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В статье изложены современные научные данные об этиопатогенезе и взаимосвязи ожирения 
и воспалительных заболеваний пародонта, которые представляют серьезную медико-социаль-
ную проблему во всем мире. Представлены результаты оригинального исследования по данной 
проблеме, а также рассмотрены перспективы ее дальнейшего изучения. В проведенном иссле-
довании участвовало 153 пациента (из них 102 больных с ожирением) и использовались такие 
методы, как клиническое и  рентгенологическое исследование состояния тканей пародонта, 
оценка состояния микроциркуляторного сосудистого русла тканей пародонта и костной ткани 
челюстных костей с использованием методов ультразвуковой допплерографии и ультразвуко-
вой денситометрии. В ходе сравнения степени тяжести патологии пародиста в основной и конт- 
рольной группах при помощи корреляционного анализа были получены достоверные разли-
чия между группами (р < 0,0001). Полученные в результате допплерографии сосудов пародонта 
данные продемонстрировали обратную корреляционную связь между показателями индекса 
массы тела и линейной систолической скоростью кровотока (r = –0,6754, p < 0,001). Также при 
оценке показателей денситометрии была получена обратная корреляционная связь между по-
казателями индекса массы тела и плотностью костной ткани (r = –0,61, p < 0,001). В результате 
анализа полученных данных были сделаны выводы о том, что существует этиопатогенетиче-
ская взаимосвязь между заболеваниями пародонта и  ожирением. Понимание особенностей 
взаимовлияния этих двух заболеваний облегчит оценку прогноза у таких пациентов, упростит 
выбор необходимой терапии с  учетом влияния на микроциркуляцию и  минеральную плот-
ность костной ткани. Библиогр. 40 назв. Ил. 2.
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The article presents modern scientific data on etiopathogenesis and the relationship between obe-
sity and inflammatory periodontal diseases, which represent a serious medical and social problem 
throughout the world. The results of the original research on this problem are presented, as well as the 
prospects for its further study. 153 patients (102 of them with obesity) participated in the study and 
used such methods as clinical and radiological examination of the condition of periodontal tissues, 
evaluation of the microcirculatory vascular bed of periodontal tissues and bone tissue of the jaw bones 
using the methods of ultrasonic dopplerography and ultrasonic densitometry. Comparing the sever-
ity of parodist pathology in the main and control groups by means of correlation analysis, significant 
differences between groups were obtained (p <0.0001). Data obtained as a result of dopplerography of 
periodontal vessels showed an inverse correlation between the indices of the body mass index and the 
linear systolic blood flow velocity (r = –0.6754, p <0.001). Also, in the evaluation of densitometry, an 
inverse correlation was obtained between the indices of the body mass index and the density of bone 
tissue (r = –0.61, p <0.001). As a result of the analysis of the data obtained, it was concluded that there 
is an etiopathogenetic relationship between periodontal diseases and obesity. Understanding the pecu-
liarities of the interference of these two diseases will facilitate the estimation of the prognosis in such 
patients, simplifying the choice of necessary therapy taking into account the effect on microcirculation 
and bone mineral density. Refs 40. Figs 2.

Keywords: periodontitis, obesity, С-reactive protein, leptin, dislipidemia, ultrasonic densitometry, 
dopplerography of periodontal vessels.

Введение

Данные современных эпидемиологических исследований демонстрируют тен-
денцию к  увеличению числа пародонтологических заболеваний среди населения 
нашей страны [1]. Повышение частоты возникновения патологии пародонта при-
ходится на возраст 33−48 лет и к 45 годам достигает 98 %. Даже среди молодежи 
16−20 лет заболеваемость пародонта возрастает и встречается в 55−89 % [2]. 

Возникновению заболеваний пародонта сопутствуют многие факторы: как 
местные, так и общие, способные инициировать и провоцировать воспалительные 
процессы в пародонте. Среди заболеваний тканей пародонта первое место принад-
лежит хроническому генерализованному пародонтиту.

На заседании президиума секции пародонтологии Стоматологической ассо-
циации России в 2001 году была принята классификация заболеваний пародонта, 
в соответствии с которой пародонтит — это воспалительное заболевание тканей 
пародонта, сопровождающееся деструкцией связочного аппарата периодонта 
и альвеолярной кости [3].

Многими исследованиями было доказано, что ведущую роль в развитии вос-
палительных процессов в тканях пародонта играют микроорганизмы, содержащи-
еся в  зубной бляшке, в  особенности штаммы пародонтопатогенных анаэробных 
микроорганизмов [4]. Микроорганизмы и  продукты их жизнедеятельности, со-
стоящие из эндотоксинов, экзоэнзимов и антигенного материала, вызывают нару-
шения местных механизмов защиты тканей пародонта и дисбаланс микрофлоры 
[5]. Также в развитии патологических процессов в тканях пародонта немалую роль 
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играют местные травмирующие факторы, такие как нарушение окклюзии, наличие 
кариозных полостей, неудовлетворительная гигиена полости рта, парафункции 
жевательных мышц, бруксизм, дефекты пломб и протезов и др. [6]. 

Активизация микрофлоры начинается при снижении местного иммунного от-
вета организма и наличии экологической ниши. Следствием является активация 
воспалительных процессов в тканях пародонта [7].

В ходе некоторых исследований была определена степень ассоциации патоген-
ных бактерий с  возникновением воспалительных заболеваний тканей пародиста 
[8]. В  ходе многочисленных исследований микроорганизмов, обитающих в  па-
родонтальных карманах, были определены наиболее патогенные штаммы [9; 10]. 
В  этих исследованиях использовались фазовая темнопольная и  контрастная ми-
кроскопия, иммунодиагностические, ферментативные и  молекулярные методы, 
бактериальное культивирование. В  результате были определены микроорганиз-
мы, непосредственно связанные с  возникновением хронического генерализован-
ного пародонтита: Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans [9].

Состояние здоровья человека во многом определяется его микрофлорой. В по-
лости рта и  глотке человека встречается более 300  видов микробов. Микрофло-
ра полости рта подразделяется на облигатную и факультативную (транзиторную) 
[11]. Важным фактором возникновения и поддержания воспалительного процес-
са в ротовой полости, да и в организме в целом является дисбиоз. Дисбиоз — это 
микроэкологические нарушения, которые выражаются в  нарушениях состава 
и функций нормальной микрофлоры. Именно поэтому современные стоматологи 
уделяют такое внимание проблеме дисбиоза и дисбактериоза полости рта [12]. 

С-реактивный белок как маркер воспалительных явлений в пародонте

Как известно, пародонтит — это воспалительное заболевание опорных тканей 
зубов, вызываемое определенными группами микроорганизмов, результатом ко-
торого является прогрессирующая деструкция тканей пародонта с образованием 
зубодесневого кармана. Это состояние возникает в  ответ на присутствие грамм-
отрицательной бактериальной инфекции, находящейся в зубных отложениях [10]. 
Болезнь, как правило, протекает бессимптомно годами и может быть обнаружена 
при клиническом осмотре или после рентгенологической диагностики. Относи-
тельно недавно исследователи начали выделять местный и системный воспалитель-
ные процессы, которые вызывают патологическую реакцию на инициальную ком-
менсальную микрофлору [13]. Было отмечено повышение уровня С-реактивного 
белка (СРБ) при гингивите и пародонтите [14]. 

СРБ — это реагент острой фазы, производимый в печени в ответ на различ-
ные воспалительные стимулы. Последние исследования показали, что его уровень 
повышается при заболеваниях пародиста [15]. Тем не менее не все исследования 
выявили связь между деструктивными заболеваниями пародонта и СРБ [16]. Эти 
результаты могут быть связаны с различными степенями тяжести деструкции па-
родонта или со степенью заболевания в различных исследованиях.

Отмечено, что после консервативного лечения пародонтита снижались уро-
вень СРБ в  десневой жидкости и  уровни биомаркеров, специфичных к  трем 
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основным аспектам пародонтита (степень воспалительной реакции, степень дегра-
дации коллагеновых волокон и костной ткани) [17]. Также эти показатели коррели-
руют с клиническими признаками заболевания пародонта [18].

Взаимовлияние заболеваний пародонта 
и общесоматических заболеваний

В подавляющем большинстве публикаций на данную тему доказана прямая 
зависимость между микроорганизмами зубного налета и  воспалением в  паро-
донте [19]. Однако присутствие патогенных микроорганизмов не объясняет раз-
личия в характере течения данной патологии. На степень развития заболевания, 
очевидно, оказывают воздействие и  другие факторы, такие как сопутствующая 
соматическая патология, факторы внешней среды, поведенческие стереотипы 
и др. Таким образом, можно рассматривать возникновение патологии пародонта 
как сложное взаимодействие бактериальной инфекции, метаболических наруше-
ний, изменений в иммунном статусе, микроциркуляторном русле и ответной ре-
акции организма [20]. 

Многочисленные современные исследования свидетельствуют о влиянии па-
родонтита на организм в целом и состояние здоровья пациента [21]. Доказано, что 
у пациентов с сопутствующими соматическими заболеваниями, такими, например, 
как сахарный диабет и артериальная гипертензия, вероятность развития и степень 
тяжести пародонтита существенно повышается [22; 23]. Поскольку взаимосвязь 
между степенью тяжести патологии пародонта и  общими заболеваниями стано-
вится все более очевидной, происходит изменение подхода к профилактике и лече-
нию заболеваний пародонта [24]. 

Жировая ткань как основной орган, 
секретирующий провоспалительные цитокины

Ожирение  — одно из  самых распространенных в  мире хронических заболе-
ваний. В  настоящее время каждый четвертый житель нашей планеты уже имеет 
избыточную массу тела или страдает от ожирения. Во всех странах отмечается про-
грессирующее увеличение численности больных с ожирением как среди взрослого, 
так и среди детского населения. Всемирная организация здравоохранения призна-
ла ожирение эпидемией XXI в. По прогнозам эпидемиологов, предполагается, что 
к 2025 г. от ожирения уже будут страдать 40 % мужчин и 50 % женщин [25]. 

С распространением ожирения по планете множатся и усугубляются связан-
ные с ним тяжелые соматические заболевания — сахарный диабет 2-го типа, арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, онкологические заболевания 
и другие болезни, приводящие к ухудшению качества жизни, ранней потере трудо-
способности и преждевременной смертности [26]. 

Несмотря на широкую распространенность, а также доказанную роль ожире-
ния в патогенезе серьезных сопутствующих заболеваний, единая патогенетическая 
классификация ожирения к  настоящему моменту не разработана. Предлагаются 
различные варианты классификаций ожирения, наиболее используемыми из  ко-
торых являются классификация по индексу массы тела (ИМТ), рекомендованная 
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ВОЗ, и рабочая этиопатогенетическая классификация ожирения (по И. И. Дедову 
и Г. А. Мельниченко) [27].

ИМТ является наиболее информативным показателем, который рассчитыва-
ется делением показателя массы тела в килограммах на показатель роста человека, 
выраженный в метрах и возведенный в квадрат (кг/м2). Идеальное значение индек-
са составляет 18,5–24,9. Больший ИМТ ассоциирован с увеличением заболеваемо-
сти и смертности.

Жировая ткань является основным органом, секретирующим провоспали-
тельные цитокины. Ожирение принято считать состоянием воспаления низкого 
уровня [28]. Существует тесная взаимосвязь между ожирением и воспалительной 
реакцией, она отражается в тесной взаимосвязи с концентрацией в плазме крови 
СРБ, который является маркером острой фазы системного воспаления [29; 30]. 

При анализе данных, полученных от обследования 16 616 мужчин и женщин 
из  NHANES III, обнаружена взаимосвязь между ожирением и  уровнем СРБ, осо-
бенно у женщин [31]. После исключения сопутствующих факторов, влияющих на 
продукцию СРБ, была найдена корреляция между индексом массы тела и окружно-
стью талии с уровнями СРБ в плазме крови. В дальнейшем японские исследователи 
подтвердили эти данные, а также обнаружили, что накопления висцерального жира 
сильнее коррелируют с СРБ, чем накопления в подкожно-жировой клетчатке [32]. 

Другим существенным фактором системного воспаления признан гормон леп-
тин [33]. Согласно  недавним исследованиям, лептин, первоначально известный 
своим воздействием на регулирование массы тела, метаболизм и  функцию вос-
производства, также может быть частью некоторых воспалительных заболеваний, 
воздействуя на врожденный и приобретенный иммунный ответ [32]. Было пока-
зано, что продукт этого гена оказывает непосредственное влияние на количество 
жировой ткани [33]. При наличии лептина снижается аппетит и масса тела, а энер-
гетические расходы, наоборот, растут [34; 35]. Во время поста и в голод уровень 
лептина в организме снижается, что вызывает рефлекторное увеличение аппетита 
[36]. Дефекты в экспрессии гена производства лептина или его рецепторов (ген-
ный диабет) могут стать причиной крайней степени ожирения [37]. Адипоциты 
ответственны за производство лептина, также эту функцию в незначительной мере 
выполняют клетки эпителия желудка и плацентарные клетки [38]. Недавно обна-
ружено, что клетки эпителия десны тоже производят лептин. В 2001 г. было прове-
дено исследование на наличие лептина в тканях десны. Лептин обнаружен в здоро-
вых и воспаленных деснах. Его количество уменьшалось в зависимости от степени 
воспаления и  глубины его распространения. Был сделан вывод, что ткани десен 
являются еще одним источником лептина совместно с  адипоцитами [39]. В  ряде 
исследований было показано, что по мере увеличения воспалительного разруше-
ния тканей пародонта концентрация лептина в десневой жидкости зубодесневой 
борозды увеличивается, а концентрация лептина в сыворотке крови имеет прямую 
корреляцию с хроническим пародонтитом [40]. 

В настоящее время нами проводится исследование, целью которого является 
оценка клинических особенностей, распространенности и взаимосвязи заболева-
ний пародонта и ожирения. Для достижения данной цели была проведена оценка 
состояния микроциркуляторного сосудистого русла тканей пародонта и костной 
ткани челюстных костей с  использованием методов ультразвуковой допплеро-
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графии (аппарат Мениска Допплер-К) и ультразвуковой денситометрии (Sunlight 
Omniscence 7000). Будут проведены исследования липидного спектра и  маркера 
воспаления — СРБ.

Результаты исследований

В нашем исследовании принимали участие 102 пациента с диагнозом «ожире-
ние» и 51 пациент без ожирения (контрольная группа). Средний возраст обследу-
емых составил 57,4 ± 9,3 лет у пациентов с ожирением и 54,0 ± 8,4 лет у пациентов 
контрольной группы.

По итогам клинического и  рентгенологического исследований больным 
из группы с ожирением и из контрольной группы были поставлены соответствую-
щие диагнозы. Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) тяжелой степе-
ни выявлен у 83 человек основной группы (81,4 %), средней степени — у 17 (16,7 %), 
легкой степени и пародонтоз — у 2  (по 0,9 %). У пациентов контрольной группы 
ХГП тяжелой степени был диагностирован только у 4 пациентов (7,8 %), средней 
степени — у 22 (43,1 %), легкой степени — у 18 (35,3 %), пародонтоз — у 7 (13,7 %).

Сравнивая степени тяжести патологии пародонта в основной и контрольной 
группах при помощи корреляционного анализа, получили достоверные различия 
между группами (р < 0,0001) (рис. 1).

В результате корреляционного анализа была выявлена тесная взаимосвязь 
между степенью тяжести патологии пародиста и  величиной ИМТ внутри групп. 
Для основной группы был получен коэффициент корреляции, равный 0,36; для 

Рис. 1. Сравнение тяжести патологии пародонта по группам
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контрольной группы он составил 0,64, что подтверждает наличие прямой связи 
этих параметров с достоверностью р = 0,02 (рис. 2).

Полученные в результате допплерографии сосудов пародонта данные показа-
ли обратную корреляционную связь между показателями индекса массы тела и ли-
нейной систолической скоростью кровотока (r = –0,6754, p < 0,001). Среднее значе-
ние показателя Vas для основной группы составило 0,364 ± 0,155, а для контрольной 
группы — 0,644 ± 0,146. В ходе сравнения данных были получены достоверные раз-
личия между основной группой и группой контроля (p < 0,05).

Также при анализе результатов денситометрии была получена обратная кор-
реляционная связь между показателями индекса массы тела и плотностью костной 
ткани (r = –0,61, p < 0,001). Среднее значение Т-индекса у пациентов основной груп-
пы составило –2 ± 0,77, в группе контроля –0,7 ± 0,96.

Заключение

Анализ литературных данных и  полученные нами результаты исследования 
свидетельствуют о том, что существует этиопатогенетическая взаимосвязь между 
заболеваниями пародонта и ожирением. Понимание особенностей взаимовлияния 
этих двух заболеваний облегчит оценку прогноза у пациентов, страдающих этими 
заболеваниями, упростит выбор необходимой терапии с учетом влияния на микро-
циркуляцию и минеральную плотность костной ткани. Полученные результаты по-

Рис. 2. Корреляция между тяжестью патологии пародонта и величиной ИМТ
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могут в разработке мер профилактики и своевременной диагностики поражения 
пародонта у пациентов с ожирением.
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