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В настоящее время  социально-значимой про-
блемой является ожирение - наиболее распростра-
ненное хроническое заболевание в мире. По данным
ВОЗ избыточную массу тела имеют около 1 млрд.
взрослого населения планеты и более 300 млн. чело-
век страдают ожирением [37]. В Европе ожирение
определяется почти у 4 % населения [3]. По статисти-
ческим данным в Украине, как и в других странах,
наблюдается прогрессирующее увеличение количе-
ства пациентов с ожирением. Особую тревогу у экс-
пертов вызывает растущая распространенность дан-
ной патологии у детей и подростков. Количество де-
тей с ожирением каждые три десятилетия возрастает
вдвое [2]. На сегодняшний день в развитых странах
мира 25% подростков имеют избыточную массу тела,
а 15% - ожирение.  В Украине ежегодно фиксируют
18-20 тыс. новых случаев заболевания. Так, если в
1995 году показатель ожирения у детей до 14 лет со-
ставил 7,1 на 1000, в 2007 году – 9,7, а в 2008 году – 11,9
соответственно [14].

Детское и подростковое ожирение, пролонгиро-
ванное во взрослый период, имеет более тяжелое
течение, чем ожирение, дебютировавшее в зрелом
возрасте. Почти у 60% взрослых ожирение, начав-
шись в детском возрасте, продолжает прогрессиро-
вать. Оно ведет к развитию серьезных осложнений,
которые объединены в настоящее время понятием
«метаболический синдром» [7].

Установлено, что у больных с метаболическими
нарушениями организма, такими как метаболичес-
кий синдром, сахарный диабет, системная красная
волчанка, атеросклероз определяется высокая час-
тота заболеваний пародонта [1,4]. Ученые объясня-
ют этот факт чувствительностью структур пародон-
та к патогенному действию факторов, формирую-
щих проатерогенный спектр метаболических нару-
шений. Этот аспект отражает взаимозависимое вли-
яние двух патогенетических механизмов – воспали-
тельного и метаболического [5]. Установлено, что при
воспалительных заболеваниях пародонта иммунные
и метаболические процессы протекают параллель-

но, основу их составляют общие механизмы, кото-
рые связаны с дисбалансом между продукцией про-
воспалительных  и  противоспалительных цитокинов,
а также с соответствующими изменениями активно-
сти нейтрофилов и макрофагов как клеток эффекто-
ров [8, 13].

Микрофлора кишечника, а также «сброс» в кро-
воток печени липидов при абдоминальном ожире-
нии и метаболических нарушениях рассматривают-
ся как возможные факторы инициации и прогресси-
рования провосполительного статуса организма.

    Проблема взаимоотношения ожирения с ме-
таболическими нарушениями в организме, приво-
дящими к различным заболеваниям,  в частности к
заболеваниям тканей пародонта, привлекает внима-
ние многих авторов [23, 43, 50].  Первый доклад о
связи между ожирением и развитием воспалитель-
ных изменений в тканях  пародонта появился в 1977
году, когда Perlstein и соавторы выявили гистологи-
ческие изменения в структурах пародонта в  популя-
ции тучных крыс линии Zucker [54]. Изучая экспери-
ментальные модели пародонтита, авторы определи-
ли более выраженную резорбцию альвеолярной ко-
сти у  тучных животных, по сравнению с животными
нормального веса [44].  В дальнейшем гипотеза, что
ожирение является фактором риска развития забо-
леваний пародонта, была подтверждена результата-
ми эпидемиологических исследований. Исследова-
ния, проводимые в Японии в 1998 году  Saito и соавт.
впервые показали данную взаимосвязь. На основа-
нии анализа стоматологического статуса 241 челове-
ка с использованием индекса CPITN было показано,
что значение индекса нуждаемости в пародонтоло-
гическом лечении составило 3,4 у лиц с индексом
массы тела от 25 до 29,9 кг/м2 и 8,6 у лиц с индексом
массы тела выше 30 кг/м2 [48]. С тех пор еще несколь-
ко групп исследователей получили подтверждающие
эти данные результаты. На 87-й Генеральной сессии
Международной ассоциации стоматологических ис-
следований  (LADR)  были презентированы  исследо-
вания, проведенные учеными из Гарвардского уни-
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верситета и Университета Пуэрто-Рико, которые до-
казывали взаимосвязь между ожирением и заболе-
ваниями тканей пародонта [35, 41]. В целом,  их дан-
ные указывали, что увеличение индекса массы тела,
окружности талии (абдоминальное ожирение), уров-
ня сывороточных липидов и процента подкожной
жировой ткани связано с повышенным риском раз-
вития воспалительных изменений в тканях пародон-
та.  Кроме того,  определено, что характер распреде-
ления жировой ткани также находится в прямой кор-
реляционной зависимости  с  частотой воспалитель-
ных заболеваний [47,53]. Ученые из Case Western
Reserve University в Кливленде изучали взаимосвязь
между массой тела и заболеваниями пародонта сре-
ди 13665 участников Третьего Национального иссле-
дования здоровья и питания (NHANES III). Распрост-
раненность заболеваний пародонта среди тучных
молодых людей (в возрасте 18-34 лет) составила 76 %,
что было статистически значимо выше, чем у моло-
дых людей, имеющих нормальный вес [29].

Следует отметить, что исследователи не обнару-
жили статистически достоверных связей между мас-
сой тела и уровнем заболеваний тканей пародонта
среди обследованных среднего возраста (35-59 лет) и
старше (60-90 лет). Авторы считают, что ожирение у
молодых людей является источником хронического
стресса, у людей среднего и пожилого возраста по-
вышение массы тела психологически более прием-
лемо [10]. Стресс же как доказано, увеличивает риск
развития заболеваний пародонта [12].

Проводя многофакторный анализ зависимости
«доза-эффект» было установлено, что у пациентов с
тяжелой степенью ожирения наблюдался более вы-
сокий индекс кровоточивости, были более выраже-
ны глубина карманов и потеря костной ткани альвео-
лярного отростка [47]. Genco RJ и соавт. проанализи-
ровали данные NHANES III и показали, что индекс
массы тела  положительно коррелирует со степенью
тяжести заболеваний пародонта, также авторы  об-
наружили, что эти отношения модулируются резис-
тентностью к инсулину [15].

Зарубежные авторы считают, что риск возник-
новения и развития воспалительных процессов в  тка-
нях пародонта при ожирении может быть следстви-
ем резистентности к инсулину, повышенной выра-
ботки конечных продуктов гликации (AGE) и/или ги-
первоспалительными реакциями [32, 52]. При этом
микрофлора полости рта играет определенную роль
в этой взаимосвязи. Микроорганизмы, образующие
биопленку вокруг зубов, «провоцируют» организм.
Последний отвечает на это локальной выработкой
медиаторов, вызывающих классические признаки
воспаления тканей пародонта. Кроме этого и систем-
ные медиаторы воспаления также являются частью
реакции организма, дополняющей бактериальное,
эндотоксемическое или эндокринное воздействие.

Недавнее исследование также показало, что и

курение, и ожирение являются независимыми фак-
торами риска развития пародонтита, демонстриру-
ющими в отношении пародонтологических заболе-
ваний зависимость «доза – эффект» [29].

Исследования зарубежных ученых показали, что
у лиц, которые поддерживают нормальный вес с по-
мощью  регулярной физической активности, отме-
чается более низкая распространенность заболева-
ний пародонта [21]. У данной категории  определя-
ются более низкие плазменные уровни маркеров
воспаления, таких как IL-6 и C-реактивного белка,
выявляется повышенная чувствительность к инсули-
ну. Это  благотворно влияет на состояние тканей па-
родонта [45].

Основные биологические механизмы для ассо-
циации ожирения с пародонтитом  достаточно не
исследованы, однако,  секретируемые жировой тка-
нью большое количество факторов с разнообразны-
ми эффектами могут играть ключевую роль.  Жиро-
вая ткань является не просто пассивным резервуа-
ром триглицеридов тела, но и производит огромное
количество цитокинов и гормонов, совместно име-
нуемые адипокинами или adipocytokines [6, 36], ко-
торые в свою очередь, могут модулировать воспали-
тельные изменения в тканях пародонта.

Адипозная ткань традиционно считалась энер-
госберегающим органом, Однако, в настоящее вре-
мя установлено, что жировая ткань - активно функ-
ционирующая эндокринная ткань. Новые данные
представляют ее  в качестве эндокринного и пара-
кринного органа, который способен влиять на дру-
гие органы и системы [9]. Эти свойства жировой тка-
ни отличаются в зависимости от морфологии самих
адипоцитов и их локализации. Висцеральный жир
(мезентериальные адипоциты) гораздо более акти-
вен в эндокринологическом плане, чем подкожный.
При избыточной массе тела происходит не только
пролиферация и гипертрофия адипоцитов, но и их
инфильтрация макрофагами с последующим разви-
тием воспалительных реакций, вследствие чего из-
меняется метаболическая активность жировой тка-
ни [42]. Именно поэтому ряд ученых считают пато-
логическое ожирение хроническим системным вос-
палительным процессом.

L.M. Berstein обратил внимание на способность
компонентов жировой ткани быть мишенью для со-
ответствующих аутоантител [25], которую автор рас-
сматривал как доказательство продукции гормонов
и гормоноподобных субстанций адипоцитами.

Адипоциты выделяют лептин, плейотропный
цитокин, который участвует в различных биологи-
ческих процессах, в том числе энергетическом мета-
болизме, эндокринной функции, половом созрева-
нии и иммунитете. Полагают, что лептин действует
как «lipostat», который регулирует массу жировой
ткани. В исследованиях in vitro и in vivo было  уста-
новлено, что лептин обладает свойствами фактора
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роста, стимулируя ангиогенез, пролиферацию гемо-
поэтических клеток и в-клеток поджелудочной желе-
зы [26]. Была доказана способность лептина стиму-
лировать клеточный иммунный ответ и влиять на
продукцию провоспалительных цитокинов (TNF-б,
IL-1)[38]. Исследования Otero M и соавт.  продемон-
стрировали, что повышенные уровни лептина  опре-
деляются при хронических воспалительных заболе-
ваниях [39].  В экспериментах на животных, показа-
но, что развитие липополисахарид - зависимого вос-
паления в тканях пародонта  характеризуется высо-
ким уровнем лептина и  продукцией провоспалитель-
ных цитокинов [33]. Кроме этого имеются данные
демонстрирующие, что лептин  принимает участие
в костном метаболизме [51].

В настоящее время окончательно не определе-
ны биологические и патофизиологические эффекты
другого адипокина – резистина, уровень которого
повышен при ожирении. Установлено, что резистин
участвует в стимуляции механизмов воспаления, ак-
тивации эндотелия и пролиферации клеток гладкой
мускулатуры сосудов. Исходя из этого, ряд  исследо-
вателей отводят резистину значимую роль в форми-
ровании метаболических и сосудистых нарушений в
организме человека [28]. Интересен факт, что ами-
нокислотные производные резистина  RELMб и
RELMв идентичны ранее обнаруженным белкам
FIZZ3, FIZZ1 и FIZZ2, которые участвуют в воспали-
тельных процессах [28].

При абдоминальном ожирении снижаются  экс-
прессия, секреция и плазменный уровень адипонек-
тина [17]. Адипонектин обладает  антиатерогенными
и противовоспалительными свойствами. Он угнета-
ет адгезию моноцитов, снижает их фагоцитарную
активность, уменьшает накопление измененных ли-
попротеинов в стенке сосудов [16].  Доказано, что
адипонектин уменьшает повреждение эндотелия со-
судов и стимулирует выработку оксида азота [22].
Следовательно,  гипоадипонектинемия является фак-
тором риска нарушений коагуляционного и сосуди-
сто-тромбоцитарного гемостаза, и это приводит к
повышению тромбообразования.

К усилению процессов тромбообразования при-
водит также и  увеличение концентрации ингибито-
ра активатора плазминогена-1 (PAI-1) в плазме кро-
ви у лиц, страдающих ожирением. Известно, что боль-
шинство циркулирующего PAI-1 вырабатывается
жировой тканью [40]. Снижение фибринолитической
активности на фоне повышения уровня PAI-1 явля-
ется фактором риска развития кардиоваскулярных
заболеваний и СД 2-го типа [46].

В адипоцитах синтезируется также ангиотензи-
ноген, содержание  которого повышено при ожире-
нии [34]. Доказано, что продукция ангиотензиногена
усиливается при метаболическом синдроме и нахо-
дится в прямой корреляционной зависимости с арте-
риальной гипертензией. Кроме этого гиперинсули-

немия, характерная для метаболического синдрома
нарушает трансмембранные ионообменные механиз-
мы, что связано с  нарастанием рН цитоплазмы и ус-
корением входа в клетки кальция. Это вызывает повы-
шение чувствительности гладкомышечных клеток со-
судов к ангиотензину и другим прессорным агентам,
в результате чего увеличивается периферическое со-
судистое сопротивление и давление  крови [19].

При ожирении повышено содержание и транс-
формирующего фактора роста в (TGF-β), который
существенно  увеличивает пролиферацию преадипо-
цитов, особенно при повышении уровня  TNF-α. [49].
Повышение продукции TGF-β ведет к развитию мно-
жества патологических состояний, включая атероск-
лероз, фиброз легких, печени, гломерулонефрит. [27].

Жировая ткань выделяет провоспалительные
цитокины, такие как фактор некроза опухоли - альфа
(TNF-α) и интерлейкин-6 (IL-6).Уровни плазменных
TNF-α, IL-6 и С-реактивного белка тесно связаны с
ожирением и инсулинорезистентностью [18]. Обра-
щает на себя внимание тот факт, что у лиц с пародон-
титом наблюдается почти 10-кратное увеличение
продукции моноцитами и макрофагами местных и
системных  провоспалительных цитокинов, таких как
TNF-α и IL-6 [24]. Предполагается, что связь ожире-
ния с воспалительными заболеваниями пародонта
обусловлена повышенным уровнем фактора некро-
за опухолей (TNF-α) .

Таким образом, жировая ткань является резер-
вуаром биологически активных медиаторов, таких как
TNF-α и другие адипокины.  Исследования показали,
что адипокины, такие как лептин, резистин, адипо-
нектин и др.  принимают активное участие в воспа-
лительных процессах.  Тем не менее, их роль в разви-
тии воспаления в тканях  пародонта при ожирении у
детей и подростков до сих пор не определена.
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