тур, основного вещества и клеточных элементов.

В состав межклеточного (основного) вещества входят белки и полисахариды, 
образующие комплексы (такие как протеогликаны и гликопротеины). Значение 
несульфатированных (например, гиалуроновой кислоты  и хондроитина) и суль-
фатированных (в частности, гепарина и хондроитин-6-сульфата) протеогликанов 
для соединительной ткани состоит в том, что они обеспечивают трофическую 
функцию (транспорт воды, солей, аминокислот, липидов и других веществ), при-
дают ткани соответствующие механические свойства (упругость, прочность) и 
участвуют в репаративных процессах.

Среди волокнистых структур преобладают коллагеновые волокна, состоящие из 
коллагена 1-го типа. В меньшем количестве присутствуют ретикулярные, незрелые 
эластические (эластиновые) и аргирофильные (незрелые коллагеновые) волокна. 
Основную часть клеточных элементов составляют фибробласты, несколько мень-
шую — фиброциты, гистиоциты, плазматические и тучные клетки (лаброциты), 
а также лимфоциты, моноциты и нейтрофилы. Первостепенная функция фибро-
бластов  — образование коллагена и мукопротеидов, содержащих гиалуроновую 
кислоту и хондроитин-сульфат. Тучные клетки в процессе дегрануляции выделяют 
гистамин, гепарин и производные арахидоновой кислоты — простагландины, 
которые имеют большое значение в регуляции функционирования соединитель-
ной ткани в норме и при патологии. Гистиоциты (макрофаги), единичные плаз-
матические клетки и лимфоциты — своего рода «дежурные» клетки, предназна-
ченные для своевременного уничтожения чужеродных или патогенных веществ, 
проникающих в ткань десны.

В десне хорошо выражена сеть сосудов микроциркуляторного русла: артери-
олы, капилляры и венулы, есть артериоловенозные анастомозы. Ведущая роль 
в поддержании нормального обмена в десне принадлежит капиллярам. Среди 
нервных элементов присутствуют многочисленные чувствительные окончания в 
виде петель и клубочков, а также инкапсулированные нервные окончания типа 
осязательных телец Мейснера или колб Краузе.

Десневая бороздка — важное образование пародонта. Она формируется толь-
ко после прорезывания зуба. Это не обязательная анатомическая структура, а 
результат хронического воздействия микроорганизмов на краевой пародонт, с 
одной стороны, и выхода из подлежащих кровеносных сосудов защитных ком-
понентов плазмы и форменных элементов крови в ответ на такие воздействия — 
с другой.

Десневая жидкость  представляет транссудат, соответствующий по составу сыво-
ротке крови (в частности, в нем присутствуют альбумины, глобулины и фермен-
ты ), хотя активность некоторых ферментов (например, катепсина В и фосфатазы) 
в десневой жидкости выше, чем в сыворотке крови. Десневая жидкость содержит 
антитела IgG, IgA, IgM, а также более 20 сывороточных белков всех девяти ком-
понентов системы комплемента, играющих важную роль в комплексе реакций 
воспаления (прежде всего в фагоцитозе, хемотаксисе и высвобождении сосуди-
сто-активных веществ). В десневой жидкости обнаружены антимикробные фак-
торы (лизоцим, лактоферрин) и сывороточные белки — альбумины и глобулины. 
Кислотность (pH) десневой жидкости составляет 6,3–7,9 и зависит от содержания 
в ней азота и мочевины.

Среди клеточных элементов десневой жидкости преобладают полиморфно-
ядерные лейкоциты, есть немного микроорганизмов и слущенных клеток эпите-
лия. При действии раздражителей (жевательного давления или давления щеткой 
при чистке зубов, но в основном — бактериальных скоплений) объем десневой 
жидкости увеличивается и ее состав изменяется. Поскольку функциональное зна-
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агентов, количество и состав десневой жидкости служат важными диагностически-
ми критериями, отражающими интенсивность агрессии.

Эти особенности свидетельствуют о важности барьерной функции десневой 
жидкости для пародонта. Самый значимый участок защитного барьера пародон-
тальных структур от механических, инфекционных и других воздействий — эпи-
телиальное прикрепление, расположенное на границе между эмалево-цементной 
границей и эпителием дна бороздки.

Периодонт представлен главным образом пучками коллагеновых волокон, 
состоящих из коллагена 1-го типа, которые лежат в периодонтальной щели (между 
цементом корня и компактной пластинкой альвеолы). Кроме них, присутствует 
незначительное количество тонких ретикулиновых и незрелых эластических — 
окситалановых волокон, обычно рыхло расположенных около сосудов. Одним 
концом коллагеновые волокна прикреплены к цементу корня зуба (рис. 4-3), дру-
гим — к костной ткани альвеолы.

В области шейки зубов и края альвеоляр ных отростков эти волокна располо-
жены гори зонтально, по длине корня — косо, в области верхушек корней — пер-
пендикулярно. Благодаря этому зуб как бы подвешен внутри альвеолы и давление 
на него в разных направлениях не передается непосредственно на альвеолярную 
кость и не повреждает ее при сохранности периодонтальных структур. Для пери-
одонта характерно отсутствие эластических волокон, а коллагеновые волокна 
не способны к растяжению, поэтому их амортизирующий эффект определяется 
спиралевидными изгибами, что позволяет им при увеличении нагрузки на зуб 
выпрямляться, а при снижении — снова скручиваться. Именно этим определя-
ется физиологическая подвижность зуба. Между пучками волокон расположена 
рыхлая соединительная ткань с межклеточным веществом, кровеносными и лим-
фатическими сосудами и нервными элементами. В этой интерстициальной ткани 
присутствуют более тонкие коллагеновые волокна, образующие трехмерную сеть. 
В целом расположение пучков коллагеновых волокон в боковых отделах перио-
донтальной щели напоминает сетку гамака (рис. 4-4).

Ширина периодонтальной щели неодина-
кова: наибольшая — в пришеечной и верху-
шечной области корня зуба (0,24 и 0,22 мм), 
наименьшая — в средней части корня (0,1–
0,11 мм). Такая форма, подобная песочным 
ча сам, определена адаптацией связочных 
струк тур к функциональным нагрузкам.

В средней части периодонта находится 
зикхеровское сплетение, играющее важную 
роль в регенерации периодонта при орто-
донтических перемещениях зубов. Однако 
суждения о его происхождении неоднознач-
ны. По мнению некоторых авторов, кол-
лагеновые волокна — не единое образова-
ние, напрямую соединяющее корень зуба и 
кость альвеолы: часть этих волокон начи-
нает формироваться из цемента корня, дру-
гая — со стороны альвеолы, обе части дохо-
дят до середины периодонтальной щели, где 
соединяются с помощью менее зрелых кол-
лагеновых волокон. После 25 лет это спле-
тение исчезает, что важно учитывать при 
планировании ортодонтического лечения 
взрос лых.

Рис. 4-3. Коллагеновые волокна, про -

никающие в вещество цемента (Ге мо-

нов В.В.)
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Особенность клеточного состава пе -
рио донта — присутствие цементоблас-
тов и остеобластов, обеспечивающих 
построение цемента и костной ткани. 
В периодонте обнаружены эпители-
альные клетки Маляссе , по-видимому, 
участвующие в образовании кист и опу-
холей.

Костная ткань альвеолярного отрос-
т ка состоит из компактного вещества 
(система остеонов, костные пластинки), 
расположенного с оральной и вести-
булярной поверхности корней зубов. 
Между слоями компактного вещества 
находится губчатое вещество, состоя-
щее из костных трабекул. Костномоз го-
вые полости заполнены костным моз-
гом: красным — в молодом возрасте 
и желтым жировым — во взрослом. 
Кроме того, в ткани залегают кровенос-
ные и лимфатические сосуды, а также 
нервные волокна. Компакт ное вещество 
костной ткани альвеолы на всем протя-
жении корня зуба прони зано системой 
прободных канальцев, через которые 
в периодонт проникают кровенос ные 
сосуды и нервы (рис. 4-5, 4-6).

Таким образом, элементы пародонта 
тесно взаимосвязаны с десной, костной 
тканью альвеолы и цементом корня зуба 
посредством соединения коллагено вых 
волокон периодонта, что обеспечивает 
многообразие их функций. Нарушение 
одного из звеньев этого морфофунк-
ционального комплекса при патологии 
ведет к изменениям в нескольких или 
во всех структурах пародонта.

В современной стоматологии боль-
шое внимание уделяют методам хи -
рургического лечения косметических 
де фектов, возникающих вследствие вос -
палительной деструкции тканей па ро-
донта. Как правило, хронический паро-
донтит развивается и прогрессирует 
бессимптомно и незаметно для боль-
ного. Обычно пациенты обращаются к 
врачу-пародонтологу на поздних ста-
диях заболевания при его явных при-
знаках: патологической подвижности 
и деформации зубных рядов. Однако у 
многих пациентов хронический паро-
донтит приводит к формированию 
таких косметических дефектов, как 
множественные рецессии десны. Тече-

Рис. 4-4. Схема строения коллагеновых воло-
кон периодонта зубов человека (Гемонов В.В.): 
1 — цемент корня зуба; 2 — кость альвеолы; 
3 — пучки коллагеновых волокон в виде сетки 

гамака

Рис. 4-5. Зуб (рисунок). Сосудистая сеть (Гемо-
нов В.В.)

Рис. 4-6. Чувствительное нервное окончание 
кустикового типа с клубочками на концах 
терминальных веточек в периодонте лате-
ральной поверхности корня резца (рисунок). 
Импрегнация серебром (Гемонов В.В.)
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деструкции напрямую зависят от местных анатомо-физиологических особен-
ностей тканей пародонта. Одним из критериев оценки морфофункциональных 
параметров пародонта служит биотип. Сегодня все чаще встречается тонкий 
биотип пародонта, который считают неблагоприятным фактором, способствую-
щим более агрессивному течению пародонтита. Вследствие этого растет обраща-
емость данной группы населения за специализированной пародонтологической 
помощью, направленной на лечение основной жалобы: «обнажение поверхности 
корня, рецессия десны».

Исторически термин «биотип пародонта» введен С. Ochsenbein в 1969 г. На 
основании таких критериев, как высота и ширина коронок зубов, толщина аль-
веолярной кости и десны, а также величина зоны прикрепленной десны, им пред-
ложено выделять два биотипа пародонта: тонкий и толстый. Для тонкого биотипа 
характерны высокие и узкие коронки зубов, малая зона прикрепленной десны 
(рис. 4-7, см. цв. вклейку), множественные дигисценции (щелевидные дефекты 
альвеолярной кости с обнажением корня) и фенестрации корней (дефекты в виде 
окна). Толстому биотипу, как правило, свойственны короткие и широкие коронки 
зубов, большая зона прикрепленной десны (рис. 4-8, см. цв. вклейку), маргиналь-
ный костный контур массивный, фиброзный слой десны более выражен. Тонкий 
биотип пародонта встречается у 15% населения, толстый — у 85% соответственно. 
По данным М.Д. Петровой, средняя распространенность дигисценции корней 
(тонкого биотипа) составляет 20%.

Выделяют несколько факторов, предрасполагающих к формированию того или 
иного биотипа пародонта:

  анатомо-физиологические, генетически детерминированные — форма и раз-
мер зубов;

  функциональные — характер питания;
  патологические — нарушения кальций-фосфорного обмена костной ткани 

и его гормональной регуляции.
Учитывая онтогенетическую общность пародонта и твердых тканей зуба, есть 

мнение о формировании биотипа пародонта в зависимости от анатомии зубов. 
Соответственно утолщенные корни зубов, широкие и низкие коронки зубов пред-
располагают к толстому биотипу, а узкие и высокие коронки зубов и утонченные 
корни — к тонкому. Как доказали исследования томографических срезов фрон-
тального отдела нижней челюсти 800 пациентов, при высоких и узких коронках 
зубов наблюдается дефицит костной ткани с вестибулярной стороны. Причиной, 
по которой форма и размер зубов предопределяют костный контур альвеолярной 
кости, служит так называемое явление механотрансдукции: в процессе и онтоге-
неза человека развитие и рост альвеолярной кости стимулируют механические 
микроимпульсы, передаваемые от зуба к кости. Таким образом, более массивные 
зубы и большая окклюзионная нагрузка способствуют механической стимуляции 
роста кости и формированию толстого биотипа.

Форму того или иного биологического объекта предопределяет его функция. 
Изменившийся характер питания человека с преобладанием мягкой пищи, особен-
но быстрого приготовления, способствует росту распространенности тонкого био-
типа пародонта и относительному недоразвитию зубочелюстной системы в целом.

Причинами системного нарушения кальций-фосфорного обмена костной ткани, 
приводящего к задержке развития челюстных костей, могут быть гормональный 
дисбаланс и недостаточность питания. Так, у мальчиков с 13 до 18 лет наступает 
период активного роста скелета, который совпадает с периодом минерализации 
альвеолярной кости. В это время растет потребность в белках, микро- и макроэле-
ментах. При недостаточном употреблении этих веществ процессы минерализации 
и роста альвеолярной кости замедляются или нарушаются. Период активного 
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Рис. 4-10. Тонкий биотип

роста опорного скелета у девочек протекает с 10 до 14 лет, минерализация аль-
веолярной кости продолжается до 20 лет. Нарушение менструальной функции 
из-за недостаточной выработки эстрогенов способствует торможению процессов 
остеосинтеза остеобластами органического матрикса кости и последующей мине-
рализации. Как следствие, у данной группы пациентов формируются тонкий, слабо 
минерализованный альвеолярный отросток и тонкий биотип, более подвержен-
ный воспалительной деструкции в раннем возрасте.

В зависимости от биотипа пародонт по-разному реагирует на воспалительное 
повреждение, оперативное вмешательство и ортодонтическое лечение. Толщина 
вестибулярной костной пластинки определяет клиническое течение пародонтита. 
Воспалительная деструкция костной ткани — длительный процесс, развивающий-
ся годами. Накопление таких провоспалительных факторов, как ИЛ-1 и фактор 
некроза опухоли- (ФНО-), способствует образованию остеокластов и усилению 
резорбции костной ткани. Естественно, скорость этой резорбции, приводящей 
к клиническим признакам пародонтита, напрямую зависит от объема костной 
ткани челюсти. Воспаление в костной ткани при развитии пародонтита в условиях 
толстого биотипа сопровождается образованием локальных пародонтальных кар-
манов (рис. 4-9), резорбция альвеолярной кости и потеря клинического прикре-
пления при тонком биотипе проявляется в виде рецессий десны (рис. 4-10). Таким 
образом, при тонком биотипе пародонта с дефицитом костной ткани течение 
пародонтита носит более агрессивный характер вследствие ускоренной альтерации 
тканей. Прогноз лечения хронического пародонтита в данном случае менее благо-
приятный.

Более высокие репаративные способности толстого биотипа пародонта доста-
точно известны (Wise M.D., 1985). Любое хирургическое вмешательство на тканях 
пародонта более благоприятно и предсказуемо при толстом биотипе. Высокие и 
узкие межзубные перегородки альвеолярного отростка тонкого биотипа более 
подвержены резорбции после операционной травмы. Следовательно, при тонком 
биотипе сложнее воссоздать эстетические параметры десны: межзубной сосочек 
и ровную линию маргинальной десны (Esposito M. et al., 1993; Tarnow D. et al., 
1992). В прогнозе дентальной имплантологии после удаления зубов альвеолярный 
отросток тонкого биотипа сильнее подвержен резорбции (Olsson M., Lindhe J., 
1991). Удалять зубы при тонком биотипе рекомендуют как можно менее травма-
тично, используя периотом, технику разделения корней и слабые вывихивающие 
движения (Kao R.T. et al., 2008).

Рис. 4-9. Толстый биотип
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4 По данным литературы, форсированные нагрузки при ортодонтическом лече-
нии пациента с тонким биотипом — один из основных ятрогенных факторов, 
приводящих к формированию множественных рецессий. В ответ на механическую 
нагрузку, создаваемую ортодонтическим аппаратом, формируется асептическое 
воспаление в костной ткани, что способствует ее динамической перестройке, в 
которой процесс костеобразования находится в равновесии с процессами резорб-
ции. Форсированная нагрузка способствует нарушению цикла ремоделирования, 
преобладанию резорбции над костеобразованием. И если при толстом биотипе 
достаточный объем костной ткани помогает избежать каких-либо функциональ-
ных нарушений, то при тонком биотипе существующие дигисценции и фенестра-
ции корней усиленно прогрессируют. Иногда форсированная бесконтрольная 
ортодонтическая нагрузка на пародонт приводит к фактически полному «выдви-
жению» корней зубов из альвеолярного отростка челюсти.

К формированию тонкого биотипа пародонта предрасполагают некоторые гене-
тические и онтогенетические факторы (рис. 4-11).

ОНТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ

ФАКТОРЫ

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ

ФАКТОРЫ
МИКРОБНЫЙ АГЕНТ

Тонкий биотип 

пародонта:

– малый объем костной 

ткани;

– гипоминерализация 

кости;

– мелкое преддверие 

полости рта;

– скученность зубов

Ускоренная альтерация 

тканей.

Ишемия.

Ретенция микрофлоры

СИСТЕМНЫЕ

ЗАБОЛЕВАНИЯ

ПОТЕРЯ 

КЛИНИЧЕСКОГО

ПРИКРЕПЛЕНИЯ

Рис. 4-11. Факторы, предрасполагающие к формированию тонкого биотипа пародонта

Для тонкого биотипа характерны клинические признаки, способствующие 
воспалительной деструкции тканей пародонта: малый объем костной ткани и ее 
гипоминерализация (остеопения) способствуют ускоренной альтерации, мелкое 
преддверие полости рта формирует локальную ишемию и, так же как и скучен-
ность зубов, способствует ретенции и росту микрофлоры. Неблагоприятные анато-
мо-физиологические особенности при тонком биотипе, относительное увеличение 
количества пародонтопатогенных микроорганизмов в комплексе с возможным 
отягощением системной патологией приводят к воспалительной деструкции тка-
ней пародонта, потере клинического прикрепления и формированию рецессий 
десны.

Таким образом, тонкий биотип пародонта — анатомо-физиологическая осо-
бенность тканей, предрасполагающая к развитию рецессии десны. Лечение хро-
нического пародонтита в условиях тонкого биотипа пародонта направлено на 
устранение нескольких патофизиологических факторов: косметических дефек-
тов (множественных рецессий), мелкого преддверия полости рта и костных 
дефектов альвеолярного отростка. Тонкий биотип не является самостоятельной 
нозоло гией, что не вызывает необходимости «профилактических» оперативных 
вмешатель ств. Показаниями к оперативному вмешательству по двух-, трехслойно-
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му методу служат хронический пародонтит со множественными рецессиями десны 
II–III класса по Миллеру и полная потеря зоны прикрепленной десны. При обшир-
ных дефектах вестибулярной пластинки альвеолярного отростка челюсти паци-
ента следует отдать предпочтение трехслойной методике. Продемонстрирована 
клиническая эффективность многослойных методик закрытия рецессий десны 
с одномоментной пластикой преддверия полости рта, позволяющих устранить 
патофизиологические факторы тонкого биотипа. Данные методы — не нововведе-
ния в пародонтологии, они представляют модификацию общепринятых методов 
пластики преддверия полости рта и устранения рецессий. Методы не требуют спе-
циального оснащения и просты в исполнения, что создает перспективу их исполь-
зования в клинической практике.
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