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ствительные сегодня к новому средству возбудители, 
завтра становятся устойчивыми к нему [12]. 

В указанном аспекте следует отметить, что до сих 
пор не конкретизированы доминирующие виды 
пародонтопатогенной микрофлоры, что затрудняет 
избирательный выбор средств антибактериального 
воздействия на них [13].

В связи с этим, расширение микробиологических 
исследований с целью выявления основных воз-
будителей воспалительных заболеваний пародонта, 
установления их этиологических характеристик 
признаётся актуальной задачей пародонтологии, так 
как только путём целенаправленной их эрадикации 
можно достичь эффективного консервативного их 
лечения. Тем более, современные микробиологи-
ческие технологии позволяют всеобъемлюще и 
достоверно решить эту проблему [14].

Появляется всё больше доказательств того, что на-
личие тяжёлого генерализованного пародонтита 
может вызывать предрасположенность к заболева-
ниям коронарной артерии [15].

Mantyla P. et al. (2004) неожиданно обнаружили кор-
реляцию между стоматологическими и системными 
заболеваниями (инсультом, болезнями сердца, диа-
бетом). У лиц с данными системными заболеваниями 
состояние полости рта было хуже, чем в контроль-
ной группе [16]. 

Вероятность инфаркта миокарда у лиц с плохим со-
стоянием полости рта в 1,3 раза выше, чем у людей с 
хорошим стоматологическим здоровьем. Такая взаи-
мосвязь наблюдалась вне зависимости от известных 
факторов риска – возраста, уровня холестерина и 
триглицеридов, гипертонии, курения и наличия диа-
бета [17].

Вскоре были проведены ещё два исследования, 
давшие схожие результаты. Группа авторов [18] 
установила, что инфекции полости рта, относящиеся 
к зубам и пародонту, встречаются у лиц, перенёсших 
инсульт, чаще, чем у членов контрольной группы 
того же возраста и социального положения. Кроме 
того, они сравнили людей с пародонтологическими 
заболеваниями и без таковых, обнаружив при этом 
существенную корреляцию между индексом состо-
яния дёсен и повышенным уровнем фибриногена и 
числа белых кровяных телец (показателей тромбоза 
и инфекции). Эти данные послужили первыми кос-
венными доказательствами возможной связи этих 
заболеваний у человека.

Связь между пародонтитом и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями представляется основанной на 
эпидемиологических доказательствах и обусловлен-
ной наличием циркулирующих уровней медиаторов 
инфекции, например, бактериальной ДНК, повышен-

ного уровня С-реактивного белка и других бактери-
альных эндотоксинов [19].

Исследование, проведённое Meurman J.H. et al. 
(2003), показало, что риск коронарной болезни у лю-
дей с пародонтитом на 25% выше, чем у лиц с незна-
чительными пародонтологическими заболеваниями 
или без таковых. У мужчин моложе 50 лет пародонтит 
сильнее влиял на заболеваемость коронарной бо-
лезнью: относительный риск составлял 1,72 [19].

I.W. Fong (2000) сравнил количество случаев потери 
альвеолярной костной ткани в связи с заболевани-
ями пародонта и сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, а также число случаев сердечно-сосудистых 
заболеваний и инсультов. Исследователи сообщили, 
что на каждые 20% увеличения потери костной 
ткани приходится 40% увеличения вероятности 
сердечно-сосудистых заболеваний. В ходе научного 
исследования также был сделан вывод, что пародон-
тит является независимым фактором риска инсульта: 
вероятность инсульта у лиц с тяжёлыми формами 
пародонтита в 4,3 раза выше, чем у людей со здоро-
выми тканями пародонта [21].

Появляется всё больше экспериментальных данных, 
говорящих о хронических воспалениях/инфекци-
ях как о факторе риска развития атеросклероза, 
взаимосвязанном с определёнными медиаторами 
воспаления, также вырабатываемыми при пораже-
нии пародонта. Также предполагается, что пародон-
тологическое заболевание создаёт биологическую 
нагрузку в виде эндотоксинов, которые инициируют 
и обостряют атерогенез и тромбоэмболические про-
цессы [22].

Повышенный уровень С-реактивного белка (неспец-
ифического индикатора воспаления) увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Положительная корреляция между С-реактивным 
белком и пародонтологическими заболеваниями мо-
жет быть, вероятно, основным направлением поиска 
связи между пародонтологическими заболеваниями 
и наблюдаемым повышенным риском сердечно-со-
судистых заболеваний [23].

Из имеющихся данных литературы [24] становится 
ясно, что общее число лейкоцитов и уровень плазмы 
С-реактивного белка у пациентов с пародонтитом 
неизменно оказывается выше, чем у здоровых лиц 
контрольной группы.

К правдоподобным, с точки зрения биологии, 
механизмам, которые могли бы связывать пародон-
тологические заболевания и сердечно-сосудистые, 
относится прямое взаимодействие пародонтологи-
ческих патогенов с сосудистыми тканями организма 
«хозяина». Среди изученных патогенов можно на-
звать P. gingivalis и A. actinomycetemcomitans [18].
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Кроме того растёт интерес исследователей к состоя-
нию полости рта у пациентов с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями [17,21,25].

Согласно точке зрения целого ряда специалистов 
[21,26-29], хронические воспалительные заболева-
ния пародонта, в частности, пародонтит, являются 
фактором риска развития сердечно-сосудистой 
патологии.

Существование взаимосвязей между состоянием 
здоровья полости рта и развитием сердечно-сосуди-
стой патологии подтверждено результатами эпиде-
миологических исследований [23].

Заболевания сердечно-сосудистой системы, в част-
ности ИБС, являются одной из наиболее частых 
причин смерти во всём мире. При этом пародонтит 
увеличивает риск развития заболеваний коронарных 
и церебральных сосудов в той же мере, что и соци-
ально-экономические и наследственные факторы [7]. 

В настоящее время доказано, что представители 
пародонтопатогенной микрофлоры (Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Actinobacillus 
actinomicetemcomitans, Bacteroides forsythus и др.) 
могут участвовать в этиологии и патогенезе не толь-
ко воспалительных заболеваний пародонта [19,27-
31], но и атеросклероза, стенокардии и инсульта 
[7,22,28,30,32]. 

Благодаря применению полимеразной цепной ре-
акции представители пародонтопатогенной микро-
флоры обнаружены в атеросклеротических бляшках 
[33,34]. 

Взаимодействие P. gingivalis с клетками эндотелия 
и макрофагами in vitro вызывает изменение холе-
стерина: это позволяет на молекулярном уровне 
обосновать потенциальную роль пародонтологиче-
ских патогенов (например, P. Gingivalis) в увеличении 
атеросклеротических поражений [25,34].

Положительная связь между общей пародонто-
логической патогенной нагрузкой и наличием 
коронарной болезни была также установлена 
Э.А. Базикян и соавт.[18], причём именно в отно-
шении A. actinomycetemcomitans. Следуя этой же 
логике, авторы констатируют, что наличие ком-
бинированного антителогенеза к P. gingivalis и A. 
actinomycetemcomitans связано с вероятностью 
возникновения коронарной болезни, равной 1,5.

Сложность установления причинно-следственной 
связи между сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
пародонтитом заключается в том, что эти заболевания 
имеют ряд общих аспектов. Так, у данных заболеваний 
есть ряд общих факторов риска, к которым относится 
курение, наследственность, стресс, социально-эконо-
мическое положение и старение [1,5,8,15]. 

У пациентов с наличием хронического апикального 
периодонтита 1-2 зубов и не имеющих сопутству-
ющей патологии организма достоверно изменялся 
по нескольким показателям только лишь местный 
иммунитет полости рта. Однако при хроническом 
периодонтите в области 2 зубов уменьшается коли-
чество Т-лимфоцитов в периферической крови, что 
свидетельствует о снижении активности тимусзави-
симой системы иммунитета. Дисбаланс в соотноше-
нии субпопуляций Т-лимфоцитов свидетельствует о 
сенсибилизирующем влиянии на организм бактери-
альных антигенов стоматогенного очага хроническо-
го воспаления [24].

При множественном поражении зубов хроническим 
апикальным периодонтитом (одновременном на-
личии хронического периодонтита в области 3 зубов 
и более) в 10,5% случаев наблюдалась тенденция 
к увеличению содержания эозинофилов, палоч-
коядерных нейтрофилов. У 15,8% обследованных 
отмечена тенденция к повышению СОЭ. Наличие 
хронического апикального периодонтита в не-
скольких зубах с длительностью заболевания 4-6 лет 
сочеталось с лабораторными признаками интокси-
кации организма: с дегенеративными изменениями 
лейкоцитов и изменениями в клеточном и макрофа-
гальном звеньях общего иммунитета [24]. 

Влияние инфекции в полости рта на вес новорож-
денных получило обоснование в работах G.D. Lowe 
[4]. Он доказал увеличение риска рождения младен-
цев с низким весом в 7 раз и в 2 раза риска сердеч-
но-сосудистой болезни у пациентов с инфекцией в 
тканях периодонта.

Результаты исследования местного иммунитета 
полости рта у пациентов с множественными хрони-
ческими очагами в периодонте вышеупомянутыми 
исследователями также выявили статистически 
значимые изменения количественных и функцио-
нальных показателей: соотношение эпителиальных 
клеток, нейтрофилов и лимфоцитов (в %) составило 
33,2:63,2:3,2, тогда как в группе здоровых доноров – 
55,3:41,6:2,9.

У больных с множественными деструктивными 
очагами в околозубных тканях повышение количе-
ства лейкоцитов, нулевых клеток на фоне снижения 
содержания Т-лимфоцитов и фагоцитарной активно-
сти нейтрофилов свидетельствует о напряжённости 
функционирования общей иммунной системы. Сре-
ди этих больных достоверно снижался sIgA в слюне 
(221,8±24,6 мг/л) по сравнению с группой здоровых 
(339,2±19,6 мг/л) и даже в сравнении с группой, 
имеющих хронический периодонтит с поражени-
ем одного зуба (287,3±11,4 мг/л), что указывает на 
снижение эффекторной функции на поверхности 
эпителиальных клеток в полости рта [24].
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С учётом вышеизложенного, влияние хронического 
апикального периодонтита на организм очевидно. У 
больных со множественными хроническими очагами 
воспаления периапикальных тканей зубов обнару-
жены изменения иммунологических параметров как 
общего, так и местного иммунитета. Наличие именно 
нескольких очагов инфекции в периодонтальных 
тканях, на наш взгляд, приводит к сенсибилизации 
организма и снижению иммунной реактивности.

Синдром жжения полости рта у больных с орто-
педическими конструкциями является серьёзной 
клинической проблемой. Распространённость этого 
заболевания составляет от 5 до 18%. У 80-90% боль-
ных отмечают развитие данного синдрома на фоне 
патологии желудочно-кишечного тракта, несколько 
реже – при анемиях, на фоне климактерических рас-
стройств, патологии сердечно-сосудистой и эндо-
кринной систем [2].

У 204 пациентов с непереносимостью протезных 
конструкций синдром жжения полости рта появился 
на фоне сопутствующей соматической патологии, 
что подтверждается анализом анамнеза заболе-
вания, клиническими и лабораторными методами 
обследования. В этой группе больных отмечается 
разнообразная фоновая патология: в 93% случаев 
– заболевания желудочно-кишечного тракта (хрони-
ческие гастриты, хронические колиты, язвенная бо-
лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки). В 84% 
случаев обследованные имели заболевания сердеч-
но-сосудистой системы (гипертоническая болезнь 
и ишемическая болезнь сердца), у 65% пациентов 
отмечались нарушения гемодинамики, обусловлен-
ные атеросклерозом сосудов сердца и головного 
мозга. Эндокринные расстройства наблюдались у 
12% пациентов. Более 78% обследованных страдали 
остеохондрозом различных отделов позвоночника, 
72% обследованных имели 4-5 и более соматических 
заболеваний [2].

В материале, выделенном из биологического мате-
риала атриовентрикулярных клапанов сердца, так 
же, как и в содержимом пародонтальных карманов, 
Э.А. Базикян и соавт. [18] идентифицировали ДНК 
B. forsythus: её выделили у 27 (60%) пациентов. 
Почти с такой же частотой была выделена ДНК A. 
actinomycetemcomitans – у 24 (53%) человек. В 18 
(40%) биоптатах была выделена T. denticola, в 15 
(33%) – P. intermedia. Следовательно, утверждают 
авторы, в тканях атриовентрикулярных клапанов 
сердца с активным инфекционным эндокардитом, 
выделенных непосредственно во время операции, 
выявлены ДНК четырёх наиболее вирулентных видов 
пародонтопатогенов, что подтверждает роль одон-
тогенной инфекции в этиологии инфекционного 
эндокардита.

По мнению ряда авторов, пародонтальная терапия 
влияет на состояние метаболического контроля 
у больных с сахарным диабетом, которые имеют 
патологические изменения в тканях пародонта. 
Проведённое лечение заболеваний пародонта при 
сахарном диабете 2 типа способствовало снижению 
уровня гликолизированного гемоглобина в крови на 
0,71% [35].

Таким образом, заболевания полости рта рассматри-
вались как путь к системным заболеваниям и, в свете 
данных общих факторов риска, вполне вероятно, что 
патологические факторы, влияющие на одну систе-
му, могут негативно сказываться и на другой. Связь 
между этими двумя заболеваниями может выходить 
за рамки простого причинно-следственного соот-
ношения и существовать вследствие наличия общих 
факторов риска и опосредованных путей распро-
странения. Клиническую картину межсистемных вза-
имосвязей у стоматологических больных составляют 
сложные многофункциональные взаимодетермини-
рованности между соматическими заболеваниями и 
состоянием органов полости рта, что крайне важно 
не только для анализа патогенетических взаимос-
вязей указанных патологий, но и для проведения 
лечебно-профилактических мероприятий.
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Summary

Evaluation of interdetermination of dental 
and systemic diseases
S.K. Saburov, N.G. Turaev
Educational and Clinical Center «Dentistry»; Avicenna TSMU 

The complexity and diversity of clinical manifestations of oral diseases in patients with poor somatic 
background, difficulties in the diagnosis and treatment are still actual in dentistry. In a review article 
noted interdetermination of dental and general diseases, as evidenced by the analysis of medical 
history, clinical examination and laboratory methods. The analysis shows that it is necessary to 
counteract not only and not so much external etiological factors, but also the internal mechanisms that 
facilitate to appearance and development of dental diseases. Recognition dependences of oral cavity 
diseasesfrom somatic pathology (as indeed and feedback) can provide increased efficiency of the 
integrated system of major dental diseasesprevention.

Key words: oral cavity, periodontal, somatic pathology periodontal-pathogenic microflora
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Диагностические аспекты 
галитометрического исследования 
стоматологических пациентов
Д.Б. Джумабоев, С.М. Каримов 
Кафедра терапевтической стоматологии Таджикского института 
последипломной подготовки медицинских кадров

На основании проведённого анализа литературы констатируется, что отсутствие в 
стоматологической практике стандартов диагностики галитоза приводит к тому, что 
больные, предъявляющие жалобы на неприятный запах изо рта, порой не могут получить 
адекватные лечебно-профилактические рекомендации. В связи с этим совершенствование 
галитометрических вопросов изучения неприятного запаха изо рта повышает эффективность 
внедрения программы профилактики кариеса зубов и заболеваний пародонта. Подчёркивается, 
что основополагающим моментом, позволяющим решить проблему диагностики галитоза, 
является метод количественного и качественного определения летучих сернистых соединений.

Ключевые слова: галитоз, сернистое соединение, налёт языка, кариес зубов, болезни пародонта

При характеристике клинического состояния 
полости рта всё чаще врачи и исследователи ис-
пользуют термин «галитоз» (halitosis), означающий 
неприятный запах изо рта (синонимы галитоза 
– стоматодисодия, foeter oris или foeter ex oris). 
Распространённость этого заболевания крайне 
широка во всём мире [1].

За последние годы в литературе появляется всё 
больше публикаций [2-5], посвящённых этой пробле-
ме, базирующихся на основе проводимых научных 
исследований. 

Галитоз появляется, когда в выдыхаемом воздухе 
превышена концентрация летучих сернистых со-
единений, таких как сероводород и метилмеркаптан. 
Эти вещества являются следствием жизнедеятельно-
сти анаэробных бактерий, живущих в полости рта [3].

Пациенты, страдающие галитозом полости рта в 
связи со стоматологической патологией, в воздухе 
полости рта имеют повышенное содержание летучих 
серосодержащих соединений, однако доминиру-
ющим газом, характеризующим дыхание, является 
метилмеркаптан [6]. 

Поскольку метилмеркаптан имеет высокий процент 
распознавания, пациенты с высоким индексом ин-
тенсивности кариеса, десневым индексом, высоким 
индексом кровоточивости и значительной глубиной 
пародонтальных карманов имеют более высокий ор-
ганолептический рейтинг, чем пациенты с другими 
источниками неприятного запаха изо рта [7,8].

Результаты проведённых исследований показали, 
что развитие галитоза связано с возникновением 
патологии в ротовой полости и является результатом 
разложения остатков белков анаэробными бактери-
ями [9,10], которое приводит к формированию лету-
чих сернистых соединений. В качестве таких соеди-
нений, по мнению исследователей [11,12], обычно 
выступают метилмеркаптан и гидрид сульфида.

Почти 50% пациентов стоматологических клиник 
утверждают, что дурной запах изо рта существенно 
вредит успешной карьере его обладателя (особен-
но, если профессиональная деятельность связана с 
общением). 20% опрошенных считают галитоз одним 
из самых неприятных физиологических проявлений 
в полости рта [13].

Центральная роль в возникновении запаха изо рта 
принадлежит слюне, в которой содержатся клет-
ки слущенного эпителия, являющегося основным 
субстратом, содержащим дисульфид. Предшествуют 
появлению запаха изо рта протеолиз и уменьшение 
количества связей дисульфида. Установлено, что 
интенсивность запаха гниющих компонентов слюны 
и зубного налёта пропорциональна концентрации 
образующегося газообразного вещества, состоящего 
из сероводорода, метилмеркаптана, диметилсульфи-
да и диметилдисульфида [14].

По мнению J. Greenman et al. [15], практически 
80-90% случаев возникновения галитоза обуслов-
лено местными причинами. Ими утверждается, что 
развитие галитоза связано с активностью грамотри-
цательной анаэробной микрофлоры, обитающей 


