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Резюме

Цель обзора. Осветить проблему состояния жесткости артерий при метаболическом синдроме и генерализован-
ном парадонтите с клинических, лабораторно —  инструментальных и морфофункциональных позиций.

Данные научной литературы по рассматриваемой проблеме свидетельствуют о сопряженности метаболического 
синдрома и генерализованного парадонтита с характерными изменениями артериальной жесткости. Предпола-
гается основополагающая роль генерализованного парадонтита в развитии иммуновоспалительного процесса 
в организме с развитием атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний в том числе и метаболических 
нарушений с формированием синдрома инсулинорезистентности. С другой стороны, указывается, что гиперинсу-
линемия, гипергликемия, дислипидемия и микроциркуляторные нарушения повышают артериальную жесткость. 
По мнению авторов, триггером прогрессирования генерализованного парадонтита при метаболическом синдроме 
выступает воспаление, тесно сопряженное с повышением артериальной жесткости.

Заключение. Изменения при генерализованном парадонтите, в том числе и жесткости сосудов, характерные для 
метаболического синдрома, не только вторичны на его фоне, но и способствуют прогрессированию данного син-
дрома и развитию осложнений, замыкая патогенетический круг.

Ключевые слова: воспаление, артериальная жесткость, инсулинорезистентность, метаболический синдром, гене-
рализованный парадонтит
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Summary

The purpose of the review. To highlight the state of arterial stiff ness problem of the metabolic syndrome and generalized 
periodontitis with clinical, laboratory and instrumental and morphological and functional positions.

Recent data on the problem indicate the conjugation of the metabolic syndrome and generalized periodontitis with 
characteristic changes in arterial stiff ness. It is assumed, on the one hand, a fundamental role of generalized periodontitis in 
the development of immunological processes in the body with the development of atherosclerotic cardiovascular diseases 
including metabolic disorders with the formation of the insulin resistance syndrome and on the other hand, indicates that 
hyperinsulinemia, hyperglycemia, dyslipidemia and microcirculatory disturbances increase arterial stiff ness. According to 
the authors, the trigger generalized periodontitis progression of the metabolic syndrome, infl ammation appears closely 
paired with an increase in arterial stiff ness.

Conclusion. Changes in generalized periodontitis, including vascular stiff ness characteristic of the metabolic syndrome, 
secondary, not only on the background, but also contribute to the progression of the syndrome and the development of 
complications, closing circle of pathogenesis.

Key words: infl ammation, arterial stiff ness, insulin resistance, metabolic syndrome, generalized periodontitis
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Патогенез воспалительных заболеваний пародон-
та, в частности хронического генерализованного 
пародонтита (ГП), сложен, некоторые его аспекты 
остаются неизученными [1]. Эндотелиальная дис-
функция возникающая при пародонтите не огра-
ничивается только микроциркуляторным руслом 
тканей пародонта, а носит системный характер [2] 
и это обусловливает их патогенетическую взаимос-
вязь с широким кругом соматических заболеваний.

Наиболее активно в литературе в последние 
десятилетия обсуждаются взаимоотношения 
между болезнями пародонта и сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) [3–4]. Болезни пародонта 
и ССЗ имеют много общих факторов риска: мета-
болический синдром (МС), сахарный диабет (СД), 
дислипидемия, артериальная гипертензия (АГ), 
воспаление [5–6].

Наличие взаимосвязей пародонтита и атеро-
склеротических сердечно-сосудистых заболеваний 
(АССЗ) необходимо помнить и стоматологу и ин-
тернистам. Например, Консенсус по пародонтиту 
и атеросклеротическим сердечно-сосудистым за-
болеваниям, опубликованный в «American Journal 
of Cardiology» и «Journal of Periodontology», реко-
мендует информировать больных с умеренным 
и тяжелым пародонтитом о возможном повышен-
ном риске ССЗ и необходимости пройти кардио-
логическое обследование [7].

МС как кластер метаболических нарушений 
и ССЗ, патогенетически связанных друг с другом 
через инсулинорезистентность (ИР) представляет 
собой клиническую модель полиморбидности. 
ИР по праву считается главной составляющей 
и основой патогенеза МС. Группа, изучавшая ле-
чение взрослых (ATP III), Национальной обра-
зовательной программы по холестерину (NCEP) 
в 2003 определила МС, как сочетание нескольких 
факторов риска: абдоминального ожирения (АО), 
АГ, дислипидемии (гипертриглицеридемии и сни-
жения ХС ЛПВП), СД или нарушения толерантно-
сти к глюкозе (НТГ) [8]. Распространенность этой 
патологии в последние годы приобретает характер 
пандемии.

Состояние ИР, лежащее в основе формирования 
МС, характеризуется выраженными микроцирку-
ляторными нарушениями, изменениями антиагре-
гационных, антикоагулянтных и фибринолитиче-
ских свойств эндотелия сосудов [5, 9].

Дисфункция эндотелия ассоциируется не только 
с неадекватным контролем состояния сосудистого 
тонуса, но и с нарушением релаксационных свойств 
эндотелия. Системный характер дисфункции эн-
дотелия приводит к изменениям податливости 
сосудов артериального русла. Для характеристики 
процессов ремоделирования сосудов, отражающих 
не только структурные, но и важнейшие функцио-
нальные нарушения –  снижение NO-зависимой ва-
зодилатации, принят термин «жесткость артерий» 
(англ. arterial stiff ness). Признаками повышения 
жесткости артерий являются увеличение скорости 
пульсовой волны (СПВ) и изменение ряда коэф-
фициентов эластичности и ригидности артерий, 
выявляемых при ультразвуковой допплерографии 
(УЗДГ) и периферической (дигитальной) тоно-
метрии. Клиническим эквивалентом жесткости 
артерий признано повышение пульсового давле-
ния (ПАД). Артериальная ригидность –  одно из 
механических свойств сосудов, которое наряду 
с обратной ей величиной –  податливостью (спо-
собностью изменять объем в ответ на изменение 
давления в сосуде) –  имеет прогностическую зна-
чимость в развитии осложнений ССЗ. В последнее 
время артериальная жесткость (AЖ), определяе-
мая с помощью скорости пульсовой волны (СПВ), 
может быть идентифицирована как новый био-
маркер для атеросклероза и атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ). СПВ 
является воспроизводимой неинвазивным мето-
дом мерой жесткости крупных артерий и аорты. 
СПВ рекомендуется использовать в качестве сур-
рогатной точки для определения эффективности 
лечения эссенциальной гипертензии и профилак-
тики АССЗ [10].

Кроме того, СПВ определяется в качестве кли-
нического параметра для прогнозирования сер-
дечно-сосудистой смертности и заболеваемости, 
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независимо от традиционных сердечно-сосуди-
стых факторов риска [11–12].

Артериальное дерево выполняет две основных 
функции –  проводящую, обеспечивающую переме-
щение крови по организму, и эластическую буфер-
ную, корректирующую пульсовые колебания АД 
в аорте и крупных артериях и трансформирующую 
их в непрерывный кровоток с низким давлением 
в периферических резистивных сосудах и капил-
лярном русле [13].

В основе повышения АЖ потенциально могут 
лежать разнообразные механизмы, охватывающие 
как функциональные, так и структурные измене-
ния. AЖ может быть следствием комбинированно-
го воздействия факторов риска, таких как пол, вес 
тела, генетика и даже факторы образа жизни, как 
питание и курение, а также заболеваний (напри-
мер, гипертония, гиперхолестеринемия, сахарный 
диабет, ишемическая болезнь сердца) [14]. Так-
же важным патогенетическим фактором служит 
воспалительная реакция [15–16]. К структурным 
изменениям относят гипертрофию гладкой му-
скулатуры, отложение в стенке сосуда коллагена 
и глюкозамингликанов, изменение проницаемо-
сти эндотелия с возникновением тканевого отека 
и другие изменения интерстициального матрикса. 
К функциональным изменениям относят эндотели-
альную дисфункцию и аномальную вазоконстрик-
торную реакцию при подавленном образовании 
оксида азота эндотелием [16].

Повышенное АД ведет к пассивному увеличе-
нию АЖ, путем увеличения количества волокон 
коллагена в  сосудистой стенке, что приводит 
к непропорциональному увеличению систоли-
ческого АД по сравнению с диастолическим [14, 
17]. СПВ в качестве маркера AЖ является надеж-
ным параметром для исследовательских целей; он 
определяется функцией эндотелия и толщиной 
средне-мышечного слоя сосуда. Патоморфологи-
ческие изменения в средне-мышечном слое сосуда 
являются основной причиной повышенной AЖ; 
гипертрофия толщины интима-медиа определя-
ется как независимый маркер риска ССЗ. Связь 
между периодонтитом и увеличенной толщины 
интимы-медиа была обнаружена Jung и соавто-
рами [19–20].

Результаты исследований указывают на наличие 
связи между воспалением и повышением АЖ; эта 
реакция может возникать в результате прямого 
воздействия на интерстициальный матрикс и тка-
невой отек, или опосредованно через влияние на 
эндотелий с изменением баланса вазоконстрикто-
ров и вазодилататоров [21].

Во многих исследованиях МС не было установ-
лено ассоциации показателя индекса массы тела 
(ИМТ) с АЖ. Большинство авторов сообщает о вза-
имосвязи СПВ исключительно с объемом талии 
(ОТ), но не с ИМТ [22–23]. Эти данные подтвер-
ждают представление о том, что именно абдоми-
нальное ожирение за счет выделения адипоцитами 
брюшной полости биологически активных веществ, 
а не общая тучность определяет риск увеличения 
артериальной ригидности при МС [24].

Данные о взаимосвязи МС с эластическими 
свойствами сосудов носят ограниченный характер, 

так как изучение артериального статуса проводи-
лось в основном на японской популяции [25–27]. 
При МС обнаружены корреляции каротидно-фе-
моральной и плече-лодыжечной СПВ с возрастом 
и САД [28], полом, концентрацией глюкозы, ОТ [29]. 
PWV аорты отдельно ассоциируется с длитель-
ностью АГ, курением, ИМТ, ЧСС [19], ИР [25,30], 
а плече-лодыжечная PWV –  с уровнем ХС ЛПВП 
[26]. D. M. Sengstok и соавторы при изучении ар-
териальной жесткости у взрослых пациентов с АГ 
наблюдали зависимость каротидно-феморальной 
PWV от степени инсулинорезистентности [30].

В работах последних лет отмечается, что МС 
и ИР коррелируют с увеличением каротидно-фе-
моральной [29] и плече-лодыжечной СРПВ [28]. При 
чем существуют данные о том, что риск повышения 
аортальной PWV возрастает с увеличением числа 
компонентов МС [29].

Наиболее ранние структурно-функциональ-
ные изменения при МС обнаруживают на уровне 
периферических сосудов. Ремоделирование сосу-
дов у больных с МС характеризуется разрежением 
капиллярного русла, изменениями соотношения 
медиа/просвет, замедлением неоангиогенеза, раз-
витием эндотелиальной дисфункции [30–31]. Меха-
низмы, посредством которых МС увеличивает сер-
дечно-сосудистые риски, понятны лишь отчасти. 
Одной из причин может быть патологическое сосу-
дистое ремоделирование, выраженное в значитель-
ной степени, поскольку при МС на артериальную 
стенку помимо высокого АД оказывают влияние 
другие метаболические нарушения. При МС на 
артериальную стенку, помимо возраста и высокого 
АД –  независимых детерминант АЖ, действуют 
и другие факторы риска (гипергликемия, дисли-
пидемия). Следовательно, можно предположить, 
что патологическое ремоделирование артерий при 
МС будет выражено в большей степени, чем при 
эссенциальной АГ в сочетании с более ранним 
и выраженным развитием атеросклероза и нару-
шением как демпфирующей, так и проводящей 
функций сосудов [32].

Что касается механизмов повышения АЖ у боль-
ных с МС, морфологи считают, что одним из клю-
чевых моментов в формировании атеросклероти-
ческой бляшки при МС является трансформация 
гладкомышечных клеток и макрофагов. Ведущая 
роль в этом принадлежит нарушениям метаболиз-
ма липидов. Повышенный уровень триглицеридов 
в плазме крови, который имеет место у пациентов 
с МС, может давать прямой атерогенный эффект: 
оказывая токсическое действие на эндотелий со-
судов, приводит к повышенной агрегации тромбо-
цитов, снижению фибринолитической активности 
крови и прогрессированию атеросклероза. Во-вто-
рых, гипергликемия посредством неферментатив-
ного гликозилиро-вания матричных белков изме-
няет структуру сосудистой стенки: она утолщается, 
в ней уменьшается содержание эластических во-
локон. В дополнении ко всему вышесказанному, 
нельзя не отметить, что адипоциты, в большом 
количестве присутствующие при абдоминальном 
ожирении, продуцируют биологически активные 
пептиды (ангиотензин, интерлейкин-1, ингиби-
тор активатора профибринолизина-1, лептин 
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и адипонектин), которые, в свою очередь, небла-
гоприятно воздействуют на структуру и функцию 
артерий [33].

В работе Vyssoulis G. P. (2008) было выявлено, 
что наличие МС сопровождалось повышением 
СПВ независимо от критерия диагностики, но не 
сказывалось на величине ИА [34]. Связь жесткости 
сосудов с показателями липидного обмена изуче-
на в меньшей степени. Независимая связь СПВ 
с уровнем холестерина обнаруживалось ранее в ис-
следовании Saba (1999) [35]. В работе Aznaouridis K. 
(2007) было выявлено, что гипертриглицеридемия 
достоверно повышает жесткость сосудов у мужчин, 
но этот эффект не был подтвержден у женщин [36].

Что касается жесткости сосудов при генерализо-
ванном пародонтите (ГП), следует отметить что, ис-
следования по изучению артериальной жесткости 
(АЖ) с измерением СПВ при пародонтите немно-
гочисленны и полученные данные противоречивы. 
Японскими учеными была обнаружена положи-
тельная связь между повышением СПВ и степенью 
тяжести пародонтита; однако, после поправки на 
возраст, систолическое артериальное давление 
(САД) и курение, корреляционная связь между 
AЖ и пародонтозом уменьшалась [37]. В некото-
рых исследованиях при измерении СПВ у больных 
пародонтитом с сопутствующими заболеваниями 
(гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2-го 
типа диабета или гиперхолестеринемии) связь меж-
ду СПВ и перидонтитом не обнаружена [38].

Необходимо отдельно выделить еще один аспект 
взаимоотношений ССЗ и пародонтита –  эффек-
тивная терапия болезней пародонта уменьшает 
риск развития новых сердечно-сосудистых собы-
тий. Остается неясным может ли терапевтическое 
вмешательство при ГП уменьшить СПВ, соответ-
ственно жесткость крупных артерий и аорты. На 
сегодняшний день имеется одно исследование 
с изучением больных с тяжелой степенью рефрак-
терной эссенциальной гипертензии с сопутствую-
щим периодонтитом. Был показан положительный 
эффект безоперационного лечения пародонта на 
СПВ через 6 месяцев [39]. По данным Трухана Д. И. 
и Викторовой И. В. (2012) изолированная терапия 
заболеваний пародонта была не в состоянии до-
стигнуть значительного улучшения податливости 
артерий и только после корректировки сопутству-
ющих факторов значительно снижалось САД [41].

Недавние исследования взаимосвязи между 
AЖ и пародонтитом с оценкой СПВ включали 

пациентов и контрольную группу с сопутствую-
щими заболеваниями [42–45]. Кроме того, из этих 
последних исследований, два выявили связь между 
повышенным уровнем СПВ и пародонтита после 
коррекции потенциальных погрешностей [43–44]. 
Недавний мета-анализ клинических и биохимиче-
ских биомаркеров AССЗ при ГП показал, что в от-
дельных случаях с коморбидностью можно достичь 
значительных успехов при терапии заболеваний 
периодонта [46]. Vidal с соавторами (2013) показали 
значительное снижение AЖ после лечения паро-
донта у больных пародонтитом с рефрактерной 
гипертензией. Было обнаружено, что переменная 
вторичной суррогатной точки САД уменьшилась 
после периодонтальной терапии ГП (119,8 ± 14,6 мм 
рт.ст. исходно до 116,9 ± 15,1 мм рт.ст. через 6 ме-
сяцев после лечения), после внесения поправок на 
потенциальные факторы [40]. Лишь в нескольких 
исследованиях была дана оценка влияния терапии 
ГП на толщину интимы-медиа [45–47], но только 
Piconi с соавторами (2009) выявили через 6 и 12 
месяцев существенные изменения толщины инти-
мы-медиа после терапевтического вмешательства 
по поводу ГП [48]. Но в исследованиях W Houcken 
и соавторов (2015) существенного снижения СПВ 
не было обнаружено через 6 месяцев лечение ГП 
с применением антибиотиков и без [49], что со-
гласуется с результатами рандомизированного, 
контролируемого исследования ГП среди австра-
лийских аборигенов [50]. Возможно, отсутствие 
значительного снижения СПВ можно объяснить 
тем, что пациенты с периодонтитом были отно-
сительно здоровы и значения СПВ превышали 
аналогичный показатель в контрольной группе 
незначительно (8,01 ± 0,20 против 7,36 ± 0,22 м 
с-1, соответственно). Таким образом, данные ли-
тературного обзора свидетельствуют о том, что 
пациенты с ГП имеют высокий уровень параметра 
АЖ –  СПВ независимо от других факторов риска 
ССЗ. Этот факт выявляет новый параметр взаи-
мосвязи пародонтита и АССЗ.

В заключении следует отметить, что будущие ис-
следования пациентов с воспалительными заболе-
ваниями пародонта должны рассматривать случаи 
с метаболическими нарушениями с формировани-
ем синдрома инсулинорезистентности и включать 
в себя исследование жесткости сосудистой стенки, 
чтобы иметь клинически соответствующий пара-
метр для внесения изменений в атеросклеротиче-
ский профиль больных с пародонтитом.
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