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РЕФЕРАТ
Последние двадцать лет широко обсуждается вопрос о наличии тесной биологической ассоциации между паро-
донтитом и сосудистыми патологиями, такими как кардиоваскулярные заболевания (КВЗ), цереброваскулярная 
болезнь (ЦВБ), а также о наличии подобной ассоциации и с хронической болезнью почек (ХБП). Представлен-
ный обзор литературы позволяет констатировать, что пародонто-ренальные взаимоотношения существуют. Это 
предопределяет необходимость использования синдемической парадигмы междисциплинарного подхода в рас-
смотрении пациентов и с позиции пародонто-ренальных взаимоотношений, особенно в гериатрической практике, 
где представлена полиморбидная патология.
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ABSTRACT

The last twenty years the question of close biological association between a periodontal disease and vascular pathologies, 
such as cardiovascular diseases (CVD), cerebrovascular diseases (CVD) is widely discussed. In recent years the question 
of such association –with the chronic kidney disease (CKD) is discussed too. The presented literature review allows to 
note that periodontal-renal relationship exists. It predetermines need of use of a syndemic paradigm of interdisciplinary 
approach for consideration of patients from a position of periodontal-renal relationship especially in geriatric practice 
where polymorbid pathology is presented.
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Синдемическая парадигма междисциплинар-
ного подхода.

Под понятием «синдемический» (syndemic) 
подразумевают сосуществование двух или более 
взаимосвязанных патологических состояний, ко-
торые взаимодействуют между собой и приводят 
к утяжелению и увеличению общей продолжитель-
ности болезни.

M. Iacopino (2009) предложил новый термин – 
«синдемическая парадигма междисциплинарного 
подхода в ведении хронических воспалительных 

заболеваний» в контексте современного представ-
ления о «стомато-соматическом здоровье» [1].Су-
ществуют ли стомато-ренальные взаимоотношения 
в контексте синдемической парадигмы?

Множество работ подтверждают наличие ассо-
циации заболеваний пародонта с различной сома-
тической терапевтической патологией: сердечно-
сосудистыми заболеваниями, болезнями легких, 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта, 
диабетом, осложнениями беременности и другой 
патологией. Однако до настоящего времени от-
сутствуют многоцентровые эпидемиологические 
исследования, направленные на установление 
причинно-следственных связей между этими па-
тологиями, в особенности – взаимосвязи с комор-
бидной патологией. 

Общность этиопатогенетических механизмов. 
В качестве этиопатогенетических механизмов 

этих ассоциаций рассматриваются следующие 
теоретические предпосылки: 
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Бактериальная. 
Патогены ротовой полости, в частности 

P. Gingivalis, попадая в системную циркуляцию, 
способны проникать в атероматозную бляшку;

Иммуновоспалительная. 
При воспалительной патологии пародонта 

гингивиальные клетки продуцируют медиаторы 
воспаления, такие как TNF-α, IL-6, PGE-2 и MMPs, 
которые локально способствуют разрушению тка-
ни, а при попадании в циркуляцию – стимулируют 
эндотелиальные клетки для продуцирования дру-
гих медиаторов, таких как моноцитарный хемотак-
сический фактор-1 (MCP-1), колониестимулирую-
щий фактор макрофагов (MCSF), внутриклеточная 
молекула адгезии (I-CAM), васкулярная молекула 
клеточной адгезии 1 (V-CAM), P-селектин и 
Е-селектин. Этот комплекс цитокинов способствует 
ускорению формирования атероматозной бляшки.

Аутоиммунная. 
Согласно аутоиммунной теории, антитела про-

тив бактериальных антигенов могут также реаги-
ровать и против эндотелиальных белков, вызывая 
их разрушение и, как следствие, повреждение всей 
сосудистой системы [2]. Кроме того, у пациентов 
с воспалительными заболеваниями пародонта по 
сравнению с людьми со здоровым пародонтом 
определяется более высокий уровень медиаторов 
воспаления в сыворотке крови, включая СРБ – ме-
диатор острой фазы воспаления [3], взаимосвязан-
ный с развитием осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний [4].

По мнению S. Offenbacher (2009) и П.Н. Па-
папаноу (2013), имеется достаточное количество 
убедительных доказательств, свидетельствующих 
о вкладе воспалительных заболеваний пародонта 
в развитие и прогрессирование атеросклероза и 
сердечно-сосудистой патологии [5, 6]. В частности, 
ассоциативные связи заболеваний пародонта при 
наличии эндотелиальной дисфункции и артери-
альной гипертензии прослежены у пациентов с 
гипертонической болезнью и увеличением массы 
левого желудочка [7–10]. Так, установлена обрат-
ная взаимосвязь между низкой или недостаточной 
гигиеной полости рта и степенью артериальной 
гипертензии [8]. Американская ассоциация кар-
диологов (AHA) пришла к заключению о том, что 
хронический пародонтит является независимым 
фактором риска атеросклероза [11].

Существует воспалительная теория развития и 
прогрессирования нейродегенеративных заболе-
ваний, таких как болезнь Альцгеймера и Паркин-
сона (наиболее часто встречающаяся патология, 
приводящая к слабоумию у людей пожилого и 

старческого возраста) на фоне воспалительных 
заболеваний пародонта. В настоящее время данная 
теория уже переросла из разряда медицинских 
спекуляций в категорию доказанных современных 
представлений.

 Генерализация воспаления связана с сигнала-
ми, переданными хеморецепторами сосудов через 
периваскулярные макрофаги в мозг и микроглию. 
Результатом является запуск нейровоспалительного 
механизма, включающего секрецию нейроток-
сических факторов, приводящих к повреждению 
нейронов и их гибели. Со временем наличие хро-
нического воспалительного процесса в организме 
(в данном случае – хронического пародонтита) 
может привести к разрушению достаточного ко-
личества нейронов, что клинически проявляется 
в прогрессировании слабоумия, манифестируя, в 
частности, болезнь Альцгеймера или Паркинсона. 
Необходимо отметить и обратную взаимосвязь – 
утрата естественных зубов, сопряженная с хро-
ническим пародонтитом и наличие хронического 
воспалительного процесса в тканях пародонта, 
могут способствовать потере массы тела за счет 
мышечной массы у гериатрического пациента, что, 
в свою очередь, может потенцировать прогресси-
рование текущего нейродегенеративного процесса.

Необходимо иметь в виду, что системный 
атеросклероз и сахарный диабет, присущие этой 
категории гериатрических больных, являются еще 
одной составляющей (и одновременно усугубляю-
щей) патогенетической связи между хроническими 
заболеваниями пародонта и нейродегенеративной 
патологией. Таким образом, сегодня рассматрива-
ются 3 основные причины ассоциации патологии 
пародонта с нейродегенеративными заболеваниями: 

• метастатическое распространение грам-
отрицательной флоры из полости рта в головной 
мозг через бактериемию или нейронные пути; 

• повреждение ткани мозга посредством медиа-
торов системного воспаления, вырабатываемых в 
ответ на патогенную пародонтальную флору;

• генетический фактор – полиморфизм гена 
интерлейкина 1.

Межсистемные параллели.
Сегодня считается доказанным наличие кар-

диоренальных [12–21] и цереброкадиоренальных 
взаимоотношений [22–24]. По мнению А.В. Смир-
нова и соавт. (2005), «взаимозависимость патоло-
гических процессов сердечно-сосудистой системы 
и почек определяет кардиоренальные взаимоот-
ношения, как непрерывную цепь событий, со-
ставляющих порочный круг – кардиоренальный 
континуум» [12].
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Представляет большой научный интерес вопрос 
о возможном вкладе в вышеупомянутые конти-
нуумы заболеваний пародонта.

Пародонт и почки. 
L. Chambrone и соавт. (2013) провели анализ 

научных публикаций, посвященных вопросу взаи-
мосвязи заболеваний пародонта и ХБП. Проана-
лизированы 2456 потенциально достоверных (с 
точки зрения принципов доказательной медицины) 
статей, из которых в 4 проведен кросс-секционный 
анализ, в одной – ретроспективный анализ и в 3 – 
анализ интервенционного исследования. Во всех 
работах показана высокая статистическая досто-
верность данной взаимосвязи (p<0,00001). Кроме 
того, во всех работах отмечается существенный 
положительный эффект от проводимого лечения 
хронического пародонтита на расчетную скорость 
клубочковой фильтрации [25].

О взаимосвязи между ХБП и заболеваниями па-
родонта свидетельствуют и Wahid et al. (2013), осо-
бенно когда речь идет о предиализном периоде [26].

Доказано, что тяжелое течение хронического 
пародонтита в высокой степени ассоциировано с 
воспалительными маркерами, что, в свою очередь, 
способствует развитию микроальбуминурии и про-
грессированию ХБП. Это положение еще более укре-
пляет факт наличия тесной биологической ассоциа-
ции между хроническим пародонтитом и патологией 
сосудистой системы, как например, КВБ, ЦВБ и ХБП.

M.A. Fisher и соавт. (2008) представили логисти-
ческую регрессионную модель, которая подтверж-
дала наличие независимой связи хронического па-
родонтита с ХБП, и подтвердили гипотезу, согласно 
которой подобная ассоциация может быть двунаправ-
ленной в случае наличия у пациента длительного 
анамнеза диабета и артериальной гипертензии [27].

Кроме того, хронический пародонтит сегодня 
рассматривается как самостоятельный фактор ри-
ска развития ХБП [28]. 

Хорошо известно, что хронический пародонтит 
у додиализных пациентов подлежит обязательному 
лечению, тем более, что получен хороший эффект 
при использовании нехирургических методов ле-
чения [29].

Аналогичные данные приводят в своем обзоре 
И.В. Майбородин и соавт. (2013), которые акценти-
руют внимание на двустороннюю связь заболеваний 
пародонта и ХБП. Они подчеркивают, что не только 
сам факт наличия ХБП, но и различные способы 
терапии сопровождаются развитием множества из-
менений тканей полости рта и зубов. Заместительная 
почечная терапия может влиять на состояние тканей 
пародонта, включая гингивальную гиперплазию при 

иммуносупрессии после трансплантации почки, 
увеличение микробной контаминации, воспаление 
десен, отложение зубных камней и возможное уве-
личение распространенности и тяжести деструктив-
ных процессов периодонта и пародонта. С другой 
стороны – недиагностированные хронический паро-
донтит и периодонтит могут оказывать существен-
ные негативные действия на терапию пациентов с 
ХБП в терминальной стадии [30].

Многие авторы подчеркивают, что наличие 
пародонтальной инфекции у пациентов с ХБП 
стимулирует прогрессирование атеросклеротиче-
ского процесса, который, в свою очередь у данного 
контингента больных может приводить к тяжелым 
цереброкардиальным последствиям. Хронический 
пародонтит средней степени тяжести и тяжелой 
степени (по сравнению с пародонтитом легкой 
степени или его отсутствием) был достоверно взаи-
мосвязан со смертностью от сердечно-сосудистых 
причин при терминальной почечной недостаточ-
ности [31]. Частота осложнений атеросклероза 
(острый инфаркт миокарда, инсульт и внезапная 
смерть) наиболее высока у пациентов, получающих 
лечение программным гемодиализом. Появляется 
все больше научных подтверждений тому факту, 
что как в популяции, так и у пациентов на диализе, 
наличие системного воспаления играет домини-
рующую роль в патогенезе атеросклеротических 
осложнений. Популяционные исследования также 
убедительно доказывают, что хронический паро-
донтит, как тяжелый, так и средней степени тяже-
сти, может стимулировать системное воспаление, 
увеличивая сывороточный уровень C-реактивного 
белка и может способствовать утяжелению и рас-
пространению атеросклеротического процесса. 
Представляется важным, что результаты некоторых 
исследований показывают, что эффективная тера-
пия заболеваний пародонта может способствовать 
снижению сывороточного уровня С-реактивного 
белка. Известно, что С-реактивный белок является 
диагностически наиболее значимым острофазовым 
белком, системным маркером воспаления и эндоте-
лиальной дисфункции, что делает его инициальным 
предиктором атеросклеротического процесса [32].

Учитывая доказанность того факта, что рас-
пространенность хронического пародонтита 
более высокая при наличии ХБП, в особенности 
у пациентов, находящихся на гемодиализе, необ-
ходимо соблюдать междисциплинарный подход к 
их лечению и ведению – как стандартный нефро-
логический, так и стоматологический.

Таким образом, последние исследования по-
казывают, что хронические воспалительные забо-
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левания пародонта являются взаимоотягощающим 
фактором как общесоматического статуса, так и 
стоматологического здоровья в целом [33–35].

Нам представляется, что хронические вос-
палительные заболевания пародонта, особенно у 
пациентов пожилого и старческого возраста с по-
лиморбидной патологией, могут рассматриваться 
в контексте цереброкардиоренального синдрома 
или континуума, как его составная часть. Учитывая 
все вышесказанное, диагностика и лечение хрони-
ческих воспалительных заболеваний и полимор-
бидной патологии, особенно в гериатрии, должны 
осуществляться в новой парадигме, основанной на 
синдемическом подходе. 
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