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В современном мире патология пародонта приоб-
ретает не только медицинскую, но и социальную 
значимость. Это связано прежде всего с высоким 

уровнем заболеваемости пародонтитом, тяжесть течения 
которого приводит к потери зубов и как результат — к зна-
чительным изменениям в зубочелюстной системе, умень-
шению работоспособности, снижению качества жизни на-
селения. Все это позволяет считать заболевания пародонта 

не только серьезной медицинской, но и важной социальной 
проблемой. Наиболее распространенная форма — генера-
лизованный пародонтит (ГП), который является своеобраз-
ным дистрофическивоспалительным процессом, возни-
кающим вследствие сочетанного воздействия различных 
экзо и эндогенных факторов [4, 5].

В основу развития ГП положен комплекс патологических 
сдвигов, происходящих в полости рта, связанных с микро-
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Резюме
В ходе исследования была выявлена взаимосвязь между общесоматическими заболеваниями и заболевани-

ями пародонта, обусловленная нарушениями метаболизма, гемодинамики, микроциркуляции, иммунологи-
ческими и нейрорегуляторными изменениями и сдвигами микробиоценоза. Прослежено влияние и основных 
компонентами МС (ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемия и артериальная гипертензия) на разви-
тие генерализованного пародонтита. Установлено, что одной из причин заболеваний зубочелюстной системы 
является сочетание сосудистых изменений с нарушением вегетативной регуляции, проявляющейся дисбалан-
сом симпатического и парасимпатического отделов. Доказано, что наличие метаболического синдрома, как 
состояние с высоким риском развития сахарного диабета, создает предпосылки к формированию воспалитель-
но-деструктивных поражений пародонта, о чем свидетельствует общность ряда патогенетических механизмов 
развития этих заболеваний.
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Abstract
The study revealed the close relationship between General diseases and periodontal diseases due to disorders of 

metabolism, hemodynamics, microcirculation, immunological and neuro-regulatory interface is changes and shifts of 
the microbiota. Traced the influence of the main components of MS (obesity, insulin resistance, dyslipidemia and hy-
pertension) on the development of generalized periodontitis. It is established that one of the causes of dental diseases 
is the combination of vascular changes with autonomic regulation, manifesting an imbalance of the sympathetic and 
parasympathetic divisions. It is proved that the presence of the metabolic syndrome as a condition with a high risk of 
developing diabetes, a prerequisite to the formation of inflammatory — destructive periodontal lesions, as evidenced 
by the commonality of a number of pathogenetic mechanisms of development of these diseases.
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биологическими, иммунологическими изменениями на 
фоне имеющейся генетической предрасположенности. 
Первым фактором этиопатогенеза считается бактериаль-
ная колонизация пришеечной поверхности зубов в виде 
«бактериальных бляшек», инвазия микробов в ткани паро-
донта с выделением разнообразных медиаторов воспале-
ния, факторов протеолиза [1]. Естественно, это не озна-
чает, что указанная цепь приведет к развитию поражения 
пародонта, так как вероятность развития болезни опреде-
ляется в конечном итоге целым рядом факторов местного 
и системного характера. Многочисленными исследования-
ми доказано, что к существенным функциональным и мор-
фологическим изменениям в пародонтальном комплексе 
приводят патогенетические механизмы, возникающие при 
различных заболеваниях органов и систем. 

Взаимосвязь между общесоматическими заболевания-
ми и заболеваниями пародонта обусловлена нарушениями 
метаболизма, гемодинамики, микроциркуляции, иммуноло-
гическими и нейрорегуляторными изменениями и сдвигами 
микробиоценоза [9]. К заболеваниям, оказывающим пря-
мое воздействие на состояние тканей пародонта, относят-
ся: сахарный диабет, заболевания сердечнососудистой си-
стемы, хронические болезни органов дыхания и остеопороз. 
Речь пойдет о каждом из этих компонентов. Итак, на сегод-
няшний день ведущей проблемой в развитых странах явля-
ется сахарный диабет 2 типа (СД 2), которому предшествует 
состояние инсулинорезистентности (ИР) тканей, и в настоя-
щее время определяется как метаболический синдром (МС) 
или синдром ИР. Основными компонентами МС являются: 
ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемия и арте-
риальная гипертензия [7, 8]. Началом формирования МС 
является ИР, которая запускает цепь метаболических нару-
шений и способствует развитию разнообразных патологи-
ческих состояний. Самым распространенным фактором 
возникновения ИР является избыточная масса тела, кото-
рая, в свою очередь, приводит к развитию артериальной ги-
пертензии и снижению чувствительности периферических 
тканей к инсулину с последующим прогрессирующим нако-
плением лишнего веса. Наиболее патогенным в развитии 
МС является абдоминальный тип ожирения. Именно повы-
шение количества висцерального жира ассоциируется с ги-
перинсулнемией. Ведущими патогенетическими механиз-
мами в реализации компонентов МС являются активация 
факторов воспаления, эндотелиальная дисфункция, нару-
шение процессов фибринолиза, изменение прокоагулянт-
ной активности плазмы крови, оксидативный стресс, выра-
женные иммунологические сдвиги, нарушения автономной 
нервной регуляции, которые реализуются на уровне различ-
ных органов и систем [16]. Нарушения метаболизма жиро-
вой ткани сопровождаются изменениями синтеза ряда гор-
монов клетками белой жировой ткани. Поэтому c развитием 
ИР происходит снижение уровня адипонектина и грелина 
и повышение уровня лептина. Известно, что при МС насту-
пает лептинорезистентность и, как следствие, гиперлипте-
нимия. Она в свою очередь активирует воспаление, стиму-
лирует кальцификацию сосудов, инициирует оксидативный 
стресс, повышает тонус симпатической нервной системы. 
Влияние патогенетических изменений, сопровождающих 
ИР, у лиц, не имеющих манифестирующего диабета, на ве-
роятность формирования ГП, особенности его клиническо-
го течения изучены недостаточно. При этом в исследовани-
ях, посвященных изучению патогенеза этих состояний, 

прослеживается немало общих патологических изменений, 
что позволяет предположить вероятность раннего вовлече-
ния в патологический процесс тканей пародонта с высокой 
частотой развития у больных с МС ГП. Последовательность 
основных патогенетических механизмов развития ГП можно 
представить следующим образом: маргинальное инфици-
рование и повреждение клеток десневого эпителия сопро-
вождается включением в клеточных элементах этой области 
механизмов самоповреждения и гиперпродукцией биоло-
гически активных веществ — медиаторов и модуляторов 
воспаления, таких как цитокины, свободнорадикальные со-
единения, производные арахидонового цикла. Активация 
воспаления сопровождается нарушениями микроциркуля-
ции, усилением явлений экссудации и клеточной инфиль-
трации, что в свою очередь способствует деполимеризации 
основного вещества соединительной ткани десны, разру-
шению коллагена, нарушению транскапиллярного обмена. 
Развивающаяся вторичная гипоксия способствует срыву 
местных и общих защитных механизмов и активации ауто-
иммунного ответа. Все эти патофизиологические сдвиги 
формируют акантоз эпителия и замещение эпителия десне-
вой борозды ротовым эпителием, нарушение зубодеснево-
го прикрепления, образование десневого кармана и пато-
логической грануляционной ткани. Активация воспаления 
в пародонте неразрывно связана с системными процессами 
в организме, сопровождающимися воспалительным отве-
том. Для МС характерно состояние хронического слабовы-
раженного воспаления, сопровождающееся усилением вы-
работки адипоцитами жировой ткани провоспалительных 
цитокинов. По мнению многих авторов, установлено, что 
развитие хронического пародонтита приводит к изменени-
ям иммунных механизмов защиты ротовой полости, прояв-
ляющихся в местных изменениях состава клеток крови дес-
ны, а также в количественном соотношении популяций 
и субпопуляций лимфоцитов и содержания в слюне иммуно-
глобулинов и цитокинов [6, 11]. Данные показатели меняют-
ся в зависимости от степени повреждения пародонта и от-
ражают процессы местного воспаления и активации 
иммунных механизмов защиты. При ГП происходит угнете-
ние клеточного и гуморального иммунитета, а также пода-
влением относительно автономной системы местного им-
мунитета с дисбалансом показателей цитокинов. 
Исследования данной патологии показали снижение содер-
жания Тлимфоцитов в крови, уровня Тхелперови цитоток-
сических Тлимфоцитов, резкий подъем содержания в кро-
ви естественных киллеров, снижение уровня Влимфоцитов, 
накопление в крови иммуноглобулинов класса G, снижение 
уровня иммуноглобулинов А. С прогрессированием паро-
донтита наблюдается дисбаланс цитокинов в жидкости дес-
невых каналов со значительным повышением уровня про-
воспалительных цитокинов. Это позволяет сделать вывод, 
что по показателям цитокинового профиля десневой жидко-
сти можно прогнозировать развитие рецидива пародонтита 
[3]. Проблема наличия цитокинового дисбаланса, его осо-
бенностей, степени выраженности у больных ГП на фоне 
МС, при отсутствии признаков собственно сахарного диабе-
та, практически не изучена. Не решен вопрос наличия кор-
реляционных изменений продукции цитокинов как систем-
ного ответа на проявления ИР, и соответствующего 
цитокинового дисбаланса, реализующегося в тканях паро-
донта. Не изучены особенности дисбиоза пародонтального 
комплекса в условиях иммунопатологических сдвигов, со-
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провождающих ИР. Решение этих задач может послужить 
основанием для разработки методов профилактики и лече-
ния ГП у лиц с проявлениями ИР. Воспалительнодистрофи-
ческий процесс в пародонте сопровождается гипоксией 
тканей пародонта, влекущей активацию процессов свобод-
норадикального окисления (СРО). Активация СРО окисле-
ния рассматривается как механизм адаптации организма 
к изменению уровня кислорода в тканях. Результатом СРО 
окисления является образование активных форм кислоро-
да. Генерация активных форм кислорода в тканях в норме 
индуцирует синтез защитных систем: антиоксидантов и дру-
гих протекторных систем. Однако на фоне ряда патологиче-
ских состояний, прежде всего сопровождающихся дисфунк-
цией эндотелия, система антиоксидантной защиты 
становится не способной реагировать адекватно, синтези-
руя достаточное количество антиоксидантных комплексов. 
В результате возникает дисбаланс в системе свободнора-
дикального окисления и антиоксидантной защиты со сдви-
гом в сторону первого. При срыве антиоксидантной защиты 
свободнорадикальное окисление в пародонте развивается 
лавинообразно. Повышается уровень перекисного окисле-
ния фосфолипидов клеточных мембран с деструкцией по-
следних и гибелью клеток пародонта с высвобождением эн-
догенных токсинов. Нарушается клеточное деление 
и накапливаются инертные продукты перекисной денатура-
ции липидов и белков. Активация свободнорадикального 
окисления в покровноэпителиальном пласте и более глубо-
ких структурах пародонта может стать одним из факторов, 
угнетающих его резистентность к неблагоприятным воздей-
ствиям, что создает условия для практически беспрепят-
ственного распространения воспалительного процесса  
[10, 12]. Диффузия продуктов (СРО) из мягких тканей в кост-
ную приводит к деструкции коллагеновых волокон и резорб-
ции альвеолярного отростка. В условиях активации воспа-
лительного процесса и усиления перекисного окисления 
липидов в тканях пародонта преобладает анаэробный тип 
обмена углеводов, что способствует развитию в тканях 
локального ацидоза и приводит к прогрессированию дис-
трофических изменений в пародонте. Диабетоподобная на-
правленность обменных процессов в тканях пародонта в ус-
ловиях метаболического ацидоза демонстрирует общность 
патогенетических процессов с особенностями метаболиз-
ма клеток при ИР. На фоне МС реализуется ряд механизмов, 
приводящих к эндотелиальной дисфункции. Вопервых, это 
активация цитокинов, Среактивного белка. Вовторых — 
активация липолиза в жировой клетке, приводящего к вы-
бросу большого количества свободных жирных кислот, ак-
тивному синтезу липопротеинов очень низкой плотности, 
что запускает ряд нарушений липидного обмена. Доказано, 
что окисленные липопротеины низкой плотности (ЛПНП) об-
ладают высокой токсичностью, снижают способность сосу-
дистого эндотелия продуцировать оксид азота — эндоте-
лийзависимый фактор релаксации, что сопровождается 
относительно избыточной продукцией вазоконстрикторных 
факторов — эндотелина1 и ангиотензина, активацией 
апоптоза сосудистых клеток [13]. Накопление недоокислен-
ных продуктов приводит к СРО повреждению большинства 
тканей, как следствие, происходит нарушение антиокси-
дантной защиты в тканях пародонта.

Образование зубного налета сопровождается увеличе-
нием в слюне числа нейтрофильных лейкоцитов, которые, 
обладая высокой кининообразующей активностью, способ-

ствуют образованию вазоактивных веществ и изменению 
тонуса сосудов, выражающегося в кратковременной их 
дилатации. На фоне формирующихся микроциркулятор-
ных изменений кровоток в капиллярах и мелких венулах 
десны приобретает зернистый и замедленный характер 
с локально агрегацией эритроцитов. Контуры сосудов ста-
новятся извитыми, деформированными, заметно нарас-
тает проницаемость гистогематического барьера, о чем 
свидетельствует отечность интерстиция в виде помутнения 
фона и диффузные периваскулярные геморрагии. В ответ 
на развивающуюся гипоксию тканей развивается повышен-
ная пролиферативная активность эндотелия, на фоне за-
метного снижения скорости кровотока, отмечается умень-
шение числа функционирующих капилляров. В патогенезе 
расстройств микроциркуляции у больных ГП важная роль 
принадлежит нарушениям в сосудистотромбоцитарном 
и коагуляционном звеньях системы гемостаза, системы 
фибринолиза, реологических свойствах крови. Нарушения 
в микроциркуляторном звене гемостаза обусловлены из-
менениями процессов активации и агрегации тромбоцитов 
и тромборезистентности эндотелия сосудистой стенки. 
С увеличением тяжести ГП усиливается процесс актива-
ции и агрегации тромбоцитов, падает антиагрегационная, 
антикоагулянтная и фибринолитическая способность эндо-
телия сосудов. 

Установлено, что одной из причин заболеваний зубоче-
люстной системы является сочетание сосудистых измене-
ний с нарушением вегетативной регуляции, проявляющей-
ся дисбалансом симпатического и парасимпатического 
отделов [14]. Большинство исследований отмечают, что 
у больных хроническим ГП симпатические реакции пре-
обладают над парасимпатическими. Активация симпати-
ческой нервной системы сопровождается повышением 
тонуса сосудов и общего сосудистого сопротивления, 
способствует негативным метаболическим, трофическим, 
гемодинамическим и реологическим изменениям в паро-
донте. Микроциркуляторные нарушения, обусловленные 
симпатикотонией, у больных ГП преобладают и наблюда-
ются практически в любом варианте патологического про-
цесса. Наличие гиперсимпатикотонии у больных ГП на фоне 
МС, вероятно, усугубляется вегетативными изменениями, 
являющимися следствием ИР. Доказано, что инсулин, про-
ходя через гематоэнцефалический барьер, стимулирует 
захват глюкозы в регуляторных клетках, связанных с вен-
тромедиальными ядрами гипоталамуса. Это уменьшает их 
тормозящее воздействие на центры симпатической нерв-
ной системы ствола мозга и повышает активность цен-
тральной симпатической нервной системы. Повышению 
тонуса симпатической нервной системы способствует и ги-
перлептинемия, сопровождающая синдром инсулинорези-
стентности.

Одна из составляющих комплекса тканей пародонта яв-
ляется альвеолярная кость, изменениям которой отводит-
ся особое значение в патогенезе ГП. Альвеолярная кость, 
сроки формирования которой, совпадая с формированием 
корней постоянных зубов, позволяют рассматривать ее как 
самую молодую в организме, динамично реагирует на не-
благоприятные воздействия внешних и внутренних факто-
ров. Процесс минерализации костной ткани альвеолярной 
кости способствует увеличению костной массы и плотности 
кости. У молодых лиц преобладают процессы остеосинте-
за над процессами остеорезорбции, у лиц среднего воз-
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раста в норме эти процессы уравновешены. С возрастом 
снижаются активность обмена веществ, некоторых фер-
ментов, иммунологическая реактивность. В современных 
исследованиях продемонстрирована взаимосвязь тяжести 
деструкции альвеолярной кости и наличия патологических 
состояний, сопровождающихся развитием остеопороза. 
Один из них — сахарный диабет. Для больных СД 2 типа 
и с избыточной массой тела, в большей степени женщин, 
характерно снижение минеральной плотности костной тка-
ни, классифицируемое как остеопения, которая обусловле-
на периферической конверсией половых стероидов и/или 
гиперинсулинемией, приводящей к пролиферации остео-
бластов.

Данные о влиянии МС на костный обмен и развитие осте-
опенического синдрома противоречивы. С одной стороны, 
существует точка зрения, что высокая масса тела ассоции-
руется с более высокой минеральной плотностью костной 
ткани. Ряд исследований продемонстрировали, что туч-
ные люди имеют более низкий риск потери костной массы 
[2]. С другой стороны, в литературе имеют место данные 
о том, что у лиц с высоким уровнем висцерального жира от-
мечается меньшая минеральная плотность костной ткани. 
В ряде работ сообщается о повышении риска переломов 
у пожилых с ИР, что объясняется тем, что инсулин, являясь 
системным гормоном, обуславливает нормальный скелет-
ный рост, стимулирует синтез костного матрикса и обра-
зования хряща. Гормональный контроль роста и развития 
костной ткани, ее реакция на различные стимулы зависят 
и от энергетического обмена, обеспечиваемого инсулином 
и рядом пептидов с инсулиноподобной активностью.

Ряд современных исследований демонстрирует тесную 
взаимосвязь атеросклероза и остеопороза, что является 
актуальным у больных с МС, характеризующимся высо-
ким проатерогенным потенциалом. СРО липиды способны 
угнетать развитие остеобластов и формирование костей, 
нарушают дифференцировку клеток–предшественников 
не в остеобласты, а в адипоциты. Медиаторы воспале-
ния, способствующие атерогенезу в сосудистой стенке, 
в костной ткани стимулируют выделение остеобластами 
веществ, способствующих остеокластогенезу. Важную 
роль в регуляции функции остеокластов играют некоторые 
цитокины. Показано, что уровень холестерина ЛПНП досто-
верно обратно пропорционален минеральной плотности 
кости. Активно изучается влияние на состояние костной 
ткани лептина и адипонектина, выделяемых жировой тка-
нью. В настоящее время нет единой точки зрения о взаи-
мосвязи между уровнями лептина крови и массой костной 
ткани. Выявлена лишь умеренная связь с костной щелоч-
ной фосфатазой и более выраженная — с костной массой 
и ожирением. Повышенные уровни лептина ассоциирова-
лись с увеличением концентрации ряда матриксных белков 
кости. Имеются данные, что лептин, с которым связано раз-
витие ожирения при метаболическом синдроме, способен 
подавлять процесс формирования костей. 

Особенности состояния обменных процессов в кост-
ной ткани альвеолярного гребня на фоне МС, взаимосвязь 
с изменениями показателей воспаления, уровнем лептина 
практически не изучены. Таким образом, наличие МС, как 
состояния с высоким риском развития сахарного диабета, 
создает предпосылки к формированию воспалительноде-
структивных поражений пародонта, о чем свидетельству-

ет общность ряда патогенетических механизмов развития 
этих заболеваний.
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