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Взаимосвязь метаболически 
ассоциированных сердечно-
сосудистых заболеваний 
и воспалительных заболеваний 
пищеварительного тракта 
(пародонтит, гастрит, энтероколит)

В статье обсуждаются механизмы патофизиологических взаимосвязей 
нарушенной микрофлоры пищеварительного тракта (пародонтит, 
дисбиоз кишечника) с нарушениями углеводно-липидного обмена 
у больных с метаболическим синдромом (МС). Представлены 
результаты исследования с участием 69 пациентов, у 54 из которых 
было абдоминальное ожирение и индекс массы тела > 25 кг/м2. По данным 
исследования, у пациентов с абдоминальным типом ожирения в 90% 
случаев имело место нарушение микробиоза пародонта и кишечника. 
Включение в комплексную терапию пробиотиков (корректоров 
микрофлоры кишечника) и антиоксидантов на ранних этапах 
развития МС способствует восстановлению общего и регионального 
иммунного статуса, купированию окислительного стресса, улучшению 
репаративных процессов пародонта, коррекции атерогенности плазмы, 
нормализации углеводного обмена.

Ключевые слова: дисбиоз кишечника, пародонтит, метаболический 
синдром, атерогенез, пробиотики и антиоксиданты
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В 
течение последних 25 лет 
исследователи-клиницис-
ты рассматривают воспа-

лительные заболевания различ-
ных отделов пищеварительного 

тракта (пародонтит, дисбиоз ки-
шечника) в  качестве факторов 
риска формирования атероскле-
роза и  сердечно-сосудистых ос-
ложнений (ишемическая болезнь 

сердца (ИБС): острый коронар-
ный синдром, инфаркт миокарда; 
мозговые инсульты).
Еще 400 лет назад до нашей эры 
Гиппократ сказал: «Смерть че-
ловека начинается в  его толс-
той кишке». В  древних рукопи-
сях ассирийцев, иудеев, греков, 
римлян можно найти утвержде-
ние, что крепкие зубы являются 
признаком хорошего здоровья. 
В научных публикациях рубежа 
XIX–XX  веков указывается, что 
причиной развития различных 
заболеваний организма явля-
ется сепсис полости рта [1–4]. 
В разработанной в 1912 г. теории 
очаговой инфекции постулиро-
валось: патогенные микроор-
ганизмы из  инфицированных 
тканей полости рта через лимфо-
токи и микрокровотоки распро-
страняются по всему организму 
и служат причиной развития раз-
личных заболеваний, включая 
артрит и нефрит [2, 3].
В  современных рекомендациях 
по  диагностике и  лечению сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
большое значение придается 
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выявлению и коррекции факто-
ров риска развития нарушений 
сердечно-сосудистой системы. 
Эти факторы риска во  многом 
универсальны, то есть характер-
ны для большинства сердечно-
сосудистых заболеваний, и  хо-
рошо известны. В  настоящее 
время их подразделяют на  мо-
дифицируемые  – увеличенная 
частота сердечных сокращений, 
ожирение, повышенный уровень 
холестерина и  артериального 
давления (АД), наличие нару-
шения толерантности к  глюко-
зе (НТГ) или сахарного диабета 
(СД) 2 типа, курение; немодифи-
цируемые – возраст, пол, расовая 
принадлежность, отягощенный 
семейный анамнез; мягкие – аг-
регационное состояние плазмы 
крови, низкий уровень липо-
протеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и  альфа-липопротеина, 
высокие уровни С-реактивного 
белка (CРБ, маркер системного 
воспаления) и  воспалительных 
цитокинов (тканевой активатор 
плазминогена-1, фактор некроза 
опухоли альфа (фНО-альфа), ин-
терлейкины (ИЛ) 1–8).
Каждый фактор риска имеет 
свой удельный вес в вероятности 
развития того или иного заболе-
вания сердечно-сосудистой сис-
темы и в различных сочетаниях 
формирует статус полиморбид-
ности. Совместное воздействие 
нескольких факторов риска у од-
ного пациента способствует су-
щественному увеличению риска 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений  – c 5,5% у  пациен-
тов при наличии 1 фактора риска 
до 21,8% у пациентов с 8 и более 
факторами риска.
В 1991 г. V. Dzau и E. Braunwald 
сформулировали понятие еди-
ног о с ердеч но -сос у д ис тог о 
континуума, которое в  течение 
последних 20 лет прочно вошло 
в  научно-медицинскую практи-
ку. Применительно к практичес-
кой медицине понятие «контину-
ум» (от лат. continuus – сплошной, 
непрерывный) подразумевает не-
прерывную последовательность 
этапов развития заболевания  – 
от факторов риска до летального 
исхода.

Метаболический синдром (МС) – 
клиническая модель полимор-
бидности. В  контексте сердеч-
но-сосудистого континуума МС 
можно охарактеризовать как 
комплекс метаболических нару-
шений и  сердечно-сосудистых 
заболеваний, патогенетически 
связанных друг с  другом через 
инсулинорезистентность (ИР). 
Метаболические нару шения, 
включающие НТГ или СД 2 типа 
с характерной атерогенной дис-
липидемией (повышение три-
глицеридов (ТГ) и  уровня ли-
попротеинов низкой плотности 
(ЛПНП),  сни жение у ровн я 
ЛПВП), сопровождаются разви-
тием артериальной гипертонии 
(АГ), ИБС (рис.  1). Сегодня ос-
новные компоненты МС – нару-
шения углеводного и липидного 
спектров крови, постпрандиаль-
ная гипергликемия и  гипертри-
глицеридемия  – клиницистами 
рассматриваются как доминиру-
ющие факторы риска сердечно-
сосудистых заболеваний [5–8].
Зарубежные и  отечественные 
исследователи в  области кли-
нической медицины, эксперты 
Всемирной организации здраво-
охранения характеризуют МС, 
основной клинический признак 
которого – абдоминальное ожи-
рение с  ИР и  атерогенной дис-
липидемией, как пандемию ХХI 
века. В  2012 г.  Международная 
федерация диабета (International 
Diabetes Federation  – IDF) пред-
ставила эпидемиологические 

данные по  распространеннос-
ти СД  как составной части МС: 
в 47 странах Европейского реги-
она (включая Россию), в которых 
проводились исследования, заре-
гистрировано 52,8 млн пациентов 
в возрасте от 20 до 79 лет, стра-
дающих СД, что составляет 8,1% 
численности населения. Соглас-
но прогнозам, этот показатель 
к 2030 г. увеличится до 9,5%, что 
составит 64 млн человек [1, 6, 7].
Клинические исследования пос-
ледних 20 лет, основанные на сов-
ременных научных достижениях 
теоретической и  практической 
медицины, продемонстрировали 
четкую взаимосвязь нарушений 
углеводного (предиабет  – НТГ 
или СД) и липидного (атерогенез) 
состава крови с  функциональ-
ным состоянием печени (раз-
витие неалкогольной жировой 
болезни печени (НЖБП)) и  ста-
тусом микробиоценоза полости 
рта (пародонтит) и  кишечника 
(дисбиоз) [1, 2, 5, 9–13].
Нормальная микрофлора пище-
варительного тракта у  человека 
имеет чрезвычайно важное об-
щебиологическое значение: по-
мимо осуществления трофики, 
она ответственна за формирова-
ние до  80% общего иммунного 
и  регионального статусов. Наи-
более важными и  изученными 
функциями микрофлоры ки-
шечника являются обеспечение 
антиинфекционной защиты, 
формирование и  стимуляция 
иммунной системы макроорга-
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Рис. 1. Континуум метаболического синдрома
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низма, обеспечение всасывания 
минералов, воды, синтез вита-
минов группы B и K, регуляция 
липидного и углеводного обмена, 
регуляция моторики кишечника 
[5, 9, 14]. Все это позволяет гово-
рить о  микрофлоре кишечника 
как о самостоятельном органе.
В настоящее время доказано, что 
абдоминальный тип распределе-
ния жира при индексе массы тела 
(ИМТ) > 25 кг/м2 в 70–90% случа-
ев сочетается с дисбиозом кишеч-
ника и в такой же пропорции – сo 
стеатозом или стеатогепатитом, 
являясь следствием нарушения 
липидного обмена [5, 9, 10, 15–18].
В  связи с  этим в  клинической 
практике возникают опреде-
ленные трудности при назначе-
нии гиполипидемических пре-
паратов, в  частности статинов, 
которые, обладая известными 
гепатотоксическими побочны-
ми эффектами, могут усугубить 
функциональное состояние пече-
ни при наличии доклинических 
форм НЖБП на  фоне дисбиоза, 
вплоть до развития лекарствен-
ного гепатита. В случаях нерас-
познанного стеатоза или стеа-
тогепатита побочные эффекты 
лекарственных препаратов могут 

быть следствием нарушения их 
метаболизма в печени (дефекты 
функционирования ферментной 
цитохромной системы печени – 
Р450).
Кишечный микробиоценоз – вы-
сокоорганизованная система, 
оказывающая влияние посред-
ством качественных и количест-
венных сдвигов на  гомеокинез 
(«здоровье  – болезнь») человека 
в различных жизненных услови-
ях. Исходное формирование этой 
системы начинается с микрофло-
ры полости рта.
Дисбиоз – патогенное изменение 
состава кишечной флоры чело-
века. В настоящее время установ-
лено, что дисбиоз играет важную 
роль в развитии метаболических 
нарушений при МС, рассмат-
ривается в  качестве индуктора 
системных воспалительных ре-
акций, стимулированных воспа-
лительными цитокинами кишеч-
ника. Микрофлора кишечника 
является в определенном смысле 
фактором, определяющим чувст-
вительность инсулинозависи-
мых тканей организма (печень, 
мышцы, жировая ткань) к  ин-
сулину, которая зависит от сни-
жения концентрации липопо-

лисахаридов и  гиперпродукции 
кишечником провоспалительно-
го цитокина фНО-альфа [19, 20]. 
Присутствие определенных пато-
генных бактерий (дисбиоз) в ки-
шечнике, провоцируя системное 
воспаление с  активацией сво-
боднорадикальных перекисных 
реакций (окислительный стресс), 
способствует формированию ИР 
(рис. 2).
Еще в  1935 г.  было высказано 
предположение об участии мик-
рофлоры кишечника в  холесте-
риновом обмене через метабо-
лизм экзогенных и  эндогенных 
стеринов. А в 2001 г. M. Carneiro 
de Moura патогенетически обос-
новал участие микробиоценоза 
толстой кишки в качестве одного 
из звеньев нарушений холестери-
нового метаболизма: холестерин 
под действием микроорганизмов 
толстого кишечника последова-
тельно метаболизируется в коп-
ростанол/копростанон и частич-
но выводится с калом [21]. В свою 
очередь при реакции брожения 
в кишечнике копростанол и коп-
ростанон выделяют ацетат и про-
пионат, которые диффундируют 
в кровь через процессы всасыва-
ния и, достигнув печени, оказы-
вают разнонаправленное дейст-
вие на синтез холестерина (ацетат 
активирует, пропионат угнетает 
синтез холестерина) (рис. 3).
Альтернативный биологический 
механизм влияния микрофло-
ры кишечника на  метаболизм 
холестерина в  организме чело-
века обусловлен облигатным 
участием бактерий кишечника 
в  метаболизме желчных кис-
лот, в частности холевой кисло-
ты. Конъ югированная холевая 
кислота из  печени поступает 
в  тонкий кишечник и  частично 
реабсорбируется в  гепатоцир-
куляторную систему. Не  всо-
савшаяся в  дистальных отделах 
подвздошной кишки конъюгиро-
ванная холевая кислота в толстой 
кишке подвергается деконъюга-
ции микробной холеглицингид-
ролазой и дегидроксилированию 
при участии 7-альфа-дегидрокси-
лазы. При нормальном биоценозе 
образовавшаяся деоксихолевая 
кислота связывается с пищевыми 
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Рис. 2. Взаимосвязь микробиоценоза кишечника с метаболическими изменениями 
при метаболическом синдроме
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волокнами и выводится из орга-
низма с калом. Эти процессы ак-
тивизируются при повышении 
рН в кишечнике с образованием 
ионизированной деоксихолевой 
кислоты, которая хорошо вса-
сывается в  толстой кишке. Всо-
савшаяся деоксихолевая кислота 
пополняет пул желчных кислот 
в гепатоциркуляции, что являет-
ся активирующим фактором для 
синтеза холестерина. Повышение 
рН в толстой кишке может быть 
следствием недостатка пробио-
тических компонентов в  пита-
нии, к  которым относятся раз-
новидности углеводов (олиго-, 
ди-, полисахариды), с развитием 
дефицита нормальной микро-
флоры кишечника, в  том числе 
бифидо- и лактобактерий. Таким 
образом, нарушение качествен-
ного состава микрофлоры (дефи-
цит лакто- и  бифидобакатерий) 
сопровождается ростом рН, акти-
вацией ферментов с увеличением 
синтеза деоксихолевой кислоты, 
ее растворимости (ионизация) 
и  повышением всасывания, что 
приводит к  росту уровня желч-
ных кислот, ТГ и  холестерина 
в крови.
Установлено, что нормальный 
состав бифидобактерий в  при-
сутствии солей желчных кислот 
секретирует деконъюгазы, кото-
рые расщепляют таурин- и  гли-
цинсодержащие амины желчных 
кислот в  труднорастворимые 
осадки, связывающие толстоки-
шечный холестерол с последую-
щим выведением его с каловыми 
массами. Одновременно деконъ-
югазы уменьшают выход холес-
терина из  печеночных клеток 
за счет ингибирования ГМГ-КоА-
редуктазы (гидроксиметилглу-
тарил-кофермент-А-редуктаза), 
оказывают лимитирующее вли-
яние на  количество рецепторов 
для холестерина ЛПНП у  фор-
менных элементов крови (эрит-
роциты, лейкоциты, тромбоци-
ты). Отметим: аналогичными 
свойствами обладают лактобак-
терии и некоторые другие кишеч-
ные микроорганизмы. При этом 
трансформация холестерина 
в экскретируемые формы проис-
ходит при участии желчных кис-

лот, выработка которых изменя-
ется при заболеваниях печени.
В  патогенезе атерогенной дис-
липидемии принимают учас-
тие продукты метаболизма ки-
шечной микрофлоры. К  ним 
относятся короткоцепочечные 
жирные кислоты  – основной 
продукт микробной фермента-
ции углеводов, жиров и  белков 
(уксусная, пропионовая, масля-
ная, изомасляная, валериановая, 
изовалериановая, капроновая, 
изокапроновая кислоты). Не-
разветвленные летучие жирные 
кислоты  – уксусная, пропионо-
вая и масляная – образуются при 
анаэробном брожении углеводов, 
и они тормозят развитие услов-
но-патогенных штаммов, кото-
рые в  большинстве своем обла-
дают протеолитическим типом 
метаболизма, что способствует 
угнетению гнилостных процес-
сов и  подавлению образования 
аммиака, ароматических ами-
нов, сульфидов, эндогенных 
канцерогенов. Помимо поддер-
жания локальной резистентной 
колонизации сапрофитной мик-
рофлоры за  счет регуляции рН 
внутрикишечного содержимо-
го, короткоцепочечные жирные 
кислоты через снижение рН од-
новременно контролируют мото-
рику кишечника, опосредованно 
осуществляя дезинтоксикацион-
ную функцию.
В  формировании атерогенной 
дислипидемии также принимают 
участие эндотоксины, провоспа-
лительные цитокины (фНО-аль-
фа, ИЛ 1, 6, 8), оксид азота, выра-
батываемые условно-патогенной 
или патогенной микрофлорой 
кишечника, путем развития сис-
темного воспаления, лежащего 
в  основе окислительного стрес-
са, приводящего к  процессам 
перекисного окисления липидов 
и атерогенеза [7, 9, 10].
В свою очередь атерогенная дис-
липидемия, провоспалительные 
цитокины, вырабатываемые 
микроорганизмами кишечника, 
способствуют формированию 
стеатоза, стеатогепатита и  раз-
витию НЖБП, что ограничивает 
применение статинов, гепатоток-
сический эффект которых извес-

тен и  клинически проявляется 
повышением уровней трансами-
наз.
Таким образом, при МС (в ряде 
случаев) атерогенная дислипиде-
мия может являться следствием 
системного воспаления, истоще-
ния антиоксидантной системы 
и  нарушений холестеринового 
метаболизма, вызванных нару-
шениями качественного состава 
микрофлоры полости рта (паро-
донтит) и биоценоза кишечника 
(дисбиоз). МС на ранних этапах 
его развития следует рассматри-
вать как следствие общебиологи-
ческой реакции на хроническое 
системное воспаление, инду-
цированное и  поддерживаемое 
дисбиотическими нарушениями 
пищеварительного тракта.
В  настоящее время клиничес-
кой практикой подтверждена 
патогенетическая взаимосвязь 
состояния биоценоза пищева-
рительного тракта не  только 
с  заболеваниями желудочно-
кишечного тракта, но  и с  таки-
ми компонентами МС, как ате-
росклероз, НТГ, СД  2 типа, АГ, 
ИБС, а  также с  бронхиальной 
астмой, экземой, пиелонефритом 
и мочекаменной болезнью, гепа-
титом и желчнокаменной болез-
нью [1, 5, 7–10, 18, 20].
По данным эпидемиологических 
исследований, распространен-
ность воспалительных заболева-
ний полости рта, в частности па-
родонта, у  взрослого населения 
Российской федерации состав-
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Копростанол

Копростанол

Кишечная микрофлора

Ацетат
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Рис. 3. Схема участия микрофлоры кишечника 
в холестериновом обмене
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ляет 81–100% [2, 15, 16, 19]. Па-
тология пародонта редко бывает 
изолированной и  не связанной 
с  другими сопутствующими за-
болеваниями. В настоящее время 
на одного пациента моложе 20 лет, 
страдающего хроническим паро-
донтозом, приходится 2,8, в воз-
расте 21–40 лет – 2,9, в возрасте 
41–60 лет – 4,5 одновременно про-
текающих заболеваний [2, 16, 19].
Как показывает современный 
клинический опыт, наличие хро-
нических заболеваний различ-
ных отделов пищеварительного 
тракта (гингивит, пародонтоз, 
дисбиоз кишечного тракта) спо-
собствует появлению других 
нарушений работы желудочно-
кишечного тракта, хронизации 
патологических процессов, выра-
ботке устойчивости заболеваний 

к лечению. Накоплено достаточ-
но сведений об  этиологических 
факторах риска и патогенезе вос-
палительных заболеваний пище-
варительного тракта, основными 
из  которых считаются наруше-
ния микробного статуса (мик-
робиоза) начиная с полости рта 
и заканчивая нижними отделами 
кишечного тракта, сопровожда-
ющиеся интенсификацией сис-
темного и регионарного перекис-
ного воспаления (окислительный 
стресс), истощением антиокси-
дантной системы, нарушением 
общего и местного иммунитета.
В  ранних публикациях можно 
найти упоминания о  наличии 
не свойственных этому биотопу 
микроорганизмов в полости рта 
при хронических воспалитель-
ных заболеваниях. В  настоящее 

время рядом авторов доказано, 
что дисбиоз полости рта, верхних 
дыхательных путей и  пищевода 
являются следствием дисбиоза 
кишечника через различные ме-
ханизмы транслокации патоген-
ной флоры [2, 3, 16, 17, 20]. Однако 
на данный момент четкие меха-
низмы взаимосвязи биоценоза 
различных отделов пищевари-
тельного тракта не определены.
Сочетание различных факторов 
риска развития хронических вос-
палительных заболеваний и  из-
менения микрофлоры полости 
рта могут служить триггерами 
для этих заболеваний, а  также 
выступать в качестве прогности-
чески неблагоприятных факто-
ров при оценке качества жизни 
пациента. Неблагоприятные 
взаимовлияния биоценоза раз-
личных отделов желудочно-
кишечного тракта редко учиты-
ваются в клинической практике, 
что может быть причиной низкой 
эффективности при проведении 
профилактических и  лечебных 
мероприятий по устранению ре-
цидивов и замедлению прогрес-
сирования различных заболева-
ний.
С учетом вышеизложенного, для 
оценки влияния эндобиоза пище-
варительного тракта на липидно-
углеводный обмен и  клиничес-
кий статус нами было проведено 
обследование и при показаниях – 
лечение 69 пациентов в  возрас-
те от 35 до 55 лет. Исследуемую 
группу составили 54  пациента 
с  клиническими и  лаборатор-
ными признаками МС, группу 
сравнения  – 15  пациентов без 
абдоминального типа распреде-
ления жира и с ИМТ < 25 кг/м2. 
Всем больным до и после лечения 
(24 недели) проводилось лабора-
торное исследование состояния 
липидного и  углеводного обме-
на с  расчетом показателей ИР 
(Homeostasis Model Assessment 
of Insulin Resistance – оценка го-
меостатической модели инсули-
норезистентности, HOMA IR) 
и  индекса атерогенности (ИА), 
уровня системного воспаления 
(CРБ) и  активности процессов 
перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) по уровню концентрации 

Таблица 1. Состояние углеводного и липидного обмена, провоспалительного и окислительного 
статусов до и после лечения (24 недели)

Характеристика
Группа контроля 

(n = 15)
Исследуемая группа 
до лечения (n = 54)

Исследуемая группа 
после лечения (n = 50)

Мужчины 6 (40%) 23 (42,6%) 21

Женщины 9 (60%) 31 (57,4%) 29

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*** 29,9 ± 0,5***

Длительность ожирения, лет – 4,7 ± 1,2 –

САД, мм рт. ст. 135,5 ± 5,2 155,3 ± 7,2** 137,7 ± 5,8**

ДАД, мм рт. ст. 84,2 ± 3,5 92,1 ± 4,3** 80,7 ± 3,8**

Гликемия натощак, ммоль/л 4,7 ± 0,2 5,2 ± 0,1* 4,85 ± 0,08*

ИРИ натощак, мкМЕ/мл 2,5 ± 0,4 13,1 ± 1,1*** 11,4 ± 1,1*

HOMA IR 0,52 ± 0,12 3,0 ± 0,2*** 2,5 ± 0,1***

HbA1c, % 5,1 ± 0,2 6,6 ± 0,3** 5,95 ± 0,2**

ОХС, ммоль/л 4,55 ± 0,18 6,64 ± 0,18* 5,42 ± 0,22*

ТГ, ммоль/л 1,2 ± 0,2 2,0 ± 0,2** 1,3 ± 0,21**

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,7 ± 0,15 3, 9 ± 0,15** 3,3 ± 0,15*

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 ± 0,11 1,1 ± 0,1* 1,2 ± 0,09

ИА 2,1 ± 0,15 3,55 ± 0,3** 2,67 ± 0,12**

СРБ, нг/мл 1,8 ± 0,2 3,7 ± 0,3** 2,8 ± 0,1*

Mg сыворотка, ммоль/л 0,85 ± 0,03 0,59 ± 0,02** 0,87 ± 0,04**

МДА, мкмоль/л 4,71 ± 0,31 6,41 ± 0,74** 3,7 ± 0,4***

Статистическая значимость различий по отношению к группе контроля: * p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001.

ИМТ – индекс массы тела, САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое 
артериальное давление, ИРИ – иммунореактивный инсулин, ОХС – общий холестерин, 
ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов 
высокой плотности, ИА – индекс атерогенности, СРБ – C-реактивный белок, МДА – малоновый 
деальдегид.
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продуктов их деградации – мало-
нового деальдегида (МДА).
В  стандартную программу ле-
чения (бета-адреноблокаторы, 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, фенофибра-
ты) у пациентов с ИМТ ≥ 25 кг/м2 
были добавлены пробиотик (Сим-
биолакт Комп.) и  антиоксидант 
(Убихинон композитум – 2,2 мл 
в/м 2–3 раза в  неделю). У  всех 
больных проведено обследова-
ние полости рта с  целью выяв-
ления воспаления пародонта, 
также проводилась процедура 
стандартной профессиональной 
гигиены с  устранением мест-
ных факторов, способствующих 
скоплению и активации микроб-
ного статуса полости рта, и обу-
чение правилам гигиенического 
ухода за полостью рта. Для объ-
ективной оценки клинического 
состояния пародонта определя-
лись гигиенические индексы  – 
индекс Green-Vermillion (1964), 
индекс Silness Loe (1962) – и ин-
дексы кровоточивости – индекс 
кровоточивости Muhlemann 
в  модификации Cowell (1975). 
Кроме того, регистрировалась 
степень подвижности по  Miller 
в  модификации Flezar и  глуби-
на пародонтальных карманов 
[15]. Микробный статус полос-
ти рта оценивали с  помощью 
полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в  режиме реального вре-
мени [11, 15].
В табл. 1 и 2 представлены сум-
марные результаты обследова-
ния пациентов в  группах конт-
роля и исследования до и после 
лечения (24 недели). В процессе 
наблюдения 4 пациента из груп-
пы исследования были исключе-
ны в связи с несоблюдением рег-
ламента обследования и лечения.
Как видно из данных табл. 1, при 
практически идентичных демо-
графических показателях (воз-
раст и пол) статистически досто-
верная разница ИМТ (p < 0,001) 
сопровождалась статистически 
достоверной разницей в показа-
телях углеводного и  липидного 
обмена и  уровней АД. Высокий 
уровень АД в группе пациентов 
с МС с большей степенью веро-
ятности обусловлен активацией 

симпатоадреналовой системы 
с компенсаторной гиперинсули-
немией, как следствием инсули-
норезистентности, и относитель-
ным снижением концентрации 
Mg сыворотки крови.
В  исследуемой группе относи-
тельно низкий уровень глике-
мии натощак (5,2 ± 0,1 ммоль/л) 
на фоне ИР (HOMA IR в группе 
исследования превышал анало-
гичный показатель в группе срав-
нения без признаков МС в  5,8 
раза, p < 0,001) поддерживался 
компенсаторной гиперинсулине-
мией. В группе исследования им-
мунореактивный инсулин (ИРИ) 
натощак превышал аналогичный 
показатель в  группе сравнения 
в  5,2 раза (p  <  0,001). Интег-
ральный показатель липидного 
спектра крови ИА в  группе па-
циентов с  признаками МС пре-
вышал аналогичный показатель 
в  группе сравнения (ИА = 2,1 ± 
0,15) в 1,7 раза (p < 0,01), что сви-
детельствует о  нарушениях хо-
лестеринового обмена в сторону 
атерогенности плазмы крови. 
В  группе исследования отмече-
на активация окислительных 
процессов (уровень МДА статис-
тически достоверно превышал 
аналогичный показатель группы 
сравнения в  1,4 раза (p < 0,05)) 
с  одновременным повышени-
ем системного воспаления (CРБ 
в исследуемой группе превышал 
аналогичный показатель в груп-
пе пациентов без МС в 1,5 раза).
Более выраженные провоспали-
тельные и  окислительные про-
цессы в  группе больных с  МС 
сопровождались в 100% случаев 
наличием хронического генера-
лизованного пародонтита раз-
личной степени тяжести, в кон-

трольной группе аналогичная 
патология регистрировалась 
в  73,3% наблюдений  – по  коли-
чественному составу с более лег-
кой степенью тяжести (табл. 2).
В  контрольной группе бакте-
риальная масса в  полости рта 
(по  данным ПЦР в  реальном 
времени) в  зависимости от  тя-
жести пародонтита колебалась 
от  103  до  105  КОЕ, у  больных 
с МС – от 105 до 108 КОЕ, что ука-
зывает на более выраженное из-
менение биоценоза полости рта.
После проведенного лечения 
с  добавлением симбиотиков 
и  антиоксидантов (24  недели  – 
контрольная точка) у  паци-
ентов с  МС на  фоне статисти-
чески достоверного снижения 
ИМТ до  29,9  ±  0,6  кг/м2 (исход-
но 32,7  ±  0,8  кг/м2) отмечены 
статисти ческ и достоверные 
изменения со  стороны показа-
телей системного воспаления 
и  окислительного стресса. Кон-
цен т ра ц и я CРБ с н изи лас ь 
с  3,7 ±  0,3 до  2,8  ±  0,1  нг/мл, 
МДА уменьшилась с  6,41  ± 0,74 
до 3,7 ± 0,4 мкмоль/л (p < 0,01).
Статистически достоверная по-
ложительная динамика со  сто-
роны системного воспаления 
(снижение концентрации CРБ 
на  18,7%) и  активности окисли-
тельного статуса (уменьшение 
МДА на 42,3%) сопровождалась 
статистически достоверной по-
ложительной динамикой пока-
зателей углеводно-липидного 
обмена (HOMA IR, HbA1c, ИА). 
В  группе пациентов с МС пока-
затель ИР HOMA IR снизился 
с 3,0 ± 0,2 до 2,5 ± 0,1 с одновре-
менным уменьшением концент-
рации ИРИ натощак с 13,1 ± 1,1 
до 11,4 ± 0,9 мкМЕ/мл (p < 0,01), 

Таблица 2. Динамика состояния пародонта до и после лечения (24 недели)

Состояние пародонта

Группа контроля Исследуемая группа

До лечения 
(n = 15)

После лечения 
(n = 15)

До лечения 
(n = 54)

После лечения 
(n = 50)

ХГП, в том числе: 11 (73,3%) 9 (60) 54 (100%) 50 (100%)

 ■ легкой степени 6 (40%) 7 (46,7%) 5 (9,25%) 31 (62%)

 ■ средней степени 4 (26,7%) 2 (13,3%) 21 (38,9%) 17 (34%)

 ■ тяжелой степени 1 (6,6%) – 28 (51,85%) –

ХГП – хронический генерализованный пародонтит.

Тема номера: полиморбидность с позиции терапевта



38
Эффективная фармакотерапия. 43/2013

компенсаторной гиперинсулине-
мии (ИРИ натощак)  – 13%, что 
суммарно через уменьшение ак-
тивности симпатической нерв-
ной системы способствовало 
восстановлению АД до целевого 
уровня. Так, до лечения показа-
тели САД/ДАД равнялись 155,3 ± 
7,2 / 92,1 ± 4,3 мм рт. ст., после ле-
чения – 137 ± 6,8 / 80,7 ± 3,2 мм 
рт. ст. (p < 0,001).
В  конце лечения при контроль-
ном исследовании микрофло-
ры полости рта у  пациентов 
с  МС отмечено практически 
1,5-кратное статистически до-
стоверное уменьшение диапа-
зона микробной массы: с 105–108 
до  103–105  КОЕ, что клинически 
документировалось уменьшени-
ем тяжести пародонтита в целом 
по группе (табл. 2).

По данным различных авторов, 
состояние микробиоценоза пи-
щеварительного тракта на  раз-
личных его уровнях (полость 
рта, кишечник) подвержено ре-
версивному взаимовлиянию. 
Высокая степень положительной 
корреляции, выявляемая между 
патогенной и  условно-патоген-
ной микрофлорой полости рта 
и  кишечника, свидетельству-
ет о  том, что эти представите-
ли микрофлоры могут переме-
щаться из  верхних резервуаров 
(полость рта) и  наоборот (реф-
люксогенно)  – из  кишечника 
в  пищевод и  в полость рта. По-
добные транслокации микро-
организмов оказывают взаимо-
влияние на локальный биоценоз, 
на  системное и  региональное 
воспаление, локальный и общий 
иммунитет [2, 3, 5, 15, 17, 20].
Таким образом, у пациентов с аб-
доминальным типом ожирения 
и МС (ИМТ ≥ 25 кг/м2) в подав-
ляющем большинстве случаев 
(80–90%) имеет место нарушение 
микробиоза кишечника (дисби-
оз), которое сопровождается раз-
витием системного воспаления, 
активацией свободнорадикаль-
ных процессов (окислительный 
стресс), снижением регионально-
го и общего иммунитета. Таким 
образом, дисбиоз кишечника, ак-
тивация провоспалительных ци-
токинов, процессов перекисного 
окисления липидов, будучи фак-
торами риска на начальном этапе 
сердечно-сосудистого контину-
ума, способствуют формирова-
нию ИР и нарушению углеводно-
липидного обмена с  развитием 
НТГ или СД 2 типа, атерогенной 
дислипидемии.
Контаминация патогенной или 
условно-патогенной микрофло-
рой кишечника облигатно ведет 
к  изменению аутохтонной мик-

что свидетельствует о восстанов-
лении чувствительности инсу-
линовых рецепторов. Стабили-
зация гликемического профиля 
у больных c МС на фоне прове-
денного лечения с  включением 
симбиотиков и  антиоксидантов 
документируется статистически 
достоверным снижением HbA1c 
на 9,8% (p < 0,05).
На  фоне гиполипидемической 
терапии (фенофибрат 145 мг) до-
бавление симбиотиков и антиок-
сидантов способствовало более 
выраженному улучшению ли-
пидного спектра крови – уровни 
общего холестерина, ТГ, ЛПНП 
снизились на  18,4, 35 и  13,2% 
соответственно  – с  одновре-
менным ростом концентрации 
ЛПВП на 9,1% (различия с исход-
ным показателем статистически 
достоверны, p < 0,05). Подобная 
положительная динамика со сто-
роны липидного спектра крови 
суммарно способствовала умень-
шению интегрального показате-
ля атерогенности плазмы крови 
(ИА) на 24,8% (p < 0,05).
В целом по группе больных с МС 
снижение ИМТ составило 8,6%, 
HOMA IR (показатель ИР) – 18%, 
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Окислительный стресс – ПОЛ

МакрофагЛПНП

ЛПНП

АфК
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Рецепторы-«мусорщики»

Активизированный 
макрофаг Пенистая 

клетка

Эндотелий

Кровоток

АфК – активные формы кислорода, ПОЛ – перекисное окисление липидов, ЛПНП – липопротеины низкой 
плотности, окЛПНП – окисленные ЛПНП.

Рис. 4. Схема формирования атеромы

Включение в комплексную программу лечения на ранних 
этапах развития МС пробиотиков и антиоксидантов 
патогенетически обосновано и способствует 
восстановлению микрофлоры пищеварительного тракта.
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рофлоры ротовой полости с по-
ражением пародонта различной 
степени тяжести, что реверсивно 
способствует прогрессированию 
патологии пищеварительного 
тракта: хронический генерали-
зованный пародонтит, эзофагит, 
гастродуоденит, энтероколит, 
стеатоз, стеатогепатит, НЖБП.
У  пациентов с  пародонтитом 
по  сравнению с  людьми со  здо-
ровым пародонтом определяется 
более высокий уровень медиа-
торов системного воспаления 
в  сыворотке крови, включая 
CРБ – медиатор острой фазы вос-
паления, имеющий высокую кор-
реляционную связь с развитием 
сердечно-сосудистых осложне-
ний.
Участие пародонтита в  актива-
ции формирования атерогенеза 
гипотетически выглядит следую-
щим образом: макрофаги, мигри-
руя через эндотелиальные щели 
в адвентицию сосудистой стенки, 
захватывают холестерин в  виде 
окисленных ЛПНП, превраща-
ются в  пенистые клетки, кото-
рые подвергаются апоптотичес-
кому распаду с депонированием 
липидов в  субэндотелиальном 
пространстве с формированием 
атеросклеротической бляшки 
(рис. 4).
На заключительной и клиничес-
ки важной стадии атерогенеза 
происходит ферментативное раз-
рушение внеклеточного матрикса 
и фиброзной «оболочки» атеро-
мы с  повреждением ее целост-
ности. На поврежденной оболоч-
ке атеромы формируется тромб 
с различной степенью окклюзии 
артериального русла с развитием 
острого коронарного синдрома 
или инсульта (рис. 5).
Доказательные подтверждения 
влияния пародонтита на  атеро-

генез, помимо вышеперечислен-
ных биологических сценариев, 
были получены при эндартерэк-
томии: в составе биоптатов были 
обнару жены ДНК бактерий 
и  жизнеспособные бактерии, 
идентичные таковым в  полости 
рта [12, 17, 18, 22–24]. Было также 
показано экспериментально, что 
инфицирование специфически-
ми возбудителями пародонтита 
(Porphyromonas gingivalis) акти-
визировало развитие атероскле-
роза сосудов [2, 13, 25].
В  заключение отметим, что 
включение в  комплексную про-
грамму лечения на  ранних эта-
пах развития МС пробиотиков 

и  антиоксидантов патогенети-
чески обосновано и способству-
ет восстановлению микрофло-
ры пищеварительного тракта. 
В  свою очередь нормализация 
микрофлоры пищеварительного 
тракта способствует восстанов-
лению общего и  регионального 
иммунного статуса, улучшению 
репаративных процессов паро-
донта, купированию окислитель-
ных процессов, восстановлению 
чувствительности инсулино-
вых рецепторов, нормализации 
липидно-углеводного спектра 
крови, что подтверждается ре-
зультатами нашего исследования 
и данными литературы.  
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Рис. 5. Формирование нестабильной бляшки и острого коронарного 
синдрома (ОКС)
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The article addresses mechanisms of pathophysiological interdependence of impaired gastrointestinal 
microbial balance (parodontitis, intestinal dysbiosis) and carbohydrate and lipid metabolism disorders 
in patients with metabolic syndrome (MS). 69 patients were enrolled in the study; 54 of them had 
abdominal obesity and body mass index >25 kg/m2. 90% of patients with abdominal obesity had 
imbalance of parodondal and intestinal microbiosis. In patients with early stages of MS, adding probiotics 
(intestinal f lora correctors) and antioxidants resulted in improvement of general and regional immune 
status, redox balance and parodontal reparation processes, correction of atherogenic dyslipidemia and 
carbohydrate metabolism.
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