
 

 

114 

«НАУКА  МОЛОДЫХ» (Eruditio Juvenium) 

_____________________________________________________________________________ 

 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ  ИССЛЕДОВАНИЯ 

_____________________________________________________________________________ 

 

© Коллектив авторов, 2016 

УДК 616.314.17-002.4-08 

 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО  

ПАРОДОНТИТА У БОЛЬНЫХ С ОЖИРЕНИЕМ  
 

Н.Н. ХАБИБОВА, М.А. ВАХИДОВА, Ф.У. ЖАББОРОВА  

 

Бухарский филиал Ташкентского государственного стоматологического института, Узбе-

кистан 

 

Разработаны критерии диагностической значимости оценки тяжести генерали-

зованного пародонтита, развивающегося на фоне гиперлипидемии. Результаты про-

веденных исследований по изучению особенностей липидного обмена, гормонально-

го статуса и белков, участвующих в защитной системе пародонта, состояния микро-

циркуляции позволили обосновать и предложить патогенетически обоснованный 

способ лечения заболеваний пародонта, который обогатит арсенал врача в выборе 

метода лечения. Клиническая апробация предложенного метода лечения позволила 

определить рекомендации к его применению. 
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Are designed criteria to diagnostic value of the estimation to gravity generalization 

periodontitis, developing on background hyperlipidemia. The results of the called on stu-

dies on study of the particularities lipids exchange, of the hormonal status and squirrel, 

participating in defensive system of parodontium, conditions microcirculation have allowed 

to motivate and offer the pathogenesis motivated way of the treatment of the diseases of 

parodontium, which will enrich the arsenal of the physician in choice of the method of the 

treatment. The clinical approbation of the offered method of the treatment has allowed de-

fining the recommendations to its using. 
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Одним из недостаточно изученных 

вопросов проблемы является клиника, ди-

агностика и профилактика генерализован-

ного пародонтита у лиц, страдающих фо-

новыми заболеваниями и в особенности 

их ассоциацией. Между тем, в последнее 

десятилетие отмечается тенденция к зна-

чительному возрастанию сочетающихся 

форм соматической патологии у больных 

пародонтитом. Поскольку алиментарно-
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конституциональное ожирение является 

несомненным фактором риска нарушений 

микроциркуляции, воспалительно-дистро-

фических заболеваний тканей пародонта, 

нарушения иммунологической реактивно-

сти тканей пародонта и всего организма, 

сочетание обеих патологий непременно 

усугубляет этот риск [1-9]. 

Цель исследования 

Разработка патогенетически обосно-

ванного метода комплексной терапии ге-

нерализованного пародонтита у больных 

ожирением. 

Материалы и методы 

Работа выполнена в период 2009-

2010 г.г. на базе Бухарского государст-

венного медицинского института. В об-

следование были включены в основном 

больные с хроническим генерализован-

ным пародонтитом средней степени тяже-

сти (78 больных) и 20 человек с интакт-

ным пародонтом. 

1 группа – больные с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести, протекающим без сома-

тической патологии (32 больных); 

2 группа – больные с хроническим 

генерализованным пародонтитом средней 

степени тяжести, отягощенным ожирени-

ем 1-Н степени (46 больных). 

Диагноз ожирения был поставлен по 

классификацию ВОЗ (1997), с помощью 

расчета индекса массы тела (ИМТ). На 

втором этапе исследований больные 

ГПСТ, протекающем на фоне ожирения, в 

зависимости от метода проводимого лече-

ния были разделены на 2 группы: 

1. Контрольная (23 человека); 

2. Основная (23 человека). 

В группах сравнения больные были 

рандомизированы по полу, возрасту и 

частоте фоновой соматической патологии. 

При проведении терапевтических меро-

приятий больным генерализованным па-

родонтитом средней степени были ис-

пользованы местные и общие приемы 

комплексного лечения. До начала лечения 

проводилась санация полости рта. Мест-

ное лечение включало в себя профессио-

нальную гигиену полости рта (обезболи-

вание, антисептическая обработка, удале-

ние над- и поддесневых зубных отложе-

ний) противовоспалительная терапия, 

временнее шинирование зубов. Общее ле-

чение включало комплекс витаминной те-

рапии и рациональное питание. Лечение 

больных контрольной группы было про-

должено с применением стандартной ан-

тимикробной терапии метронидазолом. В 

комплексное лечение больных основной 

группы были включены препараты: сни-

жающий уровень холестерина – симвахол 

по 75 мг 1 раз в день; для улучшения рео-

логических свойств крови, восстановле-

ния гемокоагуляции и микроциркуляции – 

курантил по I таблетке 3 раза в день и ме-

стно солкосерил-мазь в виде пародон-

тальных повязок. Клиническое состояние 

тканей пародонта оценивали на основании 

индекса общей тяжести (ИОТ), предло-

женного Х.П. Камиловым и О.Е. Бекжано-

вой (2008), позволяющему на основании 

комплексного обследования оценить общее 

состояние тканей пародонта. Липидный 

спектр сыворотки крови (холестерин, триг-

лицериды, фосфолипиды, холестерин в 

ЛПНП и ЛПВП) исследовали на биохими-

ческом анализаторе Coboas Emura и выра-

жали в моль/л. Содержание гормонов в 

смешанной слюне определяли с использо-

ванием наборов фирмы IBL и DBC, пред-

ставленной компанией Био Хим Мак (Рос-

сия). В исследование были включены гор-

моны: тестостерон, эстрадиол, прогестерон 

и дегидроэпиандростерон сульфат, содер-

жание которых изучали в слюне и выража-

ли в пг/мл и моль/л. Полученные цифровые 

данные подвергали статистической обра-

ботке методом вариационной статистики. 

Достоверность различий вариационных ря-

дов определяли с помощью критерии 

Стьюдента (t). Достоверным считалось раз-

личие при уровне значимости P < 0,05. 

Результаты и их обсуждение 

Клинические проявления пародон-

тита были весьма разнообразны и зависе-

ли от тяжести патологического процесса и 

наличия фоновой патологии (ожирение). 

В группе с интактным пародонтитом жа-

лобы отсутствовали. При осмотре десне-
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вой край бледно-розового цвета, десна 

плотно примыкает к зубу, кровоточивость 

при зондировании отсутствует, пародон-

тальные карманы не определяются, рентге-

нологические признаки отсутствуют. Объ-

ективно определяется наличие мягкого зуб-

ного налета, и у 2 пациентов наличие не-

приятного запаха изо рта, не связанного, по-

видимому, с воспалением в пародонте. 

Больные ГПСТ без ожирения предъявляли 

жалобы на кровоточивость дѐсен при приѐ-

ме пищи, боль, зуд и распирание в дѐснах, 

онемение зубов, чувство оскомины при 

приѐме кислого; неприятный запах изо рта; 

боли при откусывании твѐрдой пищи, нали-

чие густой и вязкой слюны. При объектив-

ном обследовании выявлялись отѐк и гипе-

ремия дѐсен, изменение их конфигурации, 

явления цианоза межзубных десневых со-

сочков, изменение их формы, выбухание и 

неплотное примыкание к зубам. Дѐсны 

отѐчны, разрыхлены, легко кровоточат, от-

мечается повышенная чувствительность 

зубов к температурным и химическим раз-

дражителям, большое количество над- и 

поддесневых назубных отложений. При 

пальпации дѐсен выделяется серозное или 

серозно-гнойное отделяемое. Пародонталь-

ные карманы глубиной до 4,0 мм. Рентге-

нологические признаки указывали на дест-

рукцию межзубных перегородок до 1/3 

длины корня, что обуславливает появление 

подвижности зубов I-II степеней. При объ-

ективном осмотре выявлена значительная 

деформация десны, грануляции, фиброз, 

застойная гиперемия. Десневые сосочки 

неплотно примыкают к зубам, большое ко-

личество зубного камня, над- и поддесне-

вые назубные отложения, пальпация дѐсен 

болезненна, отмечается выделение гноя. У 

больных генерализованным пародонтитом 

средней степени, отягощенным гиперлипи-

демией, клинические проявления пародон-

тита были значительные: постоянная боль в 

деснах, не связанная с приемом пищи, не-

приятный запах изо рта, гиперестезия, за-

труднение откусывания и пережевывания 

пищи вследствие подвижности зубов, у 

многих отмечалось гноетечение, расшатан-

ность зубов, появление щелей между зуба-

ми. При объективном осмотре – значитель-

ная деформация десны, грануляции, фиб-

роз, застойная гиперемия. Десневые сосоч-

ки неплотно примыкают к зубам, большое 

количество зубного камня, пальпация десен 

болезненна. Подвижность зубов II-III сте-

пеней, пародонтальные карманы глубиной 

4-5 мм. Рентгенологически определяется 

деструкция костной ткани, уменьшение вы-

соты межальвеолярных перегородок. 

Сравнительная оценка тяжести тече-

ния патогенетического процесса в паро-

донте (рис. 1) показала, что по всем изу-

чаемым показателям статистически более 

значимые изменения регистрируются у  

больных ожирением. 
 

 
Рис. 1. Динамика клинических симптомов индексных показателей тяжести  

патогенетического процесса в пародонте у больных ожирением  

(в % по отношению к больным без ожирения) 



 

 

117 

«НАУКА  МОЛОДЫХ» (Eruditio Juvenium) 

 

У 20 здоровых (контрольная группа) 

исследовали десневую жидкость. Она ха-

рактеризовалась наличием умеренного 

количества лейкоцитов (до 10 сегментоя-

дерных нейтрофилов, 1-2 моноцита в поле 

зрения), трех типов плоского эпителия и 

умеренной кокковой микрофлоры. У 

больных генерализованным пародонтитом 

средней степени без соматических заболе-

ваний цитологическая картина препаратов 

содержимого пародонтального кармана 

характеризовалась увеличением количе-

ства сегментоядерных лейкоцитов до 15-

17, моноцитов до 3-4 в поле зрения. У 

больных пародонтитом отягощенным 

ожирением количество лейкоцитов дости-

гало 19-20, моноцитов 5-7 в поле зрения. 

У обеих групп обнаружены дрожжепо-

добные грибы (в 70% случаев – мицелий, в 

15,6% – споры). Эпителий полости рта 

имел признаки дистрофии (базофилия ци-

топлазмы) и раздражения (вакуолизация, 

четкие контуры цитоплазмы и маленькие 

ядро). Из-за хронизации процесса в цито-

логических препаратах обнаруживали 

клетки с признаками деструкции (голоя-

дерные), также имелись пласты эпители-

альных клеток на фоне большого количе-

ства сегментоядерных нейтрофилов. У 

32,8% больных ХГП отягощенным ожи-

рением в препаратах отмечалось наличие 

соединительно-тканных волокон и эпите-

лия «кармана» – веретенообразных клеток 

с вытянутой цитоплазмой, что указывало 

о патологии зубодесневой области и на-

рушениях фиксации эпителия при хрони-

ческом воспалительном процессе. О про-

грессировании пародонтита у обследо-

ванных больных свидетельствовало выяв-

ление в 28% случаев инвазивной подвиж-

ной микрофлоры (трихомонада, спирохе-

ты). Инвазия бактерий, являющаяся «кон-

стантой» деструктивного пародонтита, 

приводит к гибели тканей и образованию 

микроабсцессов. Борьба против инвазии 

бактерий, т.е уничтожение бактерий, вне-

дрившихся в клетки и ткани пародонта, 

осуществляется посредством клеток фа-

гоцитарной и лимфоцито- макрофаговой 

системы. Эти системы сами по себе обла-

дают большим деструктивным потенциа-

лом, нарушают ткани пародонта вследст-

вие дегрануляции и выработки цитокинов 

(рис. 2). 
 

 
 

Рис. 2. Схема возможного патогенетического механизма возникновения пародонтита  

у больных ожирением 
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Исследования: содержание интер-

лейкина-8 в плазме крови у больных гене-

рализованным пародонтитом достоверно 

повысилось в среднем в 6 раза и составила 

18,2 ± 1,12 пг/мл против 3,1 ± 0,4 пг/мл в 

группе контроля (P < 0,05). Анализ полу-

ченных результатов показывает, что у 

больных ГП отмечено 5 кратное увеличе-

ние содержания лактоферрина в смешан-

ной слюне, где его концентрация была 

равна 28,6 ± 2,11 мкг/мл против 5,8 ± 0,61 

мкг/мл в группе контроля (P < 0,05). Ре-

зультаты исследования показали, что у 

больных ГП происходит повышение а2-

макроглобулина и снижение содержания 

плазмина в смешанной слюне, что нару-

шает образование комплекса. Так, содер-

жание а2-макроглобулина в смешанной 

слюне повышается в 1,9 раза и составляет 

3,63 ± 0,34 мг/мл против 1,88 ± 0,24 мг/мл 

в группе контроля. Иная динамика на-

блюдается в отношение плазминогена в 

слюне, где ее показатель снижается отно-

сительно группы контроля на 39%. По-

следнее свидетельствует о потреблении 

плазминогена различными путями, наибо-

лее важным из которых является актива-

ция природным тканевым активатором, 

который синтезируется и высвобождается 

эндотелиальными клетками. Образую-

щийся при этом плазмин, активный фер-

мент, принимающий участие в фибрино-

лизе может связываться сериновой анти-

протеазой – а2-макроглобулином и обра-

зовать комплекс а2-макроглобулин-

плазмин. Таким образом, нарушается об-

разования комплекса (а2-макроглобулин -

плазмин), который участвует в проникно-

вении основного активатора нейтрофилов 

– ИЛ-8 в клетки мишени для усиления 

синтеза лактоферрина нейтрофилами в 

очаге воспаления. Последнее ухудшает 

процесс оксигенации в очаге воспаления, 

деструкцию тканей пародонта. 

При исследовании секреторной ак-

тивности жировой ткани установлено, что 

гиперлептиемию имели 88,6% пациентов 

с ГП отягощенным ожирением. Средняя 

концентрация лептина в плазме крови у 

обследуемых лиц составило 68,2 ± 7,11 

нг/мл (при норме 3,9 ± 0,21 нг/мл). Следу-

ет отметить, что у больных с пародонти-

том без признаков ожирения, величина 

лептина в плазме крови была равна 10,3 ± 

0,66 нг/мл, что в 6 раз меньше, чем в 

группе сравнения. При анализе остроты 

воспалительной реакции у данной группы 

больных, можно отметить достоверное 

повышение ИЛ-8, в среднем в 8 раз, и со-

ставило 26,4 ± 2,13 пг/мл (при норме 3,1 ± 

0,4 пг/мл). В наших исследованиях мы на-

блюдали достоверное повышение а.2- 

макроглобулин в 2,5 раза и снижение 

плазминогена в среднем более чем в 2 раза, 

что указывало на повышение образования 

комплекса – а2- макроглобулин-плазмин-

ИЛ-8. Следовательно, при генерализован-

ном пародонтите отягощенным ожирением 

на фоне нарушения комплекса (а2-

макроглобулин-плазмин) и ИЛ-8 не проис-

ходит синтез нейтрофилов с высоким 

уровнем лактоферрина и проникновение 

их в органы мишени. При этом нарушается 

хемотоксические свойства нейтрофилов, 

несмотря на их высокое количество в очаге 

воспаления. Как видно из представленных 

результатов исследования (табл. 1), содер-

жание лептина даже у здоровых лиц равно 

3,9 ± 0,21 нг/мл. Воспалительный процесс, 

возникающий в ротовой полости, в частно-

сти пародонтит, приводит к 3-кратному 

увеличению уровня лептина в крови, где 

его концентрация была равна 10,3 ± 0,66 

нг/мл (в норме 3,9 ± 0,21 нг/мл). 

ХГП отягощенный ожирением со-

провождается достоверным увеличением 

уровня лептина в крови в 18 раз и соста-

вило 68,2 ± 7,11 нг/мл (в норме 3,9 ± 0,21 

нг/мл). Следовательно, не только воспа-

лительный процесс, но также и увеличе-

ние массы тела при ожирении приводит 

достоверному повышению лептина в кро-

ви. В литературе доказано, что увеличе-

ние массы тела на 10% повышает концен-

трацию лептина в крови на 300%. Для вы-

явления взаимосвязи между содержанием 

лептина и липидным статусом крови мы 

изучили липидный спектр крови у обсле-

дуемых лиц. Как мы видим из получен-

ных результатов исследования, у больных  
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Таблица 1 

Липидный спектр крови и содержание лептина  

у больных пародонтитом с ожирением 

 

Показатели 
Здоровые лица (контроль), 

n=20 
ГП средней степени, n=32 

ГП, отягощенный ожирени-

ем, n=46 

Лептин, нг/мл 3,9±0,21 10,3±0,66* 68,2±7,11* 

Холестерин, нмоль/мл 4,6+0,22 5,12±0,49 7,98±0,53* 

Триглицериды, моль/л 0,82±0,06 1,02±0,08 2,89±0,09* 

Фосфолипиды, моль/л 2,74±0,11 2,39±0,09 1,44+0,07* 

ЛПВП, моль/л 1,23±0,21 1.08±0,11 0,98±0,08* 

ЛПНП, моль/л 2,61 ±0,68 2,82±0,16 4,01+0,17* 

 

Примечание: * – достоверность различий (P < 0,05) при сравнении с контролем. 

 

с пародонтитом отягощенным гиперлипи-

демией отмечается достоверное снижение 

содержания ХС ЛПВП и повышение ХС 

ЛПНП в среднем соответственно в 1,6 и 

1,5 раза (P < 0,05). Учитывая, что липиды 

являются предшественниками стероидных 

гормонов, второй нашей задачей было 

изучение гормонального спектра смешан-

ной слюны у больных ХГП и сочетанной 

его формы. Известно, что через слюнные 

железы фильтруются только свободные, 

не связанные с белками гормоны, которые 

биологически очень активны. Содержание 

свободного тестостерона имеет тенден-

цию к снижению, особенно у больных со-

четанной формой заболевания. Так, если 

при ГП значение свободного тестостерона 

в смешанной слюне достигало уровня 46,3 

± 4,11 пг/мл, то при отягощении основно-

го заболевания гиперлипидемией уровень 

гормона снизился в смешанной слюне в 2 

раза и составил 20,3 ± 1,96 пг/мл (в норме 

44,0 ± 3,82 пг/мл). Противоположная ди-

намика наблюдалась относительно гормо-

на – эстрадиола, содержание которого в 

смешанной слюне имело тенденцию к по-

вышению и, если при ХГП оно превысило 

исходное значение на 35%, то при сочета-

нии с гиперлипидемией его значение дос-

тигло уровня 9,36 ± 0,83 пг/мл, что пре-

вышает на 87% (P < 0,05). При анализе 

содержания прогестерона в смешанной 

слюне в 3 группе выявлены достоверные 

изменения, где его значения превысили 

исходный уровень на 78% (P < 0,05). 

Интересная картина наблюдалась 

относительно гормона дегидроэпиоандро-

стерона, содержание которого у больных 

ХГП снизилось на 78%, при сочетании 

ХГП с гиперлипидемией значение по-

следнего превысило исходный уровень в 

2,2 раза и составило 78,2 ± 5,26 ммоль/л 

(при норме 34,7 ± 2,74 ммоль/л) (P < 0,05). 

Следовательно, при воспалительном про-

цессе в пародонте, особенно при сочета-

нии его с гиперлипидемией, ИЛ-6 и ИЛ-8 

стимулирует секрецию надпочечниками 

кортизола и дегидроэпиандростерона 

сульфата, в то же время оба эти гормоны 

ингибируют синтез макрофагами цитоки-

на – первичного медиатора воспаления, 

сдерживая, по-видимому, развитие воспа-

лительной реакции в пародонте. У боль-

ных ХГП уровень десквамированных эн-

дотелиоцитов незначительно повышается, 

что, видимо, обусловлено хронизацией 

процесса и адаптацией клеточных орга-

нелл сосудов к этим условиям. Между 

тем, состояние гиперлипидемии у боль-

ных ХГП сопутствующим ожирением 

приводит к усиленной десквамации эндо-

телиоцитов стенок сосудов и увеличения в 

плазме крови, повышается уровень деск-

вамированных эндотелиоцитов в 2 раза, 

что составило 4,68 ± 0,31•10
4
/л (в норме 

2,08 ± 0,17*10
4
/л). Между тем, при дис-

функции эндотелиальных клеток уровень 

ингибитора активатора плазминогена в 

плазме резко возрастает, что мы видим у 

больных ХГП отягощенным ожирением. 
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Так содержание изученного показателя 

достигало 4,01 ± 0,22 ед/л (в норме 2,11 ± 

0,21 ед/л). Данный показатель указывает, 

что у этого контингента больных в систе-

ме гемостаза наблюдаются изменения в 

сторону гиперкоагуляции и нарушения 

микроциркуляции. Схожая динамика на-

блюдается и относительно фибриногена, 

где потребление последнего усиливается 

при отягощенном течении ГП, и состави-

ло 4,18 ± 0,31 г/л (при норме 3,01 ± 0,22 

г/л), что превышает исходные значения на 

39% (P < 0,05). Видимо, активация сосу-

дистого звена системы гемостаза способ-

ствует усиленному потреблению фибри-

ногена и образованию фибрина, который 

временно заменяет место эндотелиоцитов 

и способствует образованию белого тром-

ба, состоящего из тромбоцитов. Таким 

образом, состояние гиперлипидиемии у 

больных ХГП способствует функцио-

нальному нарушению эндотелиоцитов, 

выработке большого количества ингиби-

тора активатора плазминогена и усилен-

ному потреблению фибриногена плазмы 

крови. Анализ показателей ЛДФ-грамм 

показал, что у всех больных ГПСТ на-

блюдаются статистически значимые сни-

жения показателей микроциркуляции по 

сравнению с группой интактного паро-

донта. Необходимо отметить, что по всем 

изучаемым микроциркуляторным харак-

теристикам более выраженные изменения 

регистрированы у больных ожирением, по 

всем изучаемым показателям эта разница 

была статистически достоверной (P < 

0,05). Отмеченные нами нарушения мик-

роциркуляции у больных ГП, сопряжен-

ным с ожирением, могут быть одним из 

важнейших патогенетических звеньев, де-

терминирующих тяжесть течения генера-

лизованного пародонтита у этой катего-

рии больных. Комплексное лечение боль-

ных основной группы, помимо всех меро-

приятий местного и общего лечения, 

включало применение препаратов Симва-

хол (статин) и Курантил и местно Солко-

серил, которые назначались с учетом сте-

пени гиперлипидемии и гиперкоагуляции 

в течение 1, 3 и 6 мес. 

В результате проведенного лечения 

получен положительный клинический 

эффект в обеих сравниваемых группах 

больных. Стихали или исчезали совсем 

болевые ощущения, снижалась кровото-

чивость, редуцировались пародонтальные 

карманы, улучшались показатели гигие-

нического статуса полости рта, снижалось 

воспаление и деструктивные процессы в 

пародонте. Необходимо отметить, что во 

все изучаемые сроки после лечения более 

высокий клинический эффект был зареги-

стрирован в основной группе. Так, сразу 

после лечения интенсивность боли в дес-

нах была ниже соответствующего значе-

ния контроля на 68,0% (P < 0,01); крово-

точивость из десен – на 41,86% (P < 0,01); 

запах изо рта – на 31,66% (P < 0,01); глу-

бина ПК на 40,0% (P < 0,01); снижения 

подвижности зубов – на 34,78%; наличия 

отделяемого из ПК – на 62,5% (P < 0,01); 

улучшения гигиены полости рта – на 

45,0%; снижения гингивального воспале-

ния – 50,70% (P < 0,01); снижения дест-

рукции пародонта – на 30,0% (P < 0,01) и 

общая эффективность лечения в основной 

группе (в баллах ИОТ) превышала значе-

ния контроля на 34,08% (P < 0,01). Срав-

нительная оценка клинической эффектив-

ности лечения в баллах ИОТ показала, что 

сразу после лечения клиническая эффек-

тивность, оцениваемая как «эффектив-

ная», регистрировалась у 43,48 + 10,34% 

больных группы контроля и у 73,9 ± 

9,56% больных основной группы (P < 

0,05); соотношение клинического состоя-

ния пародонта, оцениваемого как «улуч-

шение», составило 26,08 ± 9,56% в основ-

ной группе против 43,48 + 10,34% (p > 

0,05) в контроле; в этот период исследо-

ваний у 3 (13,04 ± 7,42%) больных группы 

контроля был отмечен результат лечения, 

оцениваемый как «умеренное улучше-

ние», в основной группе такие больные 

отсутствовали. Таким образом, получен-

ные результаты свидетельствовали о том, 

что наибольшая эффективность с точки 

зрения результата после лечения и дли-

тельности ремиссии отмечается в основ-

ной группе, где лечение проводилось с 
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учетом наличия фоновой патологии – 

ожирения. При изучении влияния патоге-

нетически обоснованной терапии с вклю-

чением симвахол, курантила и солкосери-

ла на показатели липидного обмена и 

гормонального спектра смешанной слюны 

у больных генерализованным пародонти-

том отягощенного ожирением показал, 

что повышение уровня лептина в крови у 

больных ХГП, отягощенных ожирением, 

что видимо, связано не только воспали-

тельным процессом, но также и состояни-

ем гиперлипидемии. Таким образом, про-

водимая нами комплексная терапия боль-

ных ХГП отягощенных ожирением при-

водит к снижению гормона жировой тка-

ни – лептина, и также липидного спектра 

крови через 1 и 3 мес. непрерывной тера-

пии. Проводимая терапия с включением в 

арсенал традиционной терапии симвахо-

ла, курантила и местно солкосерила при-

вело к положительной динамике относи-

тельно липидного спектра крови и гормо-

нального статуса смешанной слюны у 

больных ХГП, отягощенных ожирением в 

основном на 30 и 90 дни лечения. Ком-

плексная терапия больных ХГП отяго-

щенных ожирением приводит к достовер-

ному снижению уровня десквамирован-

ных эндотелиоцитов в плазме крови соот-

ветственно сроку исследования на 54% и 

55% (P < 0,05). 

Естественно, снижение уровня дис-

функции эндотелиоцитов сопровождается 

снижением уровня ингибитора активатора 

плазминогена соответственно на 47% и 

46%, что приводит к улучшению реологи-

ческих свойств крови за счет активации 

фибринолиза. 

Наблюдаемая активация потребле-

ния фибриногена эндотелиальными клет-

ками и тромбоцитами на фоне комплекс-

ной терапии достоверно снижается до 

значений: на 7 сутки до 2,8 + 0,27 г/л и 

через 30 дней до показателя 3,03 ± 0,24 г/л 

(при исходных значениях 4,18 ± 0,31 г/л) 

(P < 0,05). Таким образом, проведенная 

комплексная терапия больных ХГП сред-

ней степени отягощенных ожирением 

способствовала нормализации показате-

лей сосудисто-тромбоцитарного звена 

системы гемостаза. 

В результате анализа лечения гене-

рализованного пародонтита при помощи 

лазерной допплеровской флоуметрии и 

амплитудного-частотного анализа состав-

ляющих допплерограмм установлена вы-

сокая эффективность разработанного ле-

чебного комплекса. 

Однако сравнительный анализ ре-

зультатов лечения продемонстрировал 

более высокую эффективность лечения в 

основной группе, где в срок сразу после 

лечения все изучаемые параметры микро-

циркуляции не имели статистически зна-

чимых различий с группой интактного 

пародонта (Р > 0,01) и были достоверно (P 

< 0,05) выше соответствующих значений 

группы контроля. Необходимо отметить, 

что положительный эффект повышения 

активности микроциркуляции в основной 

группе сохранялся в ближайший, через 1 

месяц и отдаленный (3 месяца) периоды 

после лечения, в то время, как в группе 

больных, получавших традиционное ле-

чение (контроль), уже к концу 3 месяца 

после лечения значения ряда показателей 

были максимально приближены к тако-

вым до лечения. Скорость и полнота вос-

становления микроциркуляции в процессе 

лечения и сохранение стабильных резуль-

татов в процессе реабилитации свидетель-

ствуют о том, что использование метода 

комплексного лечения обеспечивает не 

только профилактику обострений, но и 

способствует снижению тяжести воспали-

тельного процесса в пародонте. 

Выводы 
Генерализованный пародонтит на 

фоне ожирения характеризуется интен-

сивностью клинических признаков пато-

логии пародонта. Нарушение микроцир-

куляции обусловлено дисфункцией ли-

пидного обмена, реологических свойств 

крови и гемостаза, которые сопровожда-

ются воспалительно-деструктивными из-

менениями пародонта. Общая тяжесть по-

ражения пародонта (индекс НОТ) превос-

ходит таковую больных без фоновой па-

тологии на 24,36% (P < 0,05). У больных 
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ожирением в содержимом пародонтально-

го кармана отмечено увеличение количе-

ства лейкоцитов до 19-20, моноцитов 5-7 в 

поле зрения. Обнаружены дрожжеподоб-

ные грибы (в 70% случаев – мицелий, в 

15,6% – споры). Эпителий полости рта в 

32,8% имел признаки дистрофии и раз-

дражения, обнаружены клетки с призна-

ками деструкции (голоядерные) и пласты 

эпителиальных клеток, а также соедини-

тельные волокна. В смешанной слюне у 

больных ХГП на фоне ожирения выявлено 

достоверное повышение ИЛ-8 (в 8 раз, 

равный 26,4 + 2,13 пг/мл, P < 0,05), уси-

ленный синтез лактоферрина, альфа-2-

макроглобулина в нейтрофилах (в 2,5 раза 

– 4,4 ± 0,51 мг/мл, P < 0,05), снижение 

уровня плазминогена (в 2 раза – 6,0 ± 0,56 

мкг/мл, P < 0,05), что приводит к тканевой 

гипоксии и деструктивным процессам в 

тканях пародонта. ХГП на фоне ожирения 

отмечен дисбалансом липидного статуса 

крови и гормонального статуса смешан-

ной слюны, который сопровождается дос-

товерным увеличением уровня гормона 

ожирения лептина в крови в 18 раз (68,2 ± 

7,11 нг/мл, P < 0,05); снижением уровня 

свободного тестостерона в слюне в 2 раза 

(20,3 ± 1,96 пг/мл, P < 0,05), прогестерона 

– в 1,3 раза (0,07 ± 0,001, P < 0,05) и по-

вышением содержания эстрадиола в 1,8 

раза (9,36 ± 0,83, P < 0,05). Указанные из-

менения способствуют нарушению тро-

фики, усилению воспалительного процес-

са и деструкции пародонта. При ХГП отя-

гощенным ожирением в плазме крови от-

мечается достоверное повышение уровня 

холестерина в 1,7 раза (7,89 ± 0,53 

ммоль/л, P < 0,05), триглицеридов в 3,5 

раза (2,89 ± 0,09 ммоль/л, P < 0,05), а так-

же достоверное снижение в 1,9 раза со-

держания фосфолипидов (1,44 ± 0,07 

ммоль/л, P < 0,05), что приводит к уси-

ленной десквамации эндотелиоцитов сте-

нок сосудов в 2 раза (4,68 ± 0,31*10
4
/л, P < 

0,05); отмечено повышение в 2,3 раза 

суммы активных форм тромбоцитов (28,4 

+ 1,61%, P < 0,05); все эти изменения вно-

сят значительный вклад в нарушения 

микроциркуляции пародонта. 
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