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Аннотация. В статье представлен ретроспективный анализ 1000 медицинских документов пациентов 

страдающих ХГП различной степени тяжести, которые были распределены на две подгруппы: 
ИМТ≥25 кг\м2 (572 пациента) и ИМТ<25 кг\м2 (428 пациента). Ретроспективный анализ показал прямую 
взаимосвязь тяжести ХГП и частоты сочетания соматических заболеваний (ССЗ, СД 2 тип, заболевания ХКТ 
и легких) у пациентов с ИМТ≥25 кг\м2.  

Авторами также  представлен корреляционный анализ взаимосвязей тяжести ХГП с биохимическим 
статусом у 73 пациентов ХГП  с ИМТ≥25 кг\м2, которым проводилось исследование липидно – углеводного 
спектров крови, состояние активности системного воспаления и оксидативного статуса, биомассы бактери-
альной флоры полости рта и кишечника до и после лечения с дополнительным привлечением пробиотиков 
(Симбиолакт комп.) и антиоксидантов (Убихинон комп.). 

Выявленные высокие прямые корреляционные взаимосвязи индекса кровоточивости и тяжести ХГП 
(rИК-СтХГП = 0,89),ИМТ и индекса кровоточивости (rИМТ-ИК=0,79), атерогенности плазмы (ИА) и ХГП (rИК-

ИА=0,72), провоспалитльного статуса и ИМТ (rИМТ-МДА=0,87) позволили авторам сделать вывод – ХГП раз-
личной степени тяжести независимый фактор риска ССЗ у пациентов с ИМТ ≥ 25 кг\м2 . 

Ключевые слова: хронический генерализованный пародонтит, атерогенная дислипидемия, абдоминально 
– висцеральный тип ожирение, системное воспаление, сердечно – сосудистые заболевания (ССЗ). 

 
CORRELATIONS OF SEVERITY OF PERIODONTITIS AND CARBOHYDRATE-LIPID SPECTRA OF 
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Abstract. The article presents a retrospective analysis of 1000 medical records of patients suffering from 
CGP varying of different degree of severity, which were divided into two subgroups: BMI≥25 kg\m2 (572 patients), 
and BMI<25 kg\m2 (428 patients). A retrospective analysis has demenstrated a direct correlation of severity and 
frequency of the combination of CGP somatic disease (CVD, type 2 diabetes, diseases of the lungs and HKT ) in 
patients with a BMI≥25 kg/m2. 

The authors also presented a correlation analysis of the relationship of gravity CGP with biochemical status 
in 73 patients with CGP and BMI≥25 kg\m2, which conducted the study lipid - carbohydrate spectra of blood, activi-
ty state of systemic inflammation and oxidative status, the biomass of the bacterial flora of the mouth and intestines 
before and after treatment with the added attraction of probiotics (Simbiolakt comp.) and antioxidants (Ubiquinone 
comp.). 

The revealed high direct correlations bleeding index and severity of CGP (rIK - StHGP=0.89), BMI and 
bleeding index (rIMT - IR=0.79), atherogenic plasma (IA) and CGP (rIK -NA=0.72), pro-inflammatory status and 
BMI (rIMT - MDA=0.87) allowed the authors to conclude - CGP varying severity is independent risk factor for 
CVD in patients with a BMI≥25 kg\m2. 

Key words: chronic periodontitis (CGP), atherogenic dyslipidemia, abdominal-visceral type of obesity, sys-
temic inflammation, cardio - vascular diseases (CVD). 

 
Современные достижения в области экспериментальной и клинической медицины на клеточно-

молекулярном уровне позволили критически переосмыслить ранее считавшиеся основополагающими пози-
ции в вопросах патофизиологии развития различных заболеваний внутренних органов и  их взаимосвязи 
(полиморбидность).  

Метаболический синдром (МС) – клиническая модель полиморбидности. МС, «визитная карточка» 
которого абдоминально – висцеральный тип ожирения с индексом массы тела (ИМТ) ≥25 кг/м2,  по опреде-
лению экспертов ВОЗ – «… неинфекционная пандемия XXI века». По прогнозу экспертов ВОЗ МС по ин-
тенсивности распространения к 2025 году «…охватит 300 000 000 человек от всего населения Земного Ша-
ра». 
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МС – комплекс метаболических нарушений и сердечно-сосудистых заболеваний, ключевым связую-
щим звеном которых является  инсулинорезистентность (ИР). ИР – нарушение чувствительности инсули-
новых рецепторов инсулинозависимых тканей: мышечная, жировая, печеночная. Висцерально-
абдоминальный тип ожирения при МС сочетается с нарушением толерантности к глюкозе (НТГ), атероген-
ной дислипидемией (повышение триглициридов (ТГ), липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), снижение 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), развитием компенсаторной гиперинсулинемии и сахарного 
диабета (СД) 2 типа, являющихся факторами риска формирования АГ, ИБС и ХСН. В настоящее время. по 
данным различных авторов, МС в 70-90% наблюдений сочетается с нарушениями состава аутохтонной (ре-
зидентной) микробной флоры (дисбиоз) пищеварительного тракта (рис.1) [1, 2, 6, 7, 12, 21]. 

Пищеварительный тракт – открытая экосистема человека, входными воротами которой является по-
лость рта. В течение последних 25 лет, включающих конец ХХ и начало ХХI веков, исследователи клиници-
сты по-новому рассматривают взаимосвязь воспалительных заболеваний различных отделов пищеваритель-
ного тракта (пародонтит, дисбиоз кишечника)  в качестве факторов риска формирования атеросклероза, 
острый коронарный синдром (ОКС), инфаркта миокарда (ИМ), мозговых инсультов [1, 7, 11, 15, 17, 20, 21]. 

По данным эпидемиологических исследований распространенность воспалительных заболеваний по-
лости рта, в частности, тканей пародонта у взрослого населения РФ составляет 81-100% [2, 5, 8, 12].  Пато-
логия пародонта редко бывает  изолированной  и не связанной с другими сопутствующими заболеваниями, 
что также определяет понятие  полиморбидности. В настоящее время на одного пациента  моложе 20 лет, 
страдающего хроническим пародонтозом, приходится 2,8, в возрасте 21-40 лет – 2,9, в возрасте 41-60 лет – 
4,5  одновременно протекающих заболеваний [5, 8, 12, 18].  

В основе полиморбидности нередко лежит общность повреждающих факторов риска и патофизиоло-
гических механизмов развития патологии. Как показывает современный клинический опыт, наличие сопут-
ствующих хронических заболеваний различных отделов пищеварительного тракта (гингивит,  пародонтоз, 
дисбиоз ЖКТ) взаимно способствуют появлению,  их хронизации и устойчивости к лечению. Накоплено 
достаточно сведений об этиологических  факторах риска  и патогенезе воспалительных заболеваний пище-
варительного тракта, основными из которых являются: нарушения микробного статуса (микробиоза) начи-
ная с полости рта и заканчивая нижними отделами кишечного тракта, что сопровождается интенсификацией 
системного и регионарного перекисного воспаления («оксидатвный стресс»), истощением антиоксидантной 
системы, нарушением общего и местного иммунитета. 

В свою очередь, облигатная взаимосвязь атерогенной дислипидемии, нарушений углеводного обмена 
у пациентов с висцерально – абдоминальным типом ожирения, сочетающегося с дисбиозом пищеваритель-
ного тракта, обусловлена последовательным  развитием стеатоза, стеатогепатита, неалкогольная жировая 
болезнь печени (НЖБП) в следствие повышенной секреции провоспалительных цитокинов (ФНО-α, С-
пептидов, ИЛ 1-9) адипоцитами и патогенной флорой кишечника [3, 4, 9, 10, 12, 14, 16, 17, 19].  

С учетом выше изложенного, для изучения роли пародонтита как факторов риска сердечно-
сосудистого континуума (ССК), нами был проведен ретроспективный анализ 1000 медицинских докумен-
тов  пациентов страдающих пародонтитом различной степени тяжести в сочетании с различными заболева-
ниями внутренних органов (соматические заболевания). На лечении в стационаре 33 ГКБ (с 2008 по 
2012 гг.) находилось 634 пациента  различного терапевтического профиля, у которых на фоне основного 
соматического заболевания был выявлен пародонтит различной степени тяжести, потребовавший дополни-
тельного  стоматологического лечения. Изучено 366 амбулаторных карт пациентов ЦНИИС и ЧЛХ, которым 
проводилось лечение пародонтита.  Возраст пациентов в отобранных медицинских документах колебался от 
20 до 55 лет и в среднем составил 48,7±5,3 лет. 

Суммарно все медицинские документы были распределены на две подгруппы в зависимости от вели-
чины ИМТ. Из 1000 медицинских документов ИМТ≥25 кг\м2 – основной маркер ожирения, как фактор риска 
заболевания сердечно сосудистой системы был выявлен в 572  случаев, что составило 57,2%., соответствен-
но ИМТ<25 кг\м2   был документирован в 428 историях болезней (42,8%).  

В табл. 1 представлен суммарный анализ демографического статуса в целом по медицинским доку-
ментам в зависимости от ИМТ и распределение соматических патологий среди пациентов с пародонтитом. 
Как видно из таблицы 1 имеется статистически достоверная разница в количественном распределении сома-
тических заболеваний в зависимости от величины ИМТ    (р<0,01 – 0,001), при демографической идентично-
сти – разница по полу и возрасту между подгруппами статистически не достоверна (р>0,05).  
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Таблица 1 
 

Распределение пациентов по полу и возрасту, соматической патологии в целом  
и по подгруппам сообразно ИМТ 

 
ДЕМОГРАФИЯ Группа в целом (1000) ИМТ<25 кг\м2  (428) ИМТ≥25 кг\м2   (572)
Возраст (Лет) 48,7±7,3 47,1±5,6 49,9±6,2 

Пол:  М 
Ж 

512 (51,2%) 
488 (48.8%) 

239 (55,8%)• 
189  (44,2%)• 

273 (47,7%)• 
299 (52,3%)• 

ЗЖКТ 783 (78,3%) 219 (51,2%)••• 564 (98,6%)••• 
ЗССС 721 (72,1%) 225 (52,6%)••• 496 (86,7%)••• 

СД 2 тип 213 (21,3%) 69 (16,1%)•• 144 (31,4%)•• 
ХОБЛ 325 (32,5%) 106 (24,8%)••• 219 (38,3%)••• 

Бронхиальная астма 97 (97%) 39 (9,1%)•• 58 (13,1%)•• 
 

Примечание: • – р>0,05; •• – р<0,01; ••• – р<0,001 
 

Подобная статистически достоверная  разница по распределению соматической патологии косвенно 
свидетельствует о доминирующей роли избыточной МТ как фактора риска в формировании полиморбидно-
сти, в частности, у пациентов с пародонтитом.  

В табл. 2 представлено распределение пациентов по степени тяжести воспаления тканей пародонта в 
целом и по подгруппам в зависимости от ИМТ. 
 

Таблица 2 
 

Количественное распределение степени тяжести пародонтита в целом и по подгруппам в зависимости 
от ИМТ 

 
Пародонтит   

(степень тяжести) Группа в целом (1000) ИМТ < 25 кг\м2  (428) ИМТ ≥ 25 кг\м2  (572)

Легкая степень 334 (33,4%) 229 (53,5%)••• 105 (18,4%)••• 
Средняя степень 316 (32%) 138 (32,2%)• 178 (31,1%)• 
Тяжелая степень 197 (19,7%) 35 (8,2%)••• 162 (28,3%)••• 
Агрессивный 153 (15,3%) 26 (6,1%)••• 127 (22,2%)••• 

 
Примечание: • – р> 0,05; •• – р<0,01; ••• – р<0,001 

 
Как видно из табл. 2, в подгруппе пациентов с   ИМТ≥25 кг\м2  в 28,3% случаев пародонтит имел тя-

желую степень, а в 22.2% носил агрессивный характер, в то время как в подгруппе с ИМТ<25 кг\м2  анало-
гичные показатели были существенно статистически достоверно меньше: 8,2% и 6,1. Соответственно – 
р<0,001, третий порог вероятности безошибочности прогноза, что также свидетельствует о доминирующей 
роли ИМТ в формировании дисбиотических расстройств пищеварительного тракта, в частности полости рта, 
что подтверждается данными представленными в табл. 1. У пациентов с пародонтитом имеющим 
ИМТ≥25 кг\м2 патология со стороны ЖКТ встречалась практически в два раза чаще, чем у пациентов с 
ИМТ<25 кг\м2 – в 98,6% и 51,2% случаев наблюдения соответственно (рис. 2). 

В табл. 3 представлен анализ распределения степени тяжести воспаления тканей пародонта в зависи-
мости от величины ИМТ в исследуемой подгруппе пациентов с ИМТ≥25 кг\м2. Суммарно, при анализе рас-
пределения тяжести пародонтита в зависимости от ИМТ (табл. 3) выявлена прямо пропорциональная  тен-
денция нарастания выраженности поражения тканей пародонта в зависимости от величины ИМТ. Нами бы-
ло выявлено: при ИМТ≥35 кг\м2 (151 пациент – 26,4% от общего количества пациентов с ИМТ≥25 кг\м2) 
практически в 100% случаев воспаления тканей пародонта носило агрессивный характер, в то время как 
среди пациентов с ИМТ 25-34 кг\м2 аналогичный показатель колебался от 2,4 до 5,4% (разница статистиче-
ски достоверна по третьему порогу вероятности безошибочности прогноза – р<0,001). 
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Рис. 1. Диаграмма пространственной модели полиморбидности метаболического синдрома 
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Рис. 2. Диаграмма  распределения степени тяжести ХГП в зависимости от ИМТ 
 

 Таблица 3          
                

Распределение степени тяжести воспаления тканей пародонта в зависимости от ИМТ  
среди пациентов с ИМТ≥25 кг\м2 

 
 ИМТ 25 -29 ИМТ 30 -34 ИМТ 35 - 39 ИМТ ≥ 40 
 254 167 94 57 

Легкая степень 74 (29,1%) 31 (18,6%) 0 0 
Средняя степень 116 (45,7%) 56  (33,5%) 6 (6,4%) 0 
Тяжелая степень 58 (22,8%)•• 71 (42,5%)•• 14 (14,9%)••• 19 (33,3%)••• 
Агресивный 6 (2,4%)•• 9 (5,4%)•• 74 (78,7%)••• 38 (66,7%)••• 

 
Примечание: • – р>0,05; •• – р<0,01; ••• – р<0,001 

 
Подобная динамика нарастания тяжести пародонтита представленная в табл. 3 также указывает на 

причастность избыточной МТ, как фактора риска,  в формировании дисбиоза пищеварительного тракта, в 
частности дисбиоза полости рта, как основы воспаления тканей пародонта. 

Таким образом, данные литературы и наш ретроспективный анализ 1000 медицинских документов 
пациентов с  пародонтитом свидетельствуют о взаимосвязи воспалительных заболеваний тканей пародонта с 
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соматическими заболеваниями, особенно это выражено у пациентов с ИМТ≥25 кг\м2, который является «ви-
зитной карточкой» МС – клинической пространственно временной модели полиморбидности.  

С целью объективизации роли пародонтита, как фактора риска, нами было отобрано для обследова-
ния и лечения 93 пациента: в качестве контрольной группы 20 пациентов с ИМТ<25 кг\м2  и 73 – с 
ИМТ≥25 кг\м2 (исследуемая группа). Всем пациентам проводились исследования гликемического и липид-
ного спектров крови, активности системного воспаления (С-реактивный протеин), малонового диальдегида 
(МДА) в динамике до и после лечения (12 недель). Одновременно проводилась  ПЦР в «реальном времени» 
биоптатов полости рта и кишечника (кал). К стандартной терапии пародонтита для купирования оксидатив-
ного стресса (системное воспаление) и компенсации дисбиоза были добавлены Убихинон комп (2 мл\вм – 
2 раза в неделю) и пробиотики – Симбиолакт-комп (1 пакетик в сутки). 

Одним из ранних признаков воспаления тканей пародонта является кровоточивость десен, степень кото-
рой   оценивается с помощью индекса Mühlemann,а [5]. Этот индекс имеет диагностическую ценность не только 
для выявления начальных стадий поражения тканей пародонта, но и при выраженной клинической картине, по-
скольку отражает интенсивность и глубину воспаления тканей пародонта. В нашем исследовании с использова-
нием многофакторного математического анализа, при оценке интенсивности кровоточивости десен с помощью  
индекса Mühlemann было выявлено, что степень  кровоточивости десен находится в высокой статистически дос-
товерной корреляционной связи (rИК-СтХГП=0,89, при  р<0,001) и зависит от тяжести заболевания пародонта. Сред-
ние значения индекса кровоточивости  в целом по группе исследования  составили: для ХГП легкой степени – 
1,75±0,09,  средней степени – 2,4±0,15, тяжелой степени – 2,75±0,15 балла, представлены в  табл.  4.  

 
Таблица 4 

 
Распределение индекса кровоточивости в зависимости от степени ХГП 

 

 Количество 
пациентов 

Индекс кровоточивости 
 (по Mühlemann) 

Коэфициент  
корреляции 

ХГП 73 (100%) Баллы 

rИК-СтХГП  = 0,89  (р<0,001)Легкая степень 20 (27,4%) 1,75±0,09 
Средняя степень 33 (45,2) 2,4±0,15 
Тяжелая степень 20 (27,4%) 2,75±0,15 

 
В табл. 5 представлены суммарные результаты обследования до и после лечения пациентов кон-

трольной (ИМТ < 25 кг\м2) и исследуемой группы (ИМТ≥25 кг\м2). Как видно из таблицы, до лечения име-
лись статистически достоверные специфические межгрупповые различия в биоценозе (видовая и бактери-
альная масса) полости рта и нижних отделах кишечника. Состояние и качественный состав микрофлоры 
полости рта в исследуемой группе находились в прямой корреляционной зависимости от выраженности 
воспалительных изменений пародонта (rИК-КОЕ = 0,86 при р<0,001) с появлением уреазопродуцирующих бак-
терий (Klebsiella) и грибов (Candida sp.) до 2•102.  

Бактериальная флора пищеварительного тракта пациентов группы исследования (ИМТ≥25 кг\м2) 
суммарно составила по бактериальной массе в  полости рта – КОЕ 108,4, в прямой кишке – 1017,4, статистиче-
ски достоверно (ρ<0,01) отличалась от контрольной группы (ИМТ<25 кг\м2), в  полости рта – КОЕ104,5, в 
прямой кишке – 1014,9. Среди  изучаемых микроорганизмов лидером роста по мере развития тяжести паро-
донтита являлись Parphiromonas gingivalis, количественное содержание которых при ХГП достигало 
4•106КОЕ.  

В свою очередь, выраженность изменений со стороны углеводно-липидного обмена, статуса систем-
ного воспаления (С-реактивный пептид) и активности  оксидативного стресса (МДА) находятся в прямой 
зависимости от уровня ИМТ и выраженности (агрессивная форма) воспалительных изменений пародонта, 
что документируется высокими коэффициентами корреляции: rИМТ-ИК = 0,79 (р<0,001),  rИМТ-МДА = 0,87 
(р<0,001, rИК-ИА = 0,72 (р<0,001),       
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Таблица 5 
 

Состояние углеводно-липидного обмена, провоспалительного, оксидативного и бактериального ста-
тусов   до и после лечения (12 недель) 

 

 Группа контроля   
   (N=20) 

Исследуемая группа 
 до лечения 

 (N=73) 

Исследуемая группа 
после лечения 

(N=69) 
Мужчины 8 (40%) 31 (42,5%) 29 
Женщины 12 (60%) 42 (57,5%) 40 

Средний возраст (лет) 44,5±3,5 43,3±4,7 43,2±4,5 
ИМТ   кг\м2 20,1±0,5 32,7±0,8٭٭*0,5±29,9 ٭٭٭ 

САД    ммрт.ст. 135,5±5,2 155,3±7,25,8±137,7 *٭** 
ДАД    мм рт.ст. 84,2±3,5 92,1±4,3*3,8±80,7 ٭** 

Тощаковая гликемия ммоль\л 4,7±0,2 5,2±0,1* 4,85±0,08* 
Тощаковый ИРИ мкМЕ\мл 2,5±0,4 13,1±1,11,1±11,4 ٭٭٭* 

HOMA IR 0,52±0,12 3,0±0,20,1 ± 2,5 ٭٭٭*** 
Hb A1c % 5,1±0,2 6,6±0,30,2±5,95 ٭٭** 

ОХС    ммоль\л 4,55±0,18 6,64±0,18٭0,22±5,42 ٭ 
ТГ        ммоль\л 1,2±0,2 2,0±0,2٭٭0,21±1,3 ٭٭ 

ХС ЛПНП   ммоль\л 2,7±0,15 3,9±0,15٭0,15±3,3 ٭٭ 
ХС ЛПВП ммоль\л 1,3±0,11 1,1±0,10,09±1,2 ٭ 

ИА 2,1±0,15 3,55±0,30,12±2,67 ٭٭** 
С-пептид нг\мл 1,8±0,2 3,7±0,30,1±2,8 ٭٭* 
МДА  мкмоль\л 4,71±0,31 6,41±0,740,4±3,7 ٭٭*** 

Полость рта (бакмасса) 104,5  *105,4 ٭٭108,4
Толстый отдел кишечника 1014,9 1017,4٭1015,1 ٭٭ 

 
Примечание: по отношению к группе контроля: ٭ – ρ<0,05 ,٭٭ – ρ<0,01,  ٭٭٭ – ρ< 0,001  ИРИ – иммунно-
реактивный инсулин, HOMA IR – коэффициент инсулинорезистентности, МДА – показатель активности 

оксидативного стресса, С-пептид – показатель уровня системного воспаления) 
 

 
КлиническиеКлинические результатырезультаты лечениялечения вв целомцелом попо группегруппе

исследованияисследования ((черезчерез 12 12 недельнедель))

 
 

Рис. 3. Диаграмма динамики клинического статуса и биохимических показателей крови 
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Интегральный показатель (ИА) атерогенностив группе пациентов с признаками МС (ИА=3,55±0,3) 
превышал аналогичный показатель в группе сравнения (ИА=2,1±0,15)  в 1,7 раза (p<0,01), что свидетельст-
вует о более выраженных нарушениях холестеринового обмена в сторону атерогенности плазмы крови.  

После проведенного лечения отмечена положительная динамика в количественных показателях бак-
териальной массы пищеварительного тракта: в полости рта бактериальная биомасса статистически досто-
верно снизилась от 108,4  КОЕ\мл до  104,5 КОЕ\мл (ρ<0,01), в нижних отделах кишечника – от 1017,4  КОЕ\мл 
до  1015,1 КОЕ\мл (ρ<0,001). На фоне нормализации биоценоза пищеварительного тракта отмечено уменьше-
ние провоспалительного статуса и оксидативного стресса: уровни С-реактивного пептида и МДА уменьши-
лись соответственно на 24,3% и на 42,2% (ρ<0,001). 

 На фоне нормализации провоспалительного статуса произошло восстановление чувствительности 
инсулиновых рецепторов – HOMA IR статистически достоверно снизился на 33,4% (ρ<0,01) с нормализаци-
ей углеводного и липидного спектров крови: ИА – интегральный показатель атерогенности плазмы снизился 
на  24,8% (ρ<0,01) (рис. 3). 

Заключение. Таким образом, наличие высоко достоверных корреляционных коэффициентов взаимо-
связей между ИМТ, выраженностью дисбиотических изменений со стороны пищеварительного тракта, тя-
жестью воспаления тканей пародонта и выраженностью нарушений углеводно-липидного метаболизма сви-
детельствуют о статусе пародонтита как независимого фактора риска для сердечно сосудистых заболеваний 
в ССК.   

Состояния углеводно-липидного обменов при МС на ранних этапах его развития следует рассматри-
вать как следствие общебиологической реакции на хроническое воспалительное состояние, индуцированное 
и поддерживаемое нарушениями биоциноза пищеварительного тракта 

Представляется целесообразным включение пробиотика – Симбиолакт композитум в комплексное 
лечение МС, а в качестве антиоксиданта (в условиях поликлиники) использовать – Убихинон композитум. 
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