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Резюме

Основные компоненты метаболического синдрома — ожирение, инсулинорезистентность и нарушения углеводного 
обмена, дислипидемия, артериальная гипертензия — являются коморбидными, имеющими единый патогенетический 
механизм формирования состояния. Распространенность заболеваний полости рта превышает в совокупности общее 
количество случаев пяти основных неинфекционных заболеваний. В статье представлены данные о взаимосвязи 
заболеваний полости рта с основными компонентами метаболического синдрома. Обсуждается взаимосвязь дис-
функции жировой ткани, хронического воспаления, оксидативного стресса, инсулинорезистентности, атерогенеза, 
роль патогенных микроорганизмов в механизмах патогенеза заболеваний полости рта и метаболического синдрома. 
Описываются наиболее частые клинические проявления в полости рта при метаболическом синдроме. Уделяется 
внимание положительному взаимному влиянию терапии компонентов метаболического синдрома и заболеваний 
полости рта на течение этих заболеваний. В статье отмечено, что обследование состояния полости рта должно быть 
частью лечения метаболического синдрома или любого из его компонентов.
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Summary

The main components of the metabolic syndrome — obesity, insulin resistance and carbohydrate metabolism disorders, 
dyslipidemia, arterial hypertension — are comorbid, having a single pathogenetic mechanism for the formation of conditions. 
The prevalence of oral diseases exceeds the combined incidence of the fi ve major non-communicable diseases. The article 
presents data on the relationship between oral diseases and the main components of metabolic syndrome. The relationship 
between adipose tissue dysfunction, chronic infl ammation, oxidative stress, insulin resistance, atherogenesis, and the role of 
pathogenic microorganisms in the mechanisms of pathogenesis of oral diseases and metabolic syndrome are discussed. The 
most common clinical manifestations in the oral cavity in metabolic syndrome are described. Attention is paid to the positive 
mutual infl uence of therapy for the components of metabolic syndrome and oral diseases on the course of these diseases. 
The article notes that oral health screening should be part of the treatment for metabolic syndrome or any of its components.

Keywords: metabolic syndrome, obesity, diabetes mellitus, dyslipidemia, arterial hypertension, oral diseases

Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interest.

  Corresponding 
author:

Lyudmila A. 
Sharonova
lyuda163@mail.ru

Lyudmila A. Sharonova, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0001–8827–4919
Svetlana V. Bulgakova, Doctor of Medical Sciences, ssociate Professor, Head of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0003–0027–1786
Stanislav A. Burakshaev, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0002–0987–4367
Yuliya A. Dolgikh, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0001–6678–6411
Olga V. Kosareva, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0002–5754–1057
Ekaterina V. Treneva, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0003–0097–7252
Dmitry P. Kurmaev, Candidate of Medical Sciences, Assistant of Professor of the Department of Endocrinology and Geriatrics; 
ORCiD: 0000–0003–4114–5233
Polina Y. Merzlova, Assistant of Department of Endocrinology and geriatrics; ORCiD: 0009–0004–6243–6528

For citation: Sharonova L. A., Bulgakova S. V., Burakshaev S. A., Dolgikh Yu. A., Kosareva O. V., Treneva E. V., Kurmaev D. P., Merzlova P. Ya. Relation-
ship between the main components of metabolic syndrome and oral diseases. Experimental and Clinical Gastroenterology. 2024;(8): 131–142. (In Russ.) 
doi: 10.31146/1682-8658-ecg-228-8-131-142

 Relationship between the main components of metabolic syndrome and oral diseases
 L. A. Sharonova, S. V. Bulgakova, S. A. Burakshaev, Yu. A. Dolgikh, O. V. Kosareva, E. V. Treneva, D. P. Kurmaev, P. Ya. Merzlova
Samara State Medical University of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, (89, Chapaevskaya str., Samara, 443099, Russia)

https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-228-8-131-142

Введение

Изучение проблемы метаболического синдрома 
(МС) началось в начале ХХ века. Термин «мета-
болический синдром» впервые в 1980 г. ввели 
M. Henefeld и W. Leonhardt [1]. В 1988 г. G. M. Reaven, 
обобщив данные ранее проводимых исследований, 
сделал вывод, что гиперинсулинемия, нарушение 
толерантности к глюкозе, дислипопротеинемия, 
а также артериальная гипертензия развиваются 
в результате понижения чувствительности клеток 
тканей к инсулину [2].

Впервые критерии для диагностики МС были 
сформулированы и предложены для использова-
ния Рабочей группой ВОЗ в 1998 г. В дальнейшем 

предлагались различные критерии диагностики 
метаболического синдрома (ВОЗ, EGIR, AACE, 
NCEP-ATP III, IDF), которые отличались как ко-
личеством и диагностическими значениями кри-
териев, так и их значимостью в патогенезе мета-
болического синдрома [3]. Согласно критериям, 
рекомендованным III Национальной образователь-
ной программой по холестерину Adult Treatment 
Panel III (NCEP-ATP III), а также рекомендациям 
ВНОК (2013) ожирение занимает ведущее место 
в диагностике метаболического синдрома [4, 5].

Его основные компоненты – инсулинорези-
стентность, нарушения углеводного обмена, 
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дислипидемия, артериальная гипертензия – яв-
ляются коморбидными, имеющими единый па-
тогенетический механизм формирования состо-
яниями. При этом выделяют также ряд других 
ассоциированных с симптомокомплексом прояв-
лений (гиперурикемия/подагра, эндотелиальная 
дисфункция, микроальбуминурия, гиперкоагуля-
ционный синдром, синдром обструктивного апноэ 
сна, гипертрофия левого желудочка с нарушением 
диастолической функции, жировая дистрофия 
печени, остеопороз, синдром поликистозных яич-
ников, преждевременный атеросклероз различной 
локализации). При этом все компоненты и ассоци-
ированные с МС состояния являются взаимосвя-
занными факторами риска сердечно- сосудистых 
заболеваний.

В настоящий момент активно обсуждается связь 
компонентов метаболического синдрома с высокой 
частотой заболеваний полости рта [6, 7].

Распространенность заболеваний полости рта 
в мире в среднем составляет 45%, ими страдают 
почти 3,5 миллиарда человек. Совокупное коли-
чество случаев заболеваний полости рта во всем 
мире примерно на 1 миллиард превышает общее 
количество случаев пяти основных неинфекци-
онных заболеваний (НИЗ) – сердечно- сосудистых, 

хронических респираторных и онкологических 
заболеваний, сахарного диабета (СД), психических 
расстройств. По данным ВОЗ более чем у одной 
трети населения земли во всех возрастных группах 
имеется нелеченый кариес зубов. Удвоилось коли-
чество случаев тяжелых форм заболеваний паро-
донта, что составляет более 1 миллиарда случаев во 
всем мире. Заболевания полости рта ассоциирова-
ны с основными для НИЗ модифицируемыми фак-
торами риска. Сообщается о тесной связи тяжелых 
форм заболеваний пародонта с основными НИЗ, 
особенно с нелеченым СД 2 типа [8, 9].

Пациенты с ожирением чаще употребляют пищу 
богатую простыми углеводами и жирами, у них 
чаще отмечают ухудшение гигиены полости рта 
и снижение слюноотделения. Все это способствует 
более высокой частоте заболеваний полости рта 
[10,11]. Заболевания полости рта приводят к се-
рьезным последствиям для здоровья и благопо-
лучия человека, являются тяжелым бременем для 
систем здравоохранения и экономики, увеличивая 
нагрузку, создаваемую НИЗ. В то же время, если 
их диагностика и лечение проводятся на ранних 
стадиях, заболевания полости рта часто предотвра-
тимы и требуют минимальных восстановительных 
вмешательств [8].

Ожирение и состояние полости рта

Абдоминальное ожирение (АО) является основным 
критерием метаболического синдрома. В эпиде-
миологическом исследовании ЭССЕ-РФ распро-
страненность этой формы ожирения в среднем 
составила 55% (44,0% среди мужчин и 61,8% среди 
женщин). В большинстве регионов доля лиц с аб-
доминальным ожирением составляет свыше 50% 
и увеличивается с возрастом. Динамика прироста 
доли женщин с абдоминальным ожирением, свя-
занная с наступлением периода менопаузы, более 
выражена по сравнению с мужчинами – в возрасте 
55–64 лет АО имеют 81% женщин и 57% мужчин 
[12, 13, 14].

Висцеральный жир, являясь паракринным ор-
ганом, секретирует большое количество цитоки-
нов, обладающих различными биологическими 
эффектами. В результате гипертрофии и гипоксии 
жировой ткани, инфильтрации ее макрофагами 
с воспалительным фенотипом, которые секрети-
руют воспалительные цитокины, возникают ус-
ловия для возникновения и поддержания хрони-
ческого системного воспаления, формированию 
и прогрессированию инсулинорезистентности [15]. 
Вырабатываемые жировой тканью адипокины уча-
ствуют в регуляции чувства голода и насыщения, 
оказывают влияние на инсулинорезистентность, 
системное воспаление, ангиогенез и поддержи-
вают протромбогенное состояние. На фоне ожи-
рения развивается дисфункция выработки ряда 
адипокинов – резистина, лептина, адипонектина, 
висфатина и др. [16, 17, 18]. Вещества, выделяемые 
жировой тканью, присутствуют не только в крови, 
но и в слюне [19, 20].

Уровень лептина и содержание лептиновых ре-
цепторов в тканях десны коррелирует со степенью 

тяжести воспаления пародонта, глубиной распро-
странения воспалительного процесса, содержа-
нием лептина в десневой жидкости зубодесневой 
борозды. Соответственно, заболевания пародонта 
сами могут вносить вклад в процесс хронического 
воспаления на фоне метаболического синдрома [21].

На моделях крыс было установлено, что паро-
донтит индуцирует стресс эндоплазматического 
ретикулума (ERS) в висцеральных адипоцитах, 
что приводит к гипоадипонектинемии. При этом 
ключевым белком, регулирующим экспрессию 
адипонектина в висцеральных адипоцитах, яв-
ляется проапоптотическая инозитол- требующая 
трансмембранная киназа/эндорибонуклеаза 1α 
(IRE1α) [22].

Системный воспалительный ответ поддерживает 
и негативное влияние представителей микробиома 
ротовой полости, в особенности ассоциированных 
с заболеваниями пародонта бактерий [23]. Известно, 
что пациенты с хроническими заболеваниями па-
родонта и ожирением, в сравнении с пациентами 
с нормальным весом, имеют более высокие уровни 
и/или большие пропорции нескольких патогенов 
пародонта, включая Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Eubacterium nodatum, Fusobacterium 
nucleatum ss vincentii, Parvimonas micra, Prevotella 
intermedia, Tannerella forthytia, Prevotella melanino-
genica и Treponema socranskii, Campylobacter rectus, 
Eikenella, Streptococcus mutans и Lactobacillus spp. 
[24, 25].

Распознавание пародонтальных патогенов ор-
ганизмом хозяина приводит к увеличению кло-
нальной экспансии и численности иммунных 
клеток в тканях ротовой полости, таких как мо-
ноциты, В- и Т-лимфоциты и дендритные клетки 
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[26]. Важную роль в этом процессе играет моно-
цитарный хемоаттрактантный белок-1 (MCP-1), 
который способствует активации и привлечению 
иммунных клеток в пародонтальные карманы, 
а  также длительная стимуляция экспрессии 
толл-подобных рецепторов (TLR) рядом бактерий, 
таких как Tannerella forsythia, Treponema denticola, 
Porphyromonas gingivalis и P. intermedia, Prevotella 
nigrescens, Prevotella micros, F. nucleatum [27, 28, 
29]. Стимуляция TLR индуцирует сигнальные 
внутриклеточные каскады, активируя транс-
крипцию генов, кодирующих провоспалительные 
цитокины и хемокины. Эти механизмы приводят 
к повышению провоспалительных концентраций 
интерлейкинов (ИЛ) – ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, а так-
же фактора некроза опухоли-α, интерферона-γ 
и С-реактивного белка (СРБ) [30, 31].

В моделях индуцированного у животных глу-
таматом натрия ожирения наблюдалось значи-
тельное снижение активности супероксиддисму-
тазы и каталазы, а также увеличение содержания 
веществ, реагирующих на тиобарбитуровую кис-
лоту, что может свидетельствовать о дисбалансе 
про- и антиоксидантной систем и наступлении 
окислительного стресса [32, 33].

Дисбаланс между уровнями активных форм 
кислорода и антиоксидантов может играть опре-
деленную роль в развитии патологии слюнных 
желез. Слюнные железы отвечают за секрецию 
ряда ферментов, факторов роста, необходимых 
для биологического баланса полости рта, слюна 
необходима для поддержания таких функций 
организма, как глотание, жевание, переварива-
ние углеводов, заживление слизистой оболочки 
полости рта и реминерализация зубной эмали. 
На фоне избыточного веса и ожирения часто от-
мечается нарушение этих функции, изменения 
в потоке и составе слюны, а также увеличивается 
риск развития гингивита, периодонтита, кариеса 
и воспалительных изменений слизистой оболоч-
ки полости рта.

Часто для обозначения слюнной дисфункция 
желез со снижением секреции слюны (гипосиа-
лии или гипосаливации), используется термин 
«ксеростомия». Ксеростомия определяется как 
субъективное ощущение сухость во рту. При 
этом субъективное ощущение (ксеростомия) 
и объективное измерение (гипосиалия) не всег-
да совпадают. Гипосиалию измеряют сиаломе-
трически, а с помощью опросников ксеросто-
мии (Xerostomia Inventory (XI), Multidisciplinary 
Salivary Gland Society (MSGS) можно оценить 
субъективную тяжесть ощущения сухости во 
рту [34, 35].

Для сохранения регидратации слизистой по-
лости рта важны характер питания, обеспече-
ние ежедневного потребления свежих фруктов 
и овощей, потребление достаточного количества 
жидкости [36]. Ксеростомия часто связана с ря-
дом хронических состояний, включая различные 
компоненты метаболического синдрома, а также 
приемом лекарств, в том числе анксиолитиков, 
антидепрессантов и др. [37, 38].

Патогенез поражений слюнных желез при 
ожирении до конца не изучен, хотя влияние 

окислительного стресса при избыточной массе 
тела/ожирении у взрослых показано в ряде ис-
следований [39, 40, 41].

A. Zalewska et al. (2020) оценили окислительно- 
восстановительный гомеостаз слюны у 40 под-
ростков с  избыточным весом и  ожирением 
в сравнении с контрольной группой с нормаль-
ным весом. Авторы наблюдали более серьезные 
окислительно- восстановительные изменения 
слюны и плазмы, а также снижение стимулиро-
ванной слюнной секреции и снижение общего 
содержания белка у подростков с ожирением по 
сравнению с лицами с избыточным весом и груп-
пой контроля. Была выявлена дисфункция около-
ушных желез у подростков с избыточным весом 
и ожирением, которая усиливалась с увеличени-
ем ИМТ [41].

E. O. Chielle et al. (2017) было продемонстриро-
вано, что морбидное ожирение у взрослых свя-
зано с нарушениями антиоксидантных систем 
слюны [39], K. Fejfer et al. (2017) показали связь 
между морбидным ожирением и окислительным 
повреждением белков, липидов и ДНК слюнных 
желез [40], в то время как бариатрическое лечение 
в целом снижало уровни окислительного повреж-
дения слюнных желез.

Белковый состав слюны играет важную роль 
в ощущении вкуса пищи, в том числе сладко-
го, соли, пристрастие к жиру и др. От вкусовых 
предпочтений зависит выбор продуктов питания, 
состояние питания и здоровья, что может влиять 
на калорийность пищи и способствовать повыше-
нию веса тела. Индивидуальные различия вкуса 
связаны с различными факторами – генетикой, 
окружающей средой, полом, возрастом. В ряде 
исследований была показана взаимосвязь сни-
жения вкуса и ожирения [42], а в экспериментах 
на крысах было описано, что околоушная железа 
больше страдает в результате резистентность 
к инсулину, вызванной жирной пищей [43].

Ксеростомия часто сопровождает и другие 
проблемы полости рта, такие как трудности 
с  жеванием, ощущение жжения во рту, боль 
в височно- нижнечелюстном суставе [44], что 
в свою очередь также может влиять на характер 
принимаемой пищи. В этом случае предпочте-
ние отдается пище легко усваиваемой, не тре-
бующей тщательного пережевывания, с низким 
количеством клетчатки, часто имеющей высокий 
гликемический индекс. Это способствует про-
грессированию ожирения и других компонентов 
метаболического синдрома.

Хроническое воспаление и предпочтения в пи-
тании пациентов с ожирением, часто с низким по-
треблением с пищей кальция и витамина С имеет 
важнейшее значение для состояния здоровья 
тканей пародонта [21].

Л. А. Ермолаева и соавт. (2022) при изучении 
пародонтологического статуса и состояния ми-
кроциркуляции тканей пародонта и костной 
ткани челюстных костей у 102 больных с ожире-
нием выявили обратную корреляционную связь 
между показателями ИМТ и линейной систо-
лической скоростью кровотока в тканях паро-
донта (r = –0,6754; p<0,001), а также обратную 
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корреляцию между показателями ИМТ и плот-
ностью костей челюстей (r = –0,61; p < 0,0001) [45].

Есть также данные, что жевательная гипофунк-
циональность может быть связана с метаболи-
ческим синдромом, и количество функциональ-
ных зубов напрямую связано с абдоминальным 
ожирением [46]. G. Nascimento et al. (2016) был 
проведен метаанализ 16 исследований, среди ко-
торых 75% рассматривали потерю зубов, в том 
числе всех зубов (адентулизм) как воздействие 
и ожирение как результат, а 25% рассматривали 
ожирение как воздействие и потерю зуба/аден-
тулизм как результат. Проведенный метаанализ 
показал двунаправленную связь между ожире-
нием и потерей зубов. Было выявлено, что у лиц 
с ожирением вероятность потери зубов/ аден-
тулизма в 1,49 (95%ДИ 1,20–1,86) и 1,25 (95%ДИ 
1,10–1,42) раза выше соответственно. Когда потеря 
зубов/адентулизм рассматривались как факторы 
риска, у лиц с любой потерей зубов вероятность 
ожирения была в 1,41 (95%ДИ 1,11–1,79) раза выше, 

в то время как у пациентов с адентией шансы 
были еще выше (OR 1,60; 95% ДИ 1,29–2,00) [47].

В проспективном 33-х летнем исследовании ко-
горты из 760 мужчин, целью которого было опре-
делить связь метаболического синдрома с поте-
рей зубов и обострением заболеваний пародонта 
в рамках стоматологического лонгитюдного ис-
следования было показано, что МС значительно 
увеличивал риск прогрессирования пародонтита 
(PPD ≥5 мм) (ОР 1,37, 95% ДИ 1,14–1,65). МС уве-
личивает как риск потери зубов в общем (1,39; 
1,08–1,79), так и глубины кармана ≥5 мм (1,37; 
1,14–1,65), клинической потери прикрепления 
≥5 мм (1,19; 1,00–1,41), потери альвеолярной кост-
ной ткани ≥40% (1,25; 1,00–1,56) и подвижности 
зубов ≥0,5 мм (1,43; 1,07–1,89). Кроме того, воз-
действие на пародонт усиливалось с увеличением 
числа имеющихся метаболических нарушений. 
Следовательно, авторы пришли к выводу, что МС 
может влиять на развитие и прогрессирование 
пародонтита [48].

Нарушения углеводного обмена, 
инсулинорезистентность и состояние полости рта

Развитие и прогрессирование инсулинорези-
стентности при АО является следствием дисба-
ланса адипокинов и липотоксичности. По мере 
увеличения массы тела происходит изменение 
структуры адипоцитов – увеличение их размера 
и количества, а также изменение их функцио-
нальной активности. Увеличение объёма ади-
поцитов приводит к изменению конформации 
молекулы инсулинового рецептора и нарушению 
связывания его с инсулином, возникновению 
инсулинорезистентности и, как следствие, нару-
шению углеводного обмена [49, 50].

В большей степени взаимосвязь патологии по-
лости рта и инсулинорезистентности обусловле-
на хроническим воспалением и оксидативным 
стрессом, однако есть данные о роли бактериаль-
ного компонента Porphyromonas gingivalis (P. gin-
givalis) в инсулинорезистентности. Считается, что 
связь между инсулинорезистентностью и заболе-
ваниями пародонта двунаправленная – провос-
палительные цитокины, секретируемые в десне, 
а также продукты жизнедеятельности бактерий, 
могут попадают в кровоток и ухудшать имеющу-
юся инсулинорезистентность и даже приводить 
к развитию СД [51, 52].

Сочетание окислительного стресса, хрони-
ческого воспаления, инсулинорезистентности 
ассоциированы с патологическим ангиогенезом, 
изменением клеточного метаболизма, что может 
способствовать развитию и прогрессированию 
опухоли любой локализации [53]. Известно также, 
что патогены пародонта P. gingivalis и F. nuclea-
tum также способны стимулировать онкогенез 
путем прямого взаимодействия на эпителиальные 
клетки полости рта и положительно коррелиру-
ют с развитием рака полости рта, что позволяет 
предположить, что они могут быть биомаркерами 
ранних стадий заболевания или даже мишенями 
для профилактики рака полости рта у людей [54].

При СД изменения в тканях полости рта за-
висят как от возраста пациента, так и от дли-
тельности заболевания, степени метаболического 
контроля и наличия диабетических осложнений. 
Гипергликемия и вариабельность гликемии в те-
чение суток часто сопровождаются ксеростоми-
ей, обусловленной дегидратацией клеток из-за 
изменений осмолярности плазмы крови. Часто 
ксеростомия является первым признаком СД со 
стороны полости рта, которой также, как и при 
ожирении, способствуют разной выраженности 
структурные изменения слюнных желез и биохи-
мические сдвиги в составе слюны. Гипосаливация 
и ксеростомия носят название «малых диабети-
дов» [55].

По данным M. A. Lilliu et al. (2015) у больных 
СД выявляются значительные изменения при 
морфометрической оценке подчелюстной железы 
в виде расширения размеров аденом и гранул, 
уменьшения размера митохондрий, увеличения 
плотности микроскладок и выпячиваний по всей 
просветной мембране, даже несмотря на то, что 
функция железы кажется неизменной. Авторы 
предполагают, что такие морфологические из-
менения отражают функциональные изменения, 
связанные, главным образом, с секреторной ак-
тивностью [56].

Атрофические процессы, развивающиеся 
в слизистых полости рта и слюнных железах, 
возникают при СД в том числе на фоне микро-
ангиопатий. Ксеростомия может сопровожда-
ется жжением слизистой оболочки полости рта, 
слизистая оболочка полости рта гиперемирова-
на, истончена, имеет блестящую поверхность. 
Поверхность языка часто покрыта белым на-
летом с участками десквамации в виде геогра-
фической карты. Может происходить атрофия 
нитевидных и гипертрофия грибовидных сосоч-
ков языка в результате язык становится гладким 
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и  блестящим – «лакированный язык». Часто 
встречаются явления псевдопаротита, при этом 
наблюдается увеличение подчелюстных и около-
ушных слюнных желез [55].

Интенсивное отложение зубного налета часто 
сопровождается появлением галитоза – неприят-
ного запаха изо рта, повышением риска возникно-
вения кариеса, вероятности потери зубов. Запах 
изо рта обусловлен деятельностью микрофлоры 
в ротовой полости и накоплением кетоновых тел 
(бета-оксимасляной, ацетоуксусной кислот, аце-
тона запах ацетона) при СД. Накопление микроб-
ной биопленки на уровне десневого края и под 
ним в условиях высокой концентрации глюкозы 
в десневой жидкости запускает воспалительно- 
деструктивную реакцию со стороны тканей па-
родонта, приводя к нарушению зубодесневого 
прикрепления. Частота развития воспалитель-
ных заболеваний пародонта при СД крайне вы-
сока и зависит от гликемического контроля. При 
этом схожесть их патогенетических механизмов, 
позволяет приравнивать их к осложнениям СД, 
наравне с микро- и макроангиопатиями. Для СД 
характерно более тяжелое течение воспалитель-
ных заболеваний пародонта со значительным 
замедлением регенеративных и репаративных 
процессов, большей деструкцией альвеолярной 
кости и большим количеством потерянных зу-
бов. Патогенная микрофлора пародонтальных 
карманов способствует повышению инсулиноре-
зистентности, ухудшая метаболический контроль 
СД [57]. Регулярное нехирургическое лечение 
пародонта («глубокая чистка»), в рамках общей 
стоматологической практики или в специализи-
рованных кабинетах пародонтологов, совместно 
с домашней гигиеной полости рта, способствует 
поддержанию лучшего контроля СД [58].

Так эффективная терапия пародонтита через 
3–4 месяца может привести к снижению гли-
кированного гемоглобина (HbA1с) в диапазоне 
от –0,27% (p = 0,007) до –1,03% (p = 0,003), а через 6 
месяцев после лечения от –0,02 (p = 0,84) до –1,18% 
(р < 0,001) [59].

Пациентов с СД и катаральным гингивитом – 
обратимым воспалением мягких тканей, окру-
жающих зубы, в ответ на зубной налет – часто 
беспокоят боль, кровоточивость десен и галитоз. 
Поверхность десны гладкая, блестящая отмечает-
ся отечность, яркая гиперемия и кровоточивость 
при зондировании. Высокий уровень глюкозы 
в крови негативно влияет на воспалительную ре-
акцию на зубной налет, приводя к более тяжелому 
гингивиту [60]. Прогрессирование процесса ведет 
к усилению воспалительных явлений в десне, ко-
торые сопровождаются кровоточивостью десны, 
ее отслойкой с образованием глубоких гноящихся 
пародонтальных карманов, разрастания из них 
грануляций [55].

При осмотре зубов у пациентов с СД можно 
отметить повышенную стираемость зубов, их ги-
поплазию, отложение зубного камня. Пациенты 
могут отмечать повышенную чувствительность 
к холодной и горячей пище, боли и жжение во рту 
и языке в виде стоматалгии и глоссалгии, паресте-
зии, резко повышенной чувствительности шеек 

зубов и извращение вкуса. Вкусовые и сенсорные 
нарушения у больных СД часто связаны с изме-
нением иннервации и уменьшением количества 
вкусовых сосочков языка, нарушением саливации 
и наличия дефектов зубного ряда, проявлениями 
вегетативной диабетической нейропатии, зависят 
от тяжести заболевания и уровня гликемии [61]. 
Извращение вкуса, как правило, ведет к гиперфа-
гии, неспособности соблюдать пациентом диету, 
ухудшает гликемический контроль.

У больных с диабетической нефропатией, ос-
ложненной хронической почечной недостаточ-
ностью (ХПН), причиной изменения вкусовой 
чувствительности и появления металлического 
привкуса может быть повышение уровня мочеви-
ны в слюне, диметил- и триметиламинов и низкий 
уровень цинка [62]. Само наличие терминальной 
ХПН (тХПН) ассоциировано с такими факторами 
риска заболеваний полости рта, как снижения 
скорости слюноотделения, усиленное накопле-
ние зубных отложений, преобладание в диете 
углеводистой пищи, плохая индивидуальная 
гигиена полости рта, а также гипокальциемией, 
снижением уровня 1,25-дигидроксихолекальци-
ферола и повышением уровня неорганического 
фосфата и паратиреоидного гормона в сыворотке 
крови. У пациентов с тХПН воспалительные из-
менения могут развиваться раньше и быть более 
выраженными вследствие сниженного иммун-
ного ответа на фоне диализа, уремии или при-
ема иммуносупрессивных препаратов. Описана 
медикаментозно- индуцированная гиперплазия 
десны у пациентов с тХПН связанная с приемом 
циклоспорина А и антигипертензивных средств 
из группы блокаторов кальциевых каналов (амло-
дипина, верапамила, фелодипина, нифедипина). 
Гиперплазия начинается с увеличения межзуб-
ного сосочка с дальнейшим вовлечением марги-
нальной десны преимущественно фронтальных 
отделов верхней и нижней челюстей, которые 
сопровождаются изменение речи, проблемами 
с жеванием, кровоточивостью десен, миграции 
зубов, галитозом [63].

На фоне системной иммуносупрессии при СД 
часто развиваются такие хронические заболева-
ния слизистой оболочки полости рта, как крас-
ный плоский лишай, рецидивирующий афтозный 
стоматит, рецидивирующие бактериальные, ви-
русные и грибковые поражения (острый псевдо-
мембранозный кандидоз, острый и хронический 
атрофический кандидоз, кандидозный глоссит, 
ангулярный грибковый хейлит). Повышается 
риск оппортунистических инфекций, множе-
ственных абсцессов при пародонтите, удлиняется 
период репарации при оперативных вмешатель-
ствах, ухудшается приживление имплантатов 
[58, 64].

Таким образом, пациенты с недиагностирован-
ным или плохо компенсированным СД подвер-
жены более высокому риску заболеваний полости 
рта. СД является фактором риска более тяжелого 
их течения, лечение заболеваний полости рта 
может положительно влиять на гликемический 
контроль и, возможно, снизить бремя ослож-
нений, связанных с сахарным диабетом [21, 60].
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Артериальная гипертензия, 
дислипидемия и состояние полости рта

Еще одним из компонентов метаболического син-
дрома является АГ, одним из ведущих патогенети-
ческим механизмов которой является прогресси-
рующее нарушение микроциркуляции, в том числе 
и в слизистой оболочке полости рта и пародонте. 
Распространенность АГ коррелирует с тяжестью 
заболеваний пародонта [65]. По разным данным, 
люди с заболеваниями пародонта имеют более 
высокую распространенность гипертонии [66], 
а вероятность развития АГ выше у лиц с заболе-
ваниями пародонта и шансы возникновения АГ 
увеличиваются по мере ухудшения тяжести забо-
левания полости рта [67].

Считается, что хроническое воспаление также 
связывает заболевания полости рта и АГ. Патогены 
полости рта, проникая в кровоток через пародон-
тальные карманы и выделяя токсины, способству-
ют дисфункции эндотелия, спазму сосудов и по-
тенциальным тромбозам, потенцируя действие 
провоспалительных цитокинов и медиаторов пе-
рекисного окисления. Известно, что эндотелиаль-
ная дисфункция является первой стадией многих 
сердечно- сосудистых заболеваний и, в частности, 
атеросклероза, АГ, ишемической болезни сердца.

В исследовании T. M. Da Silveira (2022) было по-
казано, что пациенты с АГ имели более высокие 
уровни патогенов полости рта (особенно P. inter-
media, P. gingivalis и F. nucleatum) по сравнению 
с нормотензивными пациентами [68], а лечение 
заболеваний пародонта благоприятно влияет на АД 
и течение АГ [69, 70]. Пародонтологическое лечение 
вызывало снижение систолического артериально-
го давления на 11,2 мм рт. ст. и диастолического 
артериального давления на 8,4 мм рт. ст. у паци-
ентов с АГ и пародонтозом [70]. Эти исследования 
позволяют рассматривать пародонтологическое 
лечение как часть антигипертензивной терапии 
у пациентов с заболеваниями пародонта и АГ.

При осмотре у пациентов с АГ слизистая оболоч-
ка полости рта может быть бледной либо цианотич-
ной, могут быть расширенные кровеносные сосу-
ды в подъязычной области. При травмирующих 
воздействиях из-за повышенной проницаемости 
и ломкости сосудов на слизистой оболочке могут 
появляться болезненные, длительно не заживаю-
щие эрозии, которые плохо поддающиеся лечению. 
При наличии сердечной недостаточности могут 
быть выявлены цианоз слизистой оболочки рта, 
красной каймы губ, отпечатки зубов на боковых 
поверхностях языка, щек, макроглоссия и затруд-
нение речи [71, 72].

Отечность и изъязвление слизистой оболоч-
ки рта чаще появляются в участках, прилежащих 
к зубным протезам (маргинальный край десны, 
прилежащий к металлическим коронкам; сли-
зистая оболочка под промежуточной частью мосто-
видного протеза; под протезным ложем съемных 
пластиночных протезов и др.) [73].

Течение АГ может сопровождаться развити-
ем пузырно- сосудистого синдрома – появлением 
плотных субэпителиальных пузырей разной 
величины с прозрачным или геморрагическим 

содержимым на слизистой оболочке мягкого неба, 
боковых поверхностях языка, щеках. Синдром 
больше характерен для женщин 40–75 лет, воз-
никает внезапно, может быть связан с приемом 
пищи. При вскрытии пузырей образуются покры-
тые беловатым налетом эрозии на фоне гиперемии 
слизистой, которые спонтанно эпителизируются 
через 5–7 дней, симптом Никольского чаще отри-
цательный [71].

Л. Р. Колесникова с соавт. (2020) при обследова-
нии подростков с АГ у почти 77% был диагности-
рован кариес зубов, тогда как в группе с нормаль-
ным уровнем АД у 50% имелся интактный зубной 
ряд. Воспаление десневого края диагностировано 
примерно с одинаковой частотой у нормо- и ги-
пертензивных подростков, но у больных с АГ чаще 
выявлялись воспаление средней и тяжелой степени, 
тогда как у подростков с нормальным АД – преи-
мущественно легкие проявления гингивита (χ2 =8; 
p=0,005). Клинически выраженный пародонтит 
имели 40% больных с АГ и только 9,2% подрост-
ков в группе контроля (χ2 =16,6; p=0,001), среди 
больных с АГ было значительно больше подрост-
ков с неудовлетворительным и плохим уровнем 
гигиены ротовой полости (χ2 =11,3; p=0,001). В ходе 
одномерного анализа авторы делают вывод, что на-
личие АГ связано с более тяжелыми клиническими 
проявлениями всех стоматологических заболева-
ний, но с учетом статуса веса и индекса гигиены 
полости рта значимость ассоциации обнаружена 
только для пародонтита [74].

Изменения со стороны полости рта у пациентов 
с АГ могут быть обусловлены в том числе и посто-
янным приемом гипотензивных препаратов. Так 
частота встречаемости кариеса у пациентов, при-
нимающих гипотензивные препараты, на 60% выше 
по сравнению с группой контроля [72]. Применение 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, антагонисты рецепторов ангиотензина II 
и агонистов имидазолиновых рецепторов может 
сопровождаться развитием ангионевротического 
отека лица, губ, языка. Среди других побочных эф-
фектов наиболее часто встречается сухость во рту 
и/или изменением вкуса. Они характерны для пре-
паратов ингибиторов ангиотензинпревращающего 
фермента, селективных блокаторов кальциевых 
каналов, агонистов имидазолиновых рецепторов, 
бета-адреноблокаторов, клонидина. Прием диу-
ретиков также часто сопровождается сухостью 
во рту, а прием гидрохлоротиазида может усугу-
биться еще и развитием сиалоденита. Диуретики 
могут вызывать изменения электролитического 
баланса ротовой жидкости, их прием приводит 
к ускоренному диурезу и дегидратации, происхо-
дит уменьшение объема продуцируемых организ-
мом жидкостей и изменения их электролитного 
состава. Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, как и препараты селективных блокато-
ров кальциевых каналов, о которых было упомяну-
то выше, при их использовании могут приводить 
к гиперплазии десен и гипертрофическому гинги-
виту. Такие нежелательные явления, несмотря на то, 
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что относятся к несерьезным, при необходимости 
длительной или постоянной антигипертензивной 
терапии могут потребовать замены препарата [75].

Дислипидемия при МС, как правило, имеет ате-
рогенный характер и характеризуется повышен-
ным уровнем триглицеридов (ТГ), холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), общего 
холестерина (ОХС) и низким уровнем холестери-
на липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). 
Заболевания полости рта имеют сходные патоге-
нетические механизмы с атерогенезом, которые 
можно разделить на две категории: микробная 
инвазия и инфекция атером, а также воспалитель-
ные и иммунологические. Известно, что патогены 
полости рта из поддесневой биопленки могут про-
никать в кровоток, и оседать в самых отдаленных 
тканях. Описаны также непрямые пути проник-
новения таких микроорганизмов полости рта, как 
Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans, Prevotella intermedia, Tannerella 
forsythia и Fusobacterium nucleatum через фагоциты 
или дендритные клетки во многие ткани. Эти ми-
кроорганизмы могут проникать в эндотелиальные 
клетки и фагоцитарные клетки внутри атеромы, 
что приводит к патогенным изменениям и прогрес-
сированию поражения атеромой [76]. Вторая кате-
гория механизмов, потенциально связывающих 
пародонтит с атеросклерозом, включает активацию 
медиаторов воспаления в системном кровотоке 
в результате поражения пародонта. Это еще больше 
ускорят образование и прогрессирование атеромы, 
в основном из-за окислительного стресса и воспа-
лительной дисфункции, а также прямого влияние 
на окисление липидов [77–80].

E. P. Zuza et al. (2016) в ходе исследования пациен-
тов с генерализованным хроническим пародонти-
том было выявлено, что у пациентов с ожирением 
наблюдались высокие показатели ТГ, ОХС, ЛПНП 
и СРБ на исходном уровне по сравнению с пациен-
тами без ожирения (P < 0,05), наблюдалось значи-
тельное снижение уровней этих показателей после 
терапии (P < 0,05), в то время как у пациентов без 
ожирения улучшение наблюдалось только по уров-
ню СРБ (P < 0,05). Авторы делают вывод, что лечение 
пародонта может улучшить показатели липидного 
профиля и СРБ у пациентов с ожирением [81].

Прогрессирование атеросклероза нарушает 
кровоток в челюстных ветвях наружной сонной 
артерии. Это способствуют гипоксии и недоста-
точности питания периодонта, что ускоряет его 
дегенерацию, способствует потере альвеолярной 
костной массы. В эксперименте на мышах Y. Li et 
al. (2015) индуцировали метаболический синдром 
и пародонтит используя диету с высоким содержа-
нием жиров (HFD), и пародонтальную инъекцию 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans LPS. Авторы 
сообщают, что у мышей, которых кормили диетой 
с высоким содержанием жиров, значительно уве-
личились масса тела, липиды плазмы, инсулин 
и инсулинорезистентность по сравнению с мыша-
ми, которых кормили обычной пищей. Такая диета 
увеличивала потерю альвеолярной костной массы, 
остеокластогенез и воспалительную инфильтра-
цию. Анализ экспрессии генов в тканях пародонта 
показал, что индукция стимулировала экспрессию 

цитокинов, участвующих в воспалении тканей 
пародонта и остеокластогенезе, таких как интер-
лейкин-6, моноцитарно- хемотаксический белок-1, 
активатор рецептора ядерного фактора каппа- B 
лиганд и макрофагальный колониестимулирую-
щий фактор [82].

Лечение заболеваний полости рта может способ-
ствовать улучшению местных и системных воспа-
лительных процессов, функции эндотелия, а также 
нормализации показателей липидного профиля 
и маркеров воспаления [83].

Статины являются наиболее используемыми 
гиполипидемическими средствами из-за их эффек-
тивности в снижении концентрации холестерина 
в крови, их хорошей переносимости, безопасности 
и низкой стоимости. Прием статинов может иметь 
ряд побочных эффектов со стороны полости рта, 
таких как ксеростомия, зуд, горечь и кашель во 
время терапии статинами. Однако, кроме своего 
гиполипидемического эффекта, который снижает 
сердечно- сосудистый риск, статины оказывают 
и ряд плейотропных эффектов, в том числе и в от-
ношении здоровья полости рта. Они включают 
улучшение функции эндотелия, противовоспа-
лительные, антиоксидантные свой ства, иммуно-
модулирующее действие и антитромботические 
эффекты [84]. Статины стимулируют дифферен-
цировку остеобластных стволовых клеток кост-
ного мозга и ингибируют апоптоз остеобластов, 
подавляя остеокластическую активность кости во 
время интенсивного костного обмена, что препят-
ствует резорбции кости [85]. Статины способны 
ингибировать матриксные металлопротеиназы, 
участвующие в деградации тканей, и улучшают 
эпителизацию и заживление ран [86], оказывают 
влияние на регенерацию дентина и пульпы [87, 
88]. Известно, что статины могут подавлять рост, 
инвазию, метастазирование, клеточную проли-
ферацию и дифференцировку, а также регуляцию 
клеточного цикла опухолевых клеток [89].

Статины проявляют антимикробные, противо-
вирусные и фунгицидные свой ства, в том числе 
и в отношении патогенов полости рта [85]. Таким 
образом различные эффекты статинов, нашли 
применение в пародонтологии для профилактики 
потери альвеолярной костной массы [86], орто-
донтического смещения зубов, рассматривается 
их перспектива применения в остеоинтеграции 
имплантатов [90].

Таким образом основные компоненты МС, а так-
же медикаментозная терапия этих состояний мо-
гут оказывать влияние на состояние полости рта 
[9]. В этой связи, частью лечения МС или любого 
из его компонентов должно быть обследование 
состояния полости рта, поскольку взаимосвязь но-
сит двусторонний характер. Для предупреждения 
большинства заболеваний полости рта у пациентов 
с основными компонентами МС достаточно навы-
ков соблюдения несложных гигиенических правил, 
прохождение профилактических осмотров у стома-
тологов и пародонтологов, внимательное отноше-
ние к выбору средств по уходу за полостью рта. Все 
это позволит избежать появления и прогрессиро-
вания заболеваний полости рта, а также будет спо-
собствовать лучшей компенсации проявлений МС.
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