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модИФИЦИРУемые ФАкТоРы РИСкА РАЗвИТИя И ПРоГРеССИРовАНИя 
ЗАБолевАНИй ТкАНей ПАРодоНТА

РЕЗюМЕ

В данном обзоре был проведён анализ модифицируемых факторов риска 
развития и прогрессирования заболеваний тканей пародонта. В обзоре 
освещены данные взаимосвязи пародонтогенной инфекции, табакокурения, 
сахарного диабета, сердечно-сосудистых заболеваний, лекарственно-инду-
цированного повреждения тканей пародонта, стресса и ожирения с риском 
развития и прогрессирования заболеваний тканей пародонта. Довольно 
подробно проведён анализ механизмов патогенного влияния микрофлоры 
полости рта, в том числе и в поддесневом налёте. Описаны механизмы 
патологического влияния табакокурения на состояние тканей пародонта. 
Представлены данные влияния пародонтологического лечения на гликемиче-
ский контроль у пациентов с сахарным диабетом. В статье подчёркивается 
важность наличия заболеваний пародонта как фактора риска сердечно-
сосудистых и цереброваскулярных заболеваний, описываются механизмы 
взаимного влияния кардиоваскулярной патологии и воспалительного 
процесса в пародонте. Кроме того, в статье представлены возможности 
ятрогенного влияния лекарственных препаратов системного действия на 
состояние тканей пародонта. Представлены данные влияния стрессовых 
нагрузок на развитие стоматологических заболеваний. В обзорной статье 
подробно описаны механизмы влияния избыточной массы тела и ожирения 
на риски развития и прогрессирования заболеваний тканей пародонта. 
По результатам представленных в статье данных публикаций научных 
исследований можно констатировать необходимость в работе не толь-
ко врача-стоматолога, но и врачей других специальностей по изменению 
модифицируемых факторов риска развития и прогрессирования заболеваний 
пародонта.
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низмы, табакокурение, сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболевания, 
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modIFIAblE RISk FACToRS FoR THE dEvEloPmEnT  
And PRogRESSIon oF PERIodonTAl TISSuE dISEASES

AbSTrACT

In this review, an analysis of modifiable risk factors for the development and progres-
sion of periodontal tissue diseases was carried out. The review highlights the data 
on the relationship of periodontal infection, tobacco smoking, diabetes mellitus, 
cardiovascular disease, drug-induced periodontal tissue damage, stress, and obesity 
with the risk of developing and progression of periodontal tissue diseases. A rather de-
tailed analysis of the mechanisms of pathogenic influence of the microflora of the oral 
cavity, including in the subgingival plaque, was carried out. The  mechanisms 
of the pathological effect of smoking on the state of periodontal tissues are described. 
Data on the effect of periodontal treatment on glycemic control in patients with dia-
betes mellitus are presented. The article emphasizes the importance of the presence 
of periodontal diseases as a risk factor for cardiovascular and cerebrovascular dis-
eases, describes the mechanisms of the mutual influence of cardiovascular pathology 
and the inflammatory process in the periodontium. In addition, the article presents 
the possibilities of the iatrogenic effect of systemic drugs on the state of periodontal 
tissues. The data on the influence of stress loads on the development of dental diseases 
are presented. The review article describes in  detail the mechanisms of  influence 
of overweight and obesity on the risks of development and progression of periodontal 
tissue diseases. Based on the results of  the scientific research publications presented 
in the article, it can be stated that not only the dentist, but also doctors of other 
specialties need to work to change the modifiable risk factors for the development 
and progression of periodontal diseases.
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введеНИе

Факторы риска, по определению Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), представляют собой «ка-
кое-либо свойство или особенность человека, или какое-
нибудь воздействие на него, повышающие вероятность 
развития болезни или травмы». С точки зрения разра-
ботки мер первичной и вторичной профилактики опре-
делённых заболеваний, в том числе и таких социально-
значимых, как сердечно-сосудистые заболевания и са-
харный диабет, формирующиеся годами и трудно диа-
гностируемые в дебюте, именно выявление факторов 
риска развития и прогрессирования является важней-
шей задачей современной медицины. Факторы риска, 
являясь этиологическим фактором заболевания, под-
разделяются на модифицируемые (корригируемые), 
воздействие на которые требует проведения первич-
ной и вторичной профилактики, и немодифицируемые 
(некорригируемые), воздействие на которые невозмож-
но. Еще в 2008 г. Американская академия пародонтоло-
гии сформулировала оценку риска развития заболева-
ний тканей пародонта как процесс качественного или 
количественного анализа неблагоприятных факторов, 
способствующих формированию данной патологии [1]. 
M. Timmerman и G. van der Weijden отмечают биологиче-
скую связь факторов риска с возникновением болезни, 
а также тот факт, что если пациент обладает фактором 
риска, может развиться заболевание тканей пародонта 
[2]. Однако, по мнению К. Гуревич и Е. Фабрикант, забо-
левания пародонта могут развиваться даже при отсут-
ствии факторов риска [3]. Прямая и значимая связь меж-
ду факторами риска и развитием пародонтальной пато-
логии представлена и в других научных исследованиях 
[4–7]. В представленной обзорной статье обсуждаются 
роль и механизмы воздействия корригируемых факто-
ров риска развития и прогрессирования заболеваний 
тканей пародонта (ЗТП).

ЗТП с кариесом являются самыми серьёзными угро-
зами стоматологическому здоровью и основными этио-
логическими факторами потери зубов. ЗТП традиционно 
определяется как воспалительное заболевание, поража-
ющее как мягкие, так и твёрдые структуры пародонта [8], 
которое также характеризуется потерей пародонталь-
ной связки и разрушением окружающей альвеолярной 
кости [9]. ЗТП представляют собой воспалительные за-
болевания полости рта, которые могут лимитироваться 
только десной, как при гингивите, или выходить за десне-
вую ткань, приводя к потере мягких и твёрдых структур, 
что влияет на устойчивость прикрепления зубов к альве-
олярной кости, как это происходит при пародонтите [10]. 
Гингивит является наиболее распространённой фор-
мой пародонтита и встречается во всём мире. По дан-
ным J. Albandar и T. Rams, его распространённость и тя-
жесть менее выражены в промышленно развитых, раз-
витых странах по сравнению с менее развитыми реги-
онами [11]. J. Stamm отмечает, что в возрастном аспек-
те гингивит реже встречается у детей, чаще встречается 
у подростков и молодых людей и имеет тенденцию вы-
равниваться во взрослом возрасте [12]. Наличие наддес-

невой биоплёнки тесно связано с наличием гингивита. 
Существуют несколько модификаторов выраженности 
гингивита: лекарства, связанные с избыточным ростом, 
такие как циклоспорин, нифедипин или дилантин; меди-
цинские состояния, такие как диабет и ВИЧ-инфекция; 
поведенческие факторы, такие как курение, и такие со-
стояния как беременность или менопауза. До недавне-
го времени преобладающая модель патогенеза заболе-
ваний пародонта указывала на то, что не всегда гинги-
вит перерастает в пародонтит [13]. Однако, по мнению 
M.  Schatzle и  соавт., имеются признаки того, что  дли-
тельное присутствие гингивита связано с повышен-
ной потерей прикрепления [14]. D. Kinane и R. Attstom 
считают, что фактически гингивит и пародонтит явля-
ются звеньями континуума одного и того же заболева-
ния [15]. Ранняя фаза воспалительного процесса в тка-
нях пародонта, условно определяемая как гингивит, ха-
рактеризуется умеренным и самокупирующимся вос-
палением. Если локальное воспаление прогрессирует, 
заболевание развивается в сторону пародонтита, ко-
торый ещё в 1999 г. был определён, как микробно-ас-
социированное и опосредованное хозяином воспале-
ние, приводящее к потере пародонтального прикрепле-
ния [16]. На последующем Всемирном семинаре 2017 г. 
по классификации пародонтальных и периимплантаци-
онных заболеваний и состояний было указано, что диа-
гноз пародонтита должен основываться на клинической 
потере прикрепления путём периферической констата-
ции с использованием стандартизированных пародон-
тальных зондов прорезавшегося зубного ряда с этало-
ном к цементно-эмалевому соединению [17]. M. Tonetti 
и соавт. подчёркивают, что, если заболевания пародон-
та прогрессивно развиваются и если их не лечить, фор-
мируются местные осложнения, такие как развитие глу-
боких поражений пародонта, периодонтальная потеря 
кости и зубов, вплоть до констатации жевательной не-
достаточности [17]. Недавно была выдвинута гипотеза, 
что некоторые бактерии, вызывающие пародонтит, мо-
гут активно попадать в кровоток из тканей пародонта, 
дислоцироваться во многих органах и тканях, повышая 
тем самым риск развития патологий, характеризующихся 
воспалительно-инфекционным компонентом [18]. К ним 
обычно относятся различные типы злокачественных но-
вообразований (особенно рак пищеварительного трак-
та, поджелудочной железы, предстательной железы, мо-
лочной железы, матки, лёгких, пищевода и ротоглотки, 
а также лимфомы) [19], сердечно-сосудистые заболева-
ния [20], венозная тромбоэмболия [21], сахарный диабет 
[22], ревматические заболевания [23], болезнь Альцгей-
мера [24–26], а также деменция [27], которые в совокуп-
ности представляют собой наиболее распространённые 
во всём мире патологии [28]. В представленной обзор-
ной статье представлены современные представления 
о корригируемых факторах риска заболеваний тканей 
пародонта, что представляет интерес не только с точки 
зрения врача-стоматолога, но и общемедицинский. По-
иск источников для обзорной статьи осуществлялся в ба-
зах данных MEDLINE, PubMed с использованием меди-
цинских тематических заголовков, а также следующих 
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терминов в различных сочетаниях: «заболевания тка-
ней пародонта», «модифицируемые факторы риска забо-
леваний тканей пародонта», «пародонтогенные микро-
организмы», «табакокурение», «сахарный диабет», «сер-
дечно-сосудистые заболевания», «лекарственно-индуци-
рованное повреждение тканей пародонта». Источники 
для обзорной статьи были дополнены ручным поиском 
в рецензируемых журналах и перекрёстными ссылками 
на статьи, к которым был получен доступ.

модИФИЦИРУемые ФАкТоРы РИСкА

1. микроорганизмы, вызывающие заболевания 
тканей пародонта. Данные исследований G. Blandino 
и соавт. подчёркивают, что смешанные микробные пато-
генные инфекции, в рамках которых сосуществуют опре-
делённые группы бактерий, являются этиологическими 
факторами развития заболевания пародонта [29]. Бакте-
риальный паззл в полости рта включает более семисот 
различных филотипов, из которых около четырёхсот ви-
дов обнаружены при анализе поддесневого налёта [30]. 
По данным A. Haffajee и соавт., при пародонтите сотни 
видов бактерий содержатся в поддесневой микрофлоре, 
причём важным является тот факт, что лишь небольшое 
их число связано с прогрессированием патологического 
состояния пародонта. Из углублённых пародонтальных 
карманов поддесневого налёта авторы преимуществен-
но выделяли грамотрицательные анаэробные палочки 
и спирохеты [31]. В патогенезе пародонтита взрослых 
важнейшую роль играют Porphyromonas gingivalis [32] 
и  Aggregatibacter actinomycetemcomitans [33]. В то вре-
мя как при прогрессировании заболеваний тканей па-
родонта особое значение придаётся Bacteroides forsythus 
[34], Prevotella intermedia [33], Peptostreptococcus micros 
[35] и Fusobacterium nucleatum [36].

2. Табакокурение. Важнейшим фактором разви-
тия заболеваний тканей пародонта является табакоку-
рение. В настоящее время накоплено большое количе-
ство данных о более высоком уровне заболеваний паро-
донта среди курильщиков [37]. A. Zini и соавт. при прове-
дении перекрёстного исследования двухсот пятидеся-
ти четырёх взрослых в возрасте 35–44 лет в Иерусалиме 
(ограниченных еврейским населением) с использовани-
ем стратифицированной выборки, а также с изучением 
индекса пародонта сообщества, индекса бляшек и само-
управляемого опросника, обнаружили, что более низ-
кий уровень образования был связан с тяжёлым хро-
ническим периодонтитом (p = 0,012), а также с курени-
ем (p = 0,030) и более высоким уровнем зубного налёта 
(p < 0,001). Курение было связано с более высоким уров-
нем бляшек (p < 0,001), что, в свою очередь, было свя-
зано с наличием тяжёлого хронического периодонти-
та (p = 0,020), т. е. табакокурение оказывало существен-
ное деструктивное действие на ткани пародонта и уве-
личивало скорость прогрессирования заболеваний па-
родонта [38]. Факторы риска, включая курение табака, 
модифицируют реакцию хозяина на воздействие бакте-
рий в микробном зубном налёте [39]. Однако, по данным 

J. Bergstrom, у лиц с табакокурением и заболеваниями 
тканей пародонта было обнаружено меньше признаков 
пародонтита и кровоточивости дёсен по сравнению с не-
курящими больными [40]. Этот факт, по мнению J. Jensen 
и соавт., можно объяснить тем, что никотин оказывает 
местное сосудосуживающее действие, уменьшающее 
кровоток и отёк, а также другие клинические признаки 
воспаления [41]. Кроме того, Q. Wang и соавт. было об-
наружено, что никотин-ацетилхолиновый рецептор име-
ет важнейшее значение в формировании пародонтита, 
связанного с никотином [42]. 

3. Сахарный диабет. К важнейшим корригируе-
мым факторам риска развития и прогрессирования ЗТП 
относятся нарушения углеводного обмена, в том числе 
и сахарный диабет. Пациенты с недиагностированным 
или плохо контролируемым сахарным диабетом 1-го 
или 2-го типа подвержены более высокому риску ЗТП. 
Связь между сахарным диабетом и повышенной воспри-
имчивостью к инфекциям полости рта, включая заболе-
вания пародонта продемонстрирована в множестве ис-
следований [43]. M. Seppalla и соавт. отмечают, что па-
родонтит также прогрессирует быстрее у плохо кон-
тролируемых диабетиков [43], в том числе и при инсу-
линозависимом сахарном диабете [44], а H. Torstensson 
и A. Hugoson подчёркивают, что ранний возраст нача-
ла заболевания рассматривается как фактор риска бо-
лее тяжелых заболеваний пародонта [45]. И наоборот, 
по мнению J. Pucher и J. Srewart, большинство пациен-
тов с хорошо контролируемым сахарным диабетом мо-
гут поддерживать здоровье пародонта и положитель-
но реагируют на пародонтальную терапию [46]. S. Grossi 
и R. Genco считают, что несмотря на разногласия по это-
му вопросу в научной литературе, бесспорным фактом 
является, что эффект гликемического контроля тесно 
связан с режимом пародонтальной терапии [47]. Этот 
факт подтверждается многочисленными исследовани-
ями по изучению влияния пародонтологического лече-
ния на гликемический контроль при сахарном диабете 
[48]. По мнению C. Negrato и соавт., необходимы даль-
нейшие проспективные строгие контролируемые иссле-
дования с большим числом пациентов в этнически раз-
личных популяциях для установления этих взаимосвя-
зей и того, что лечение заболеваний тканей пародонта 
может положительно влиять на гликемический контроль 
и, возможно, снизить бремя осложнений, связанных с са-
харным диабетом [49].

4. Сердечно‑сосудистые заболевания. К корри-
гируемым факторам риска развития и прогрессирова-
ния ЗТП относятся также и заболевания сердечно-сосу-
дистой системы. Было предложено несколько биологи-
ческих механизмов для объяснения взаимосвязи между 
заболеваниями пародонта и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями. Было высказано предположение, что за-
болевания тканей пародонта играют этиологическую 
или регулирующую роль при сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных заболеваниях, а поражения полости 
рта являются индикаторами прогрессирования карди-
оваскулярной патологии, а полость рта может быть ок-
ном, определяющим состояние органов и систем орга-
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низма, а также общего здоровья. Заболевания пародон-
та способны предрасполагать к сосудистой патологии 
под действием поддесневой микрофлоры и ответной 
реакции макроорганизма. Следует отметить, что сосу-
дистые заболевания и ЗТП имеют много общих факто-
ров риска, а также схожие механизмы патогенеза [50]. 
Эпидемиологические и микробиологические исследо-
вания J.  Stein и  соавт. подтвердили концепцию о том, 
что наличие ЗТП можно считать отдельным фактором 
риска кардиоваскулярной и цереброваскулярной пато-
логии [51], а также развития преждевременных родов де-
тей с низкой массой тела при рождении [52]. По мнению 
T. Wu и соавт., ЗТП является независимым фактором ри-
ска цереброваскулярных заболеваний, особенно ише-
мического инсульта [53]. Однако, по данным R. Garcia, 
а  также M.  Trevisan и J.  Dorn, связь между пародонти-
том и сердечно-сосудистой патологией не была обна-
ружена [54–55].

Одним из механизмов, объясняющих роль ЗТП 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, являет-
ся способность воспалительного феномена пародон-
тита оказывать влияние на системное распростране-
ние локально продуцируемых медиаторов, таких как 
C-реактивные белки (CRP), интерлейкин-1β (1L-1β) и ин-
терлейкин-6 (1L-6) и TNF-α [56]. Другой косвенный эф-
фект пародонтальной инфекции, который может объяс-
нить связь между ЗТП и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, заключается в том, что пародонтальные орга-
низмы содержат белки, которые перекрёстно реагиру-
ют с сердцем. Так, белок теплового шока-60 (англ. HSP, 
heat shock protein), который продуцируется Tannerella 
forsythia и Porphyromonas gingivalis, имеет примерно 60 % 
гомологии с HSP млекопитающих. Известно, что антите-
ла к белку теплового шока обнаруживаются у пациен-
тов с пародонтозом. Эти антитела к HSP пародонталь-
ных бактерий обладают перекрёстной реакцией с HSP, 
которые обнаруживаются в повреждённом эндотелии 
или атероматозной бляшке. Это может привести в дви-
жение аутоиммунные явления и способствовать фор-
мированию атеромы. Также могут существовать общие 
генетические механизмы, которые обеспечивают связь 
между заболеваниями пародонта и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями [57].

По мнению S. Chaudhry и соавт., сопутствующие сер-
дечно-сосудистые заболевания являются наиболее часто 
упоминаемым заболеванием при направлении пациен-
тов стоматологами общей практики в отделения боль-
ницы, что отражает широко распространённую озабо-
ченность по поводу потенциальных проблем во время 
лечения [58]. Такие пациенты требуют особого внима-
ния в отношении того, когда и какое стоматологическое 
лечение целесообразно, а также какие меры предосто-
рожности необходимы при ведении этого контингента 
пациентов. Стоматологи могут быть первой линией за-
щиты при обнаружении и направлении пациента с по-
дозрением на сердечно-сосудистое заболевание, не-
контролируемое заболевание или побочные реакции 
на пероральные препараты, а также играть ключевую 
роль в профилактике и лечении заболеваний полости 

рта и системных заболеваний в сотрудничестве с паци-
ентом и его врачом.

5. Заболевания тканей пародонта, вызванные 
лекарственными препаратами. Важнейшим факто-
ром риска развития и прогрессирования заболеваний 
тканей пародонта являются лекарственные средства. 
Некоторые лекарственные препараты обладают свой-
ством значительно уменьшать слюноотделение. К та-
ким лекарственным препаратам относятся гипотензив-
ные средства, наркотические анальгетики, некоторые 
транквилизаторы и седативные средства, антигистамин-
ные препараты и антиметаболиты. Другие препараты, 
особенно в жидкой или жевательной форме, содержа-
щие добавленный сахар, изменяют рН и состав зубно-
го налёта, делая его более способным прилипать к по-
верхности зубов [59]. Вызывать разрастание дёсен мо-
гут противосудорожные препараты, антагонисты каль-
ция и иммунодепрессивный полипептид – циклоспорин 
[60]. Поэтому, по мнению T. Rees и R. Levine, если паци-
енты принимают много системных препаратов необхо-
димо помнить о потенциальном влиянии лекарственных 
средств на состояние их пародонта, а сами стоматоло-
ги должны быть в состоянии диагностировать и лечить 
эти проблемы и, при необходимости, обсуждать возмож-
ные альтернативные медикаментозные методы лечения 
с коллегами-врачами [60].

6. Стресс. Одним из факторов, влияющих на рост 
числа инфекционных заболеваний, в том числе и забо-
леваний пародонта, является высокий уровень психоэ-
моциональной напряжённости. Стрессорные состояния 
оказывают иммунодепрессивный эффект, что в свою оче-
редь отрицательно отражается на антимикробной за-
щите полости рта и пародонтологическом статусе. Па-
циенты с наличием неадекватного стресса подвергают-
ся большему риску развития тяжёлых заболеваний па-
родонта [61]. Стресс связан с плохой гигиеной полости 
рта, повышенной секрецией глюкокортикоидов, которая 
может подавлять иммунную функцию, повышать инсули-
норезистентность и потенциально повышать риск раз-
вития и прогрессирования ЗТП [62]. По данным иссле-
дования A. Merchant и соавт. было выявлено, что муж-
чины, испытывающие гнев каждый день, имели на 43 % 
более высокий риск развития ЗТП по сравнению с ред-
ко гневающимися лицами [62]. По данным исследова-
ния W. Marcenes и A. Sheiham было показано, что поте-
ря зубов и кровоточивость дёсен имеют прямую связь 
со стрессом на работе [63]. По данным исследования 
M. Moss и соавт., патология тканей пародонта связана 
также и с финансовыми трудностями [64]. Однако иссле-
дований по изучению роли стрессового фактора в раз-
витии ЗТП недостаточно, что требует дальнейших науч-
ных изысканий в этой области.

7. ожирение. По данным D. Nguyen и H. El-Serag, 
эпидемиологические данные свидетельствуют о том, 
что  четверть жителей планеты страдают избыточной 
массой тела или ожирением [65]. Причём эпидемиче-
ский характер увеличения количества лиц с ожирени-
ем отмечается как среди взрослых, так и детей. К 2025 г. 
D. Nguyen и H. El-Serag прогнозируют, что 40 % мужчин 
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и 50 % женщин будут иметь ожирение [65]. В исследова-
тельских работах J. Suvan и соавт. была обнаружена ас-
социация между избыточной массой тела или ожирени-
ем с наличием ЗТП у взрослых [66]. В метаанализе, про-
ведённом B.W. Chaffee и S.J. Weston, была обнаружена 
корреляция между хронической периодонтальной па-
тологией и ожирением как важнейшим фактором ри-
ска развития и прогрессирования ЗТП [67]. В дальней-
шем R. Neiva и соавт. предложили ряд объяснений на-
личия прямой связи между ожирением и ЗТП с учётом 
возраста обследуемых [68]. Так, во-первых, у лиц моло-
дого возраста, в отличие от обследуемых более старше-
го возраста, определялся несколько иной режим пита-
ния. У подростков в возрасте от 11 до 18 лет выявилось 
значительное снижение потребления сырых фруктов 
и овощей, которые являются источниками витамина С. 
Авторы отмечают, что подростки уменьшили потре-
бление продуктов богатых кальцием, однако выявляет-
ся увеличение использования в рационе безалкоголь-
ных напитков и нецитрусовых соков. Этот факт низкого 
потребления с пищей кальция и витамина С имеет важ-
нейшее значение для состояния здоровья тканей паро-
донта [69]. Так как жировая ткань является источником 
секреции провоспалительных цитокинов, по мнению 
D. Toprak и соавт., наличие ожирения следует рассма-
тривать как состояние субклинического воспаления низ-
кой интенсивности [70]. При исследовании индийской 
популяции P. Jeemon и соавт. обнаружили тесную взаи-
мосвязь между ожирением и воспалительной реакцией 
при увеличении концентрации в плазме крови острофа-
зового маркера системного воспаления – CRP [71]. Схо-
жие результаты при обследовании лиц с тяжёлой сте-
пенью ожирения были обнаружены G. Faucher и соавт. 
[72]. После исключения сопутствующих факторов, влия-
ющих на продукцию CRP, D. Weatherall и соавт. обнару-
жили взаимосвязь между индексом массы тела и окруж-
ностью талии, и уровнем CRP, особенно у женщин [73]. 
В дальнейшем T. Saito и соавт. подтвердили эти данные; 
кроме того, исследователи констатировали факт более 
значимой корреляции между накоплением висцераль-
ного жира и концентрацией CRP, чем накоплением в под-
кожно-жировой клетчатке [74].

При изучении лептина в тканях десны и содержа-
ния лептиновых рецепторов Z. Ay и соавт. констатиро-
вали тот факт, что важнейшим фактором при системном 
воспалении является адипокиновый пептидный гормон 
– лептин, регулирующий энергетический обмен [75]. 
T. Saito и соавт. при изучении японских мужчин с потерей 
альвеолярной кости определили, что лептин, помимо 
воздействия на регулирование массы тела, метаболизм 
и функцию воспроизводства, может влиять на развитие 
воспалительных заболеваний, воздействуя на врождён-
ный и приобретённый иммунный ответ [74]. R. Johnson 
и F. Serio, изучая здоровые и воспалённые десны, обна-
ружили, что количество лептина уменьшалось в зависи-
мости от степени воспаления и глубины распростране-
ния воспалительного процесса, что позволяет сделать 
вывод, что ткани пародонта могут быть дополнительно 
с адипоцитами источником этого пептида [76]. В другом 

исследовании B. Karthikeyan и A. Pradeep был выявлен 
факт прямой зависимости между увеличением воспали-
тельного разрушения тканей пародонта и содержанием 
лептина в десневой жидкости зубодесневой борозды, 
причём концентрация этого воспалительного пептида 
имеет прямую корреляцию со степенью тяжести ЗТП [77].

Весьма интересными являются результаты иссле-
дования Л.А. Ермолаевой и соавт., когда были исследо-
ваны 102 больных с ожирением. Авторы изучали паро-
донтологический статус и состояние микроциркуляции 
тканей пародонта и костной ткани челюстных костей. 
В исследовании использовались современные методы 
определения кровотока в тканях пародонта и плотно-
сти челюстных костей. Авторы выявили обратную кор-
реляционную связь между показателями индекса мас-
сы тела и линейной систолической скоростью крово-
тока (r = –0,6754; p < 0,001). Кроме того, была обнару-
жена обратная корреляционная связь между показате-
лями индекса массы тела и плотностью костной ткани 
(r = –0,61; p < 0,001) [78].

ЗАклюЧеНИе

Представленные в обзорной статье литературные 
данные свидетельствуют о том, что ЗТП имеет несколь-
ко поддающихся изменению факторов риска, общих 
с некоторыми неинфекционными хроническими забо-
леваниями, и, следовательно, для предотвращения за-
болевания пародонта можно использовать подход, ос-
нованный на общих факторах риска. Только целостный 
и системный подход к выявлению пациентов с высоким 
риском и рекомендации не только врача-стоматолога, 
но и врачей других специальностей по изменению мо-
дифицируемых факторов риска развития и прогресси-
рования заболеваний пародонта позволят достичь об-
щую цель профилактики и лечения заболеваний тка-
ней пародонта.
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