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Вступление. Проблема профилактики и лече-
ния хронических воспалительно-дистрофических 
болезней пародонта, прежде всего, генерализо-
ванного пародонтита (ГП), остается одной из на-
иболее сложных в современной стоматологии. Это 
связано с недостаточным пониманием этиологии 
и патогенеза указанных заболеваний. С 60-х годов 
и до наших дней ведущей является концепция ин-
фекционного генеза ГП, дополненная в середине 
70-х годов пониманием роли иммунного ответа ор-
ганизма [17]. 

Новое понимание причин хронизации вну-
тренних заболеваний, совершившее революцию 
в сознании интернистов, в стоматологию еще не 
вошло. Речь идет о роли хронического вялотеку-
щего воспаления низкой интенсивности (low grade 
inflammation, системное воспаление, CВ). Эта кон-
цепция, по мнению редколлегии журнала Science, 
входит в десятку важнейших открытий 21 столетия 
[13]. 

Настоящая работа имеет целью привлечь вни-
мание патофизиологов, иммунологов, стоматоло-
гов к тому факту, что пародонт может повреждаться 
не только патогенной микрофлорой и чрезмерной 
реакцией иммунной системы на инфекцию по ау-
тоиммунному типу, но и без инфекционного фак-
тора, как бы «изнутри», вследствие тех иммунно-
метаболических нарушений, которые возникают 
при развитии системного воспаления. Ниже мы 
попытаемся изложить сущность этой новой кон-
цепции и доказательства роли СВ в генезе ГП, а 
также двусторонний характер взаимоотношений 
между СВ и ГП. 
Системное воспаление (системное вялотеку-
щее воспаление, системное воспаление низ-

кой интенсивности, low grade inflammation)
Воспаление – основная сформировавшаяся 

в процессе эволюции защитно-приспособитель-
ная реакция организма на любые повреждающие 
факторы, прежде всего инфекционного и травма-

тического генеза, направленная на локализацию, 
уничтожение или удаление из организма патоген-
ного агента и характеризующаяся явлениями аль-
терации, экссудации и пролиферации. Острое ло-
кальное воспаление характеризуется известными 
со времен А. Цельсия пятью внешними признаками, 
бурной реакцией иммунной системы с привлече-
нием в очаг воспаления множества иммунных кле-
ток и повышением уровня цитокинов воспаления в 
десятки и сотни раз. Острое воспаление, обычно 
кратковременное, заканчивается выздоровлением 
и репарацией поврежденных тканей, но может за-
кончиться переходом в СВ.

Хроническое системное низкоинтенсивное 
воспаление (СВ) – реакция иммунной системы 
на персистирующие повреждающие стимулы 
относительно небольшой интенсивности, харак-
теризуется повышением активности иммунных 
клеток и уровня цитокинов воспаления всего в 
2-4 раза и может быть обнаружена лишь с помо-
щью специальных, особо чувствительных мето-
дов исследования маркеров воспаления, напри-
мер высокочувствительного С-реактивного белка 
(вчСРБ). Последнее десятилетие принесло научное 
понимание того, что такое, казалось бы, незна-
чительное нарушение гомеостаза приводит к раз-
витию тяжелой внутренней патологии [1]. Лучше 
всего это демонстрирует естественная история 
развития понимания патогенетических основ са-
харного диабета 2 типа (СД2), который теснейшим 
образом связан с ГП [14].

Как стало известно в конце прошлого столе-
тия, СВ (постоянно повышенный уровень цитоки-
нов воспаления) блокирует известные метаболи-
ческие эффекты инсулина: поглощение глюкозы 
мышечной, жировой, нервной тканью и торможе-
ние синтеза глюкозы в печени. Это приводит к ком-
пенсаторному повышению продукции инсулина 
бета-клетками поджелудочной железы – созданию 
гиперинсулинемии. Гиперинсулинемия десятки 
лет компенсирует скрытую гипергликемию и СД2 
(гипергликемия натощак) манифестирует только 
после истощения функции бета-клеток. Но это еще 
не самое важное. Инсулин является анаболичес-
ким гормоном, стимулирующим пролиферацию, 
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дифференциацию клеток и процессы воспаления. 
Эти его эффекты не блокируются цитокинами СВ, 
а, в условиях гиперинсулинемии, значительно уси-
ливаются, что приводит к глубоким расстройствам 
метаболизма, что и является фактором повреж-
дения тканей [2], в том числе, и тканей пародонта 
[8], а параллельно также ускоряют развитие ате-
росклероза, сосудистых катастроф и опухолевых 
процессов [1]. Следовательно, генерализованные 
воспалительно-дистрофические заболевания па-
родонта, по своему патогенезу, стоят в одном ряду 
с важнейшими болезнями современного челове-
чества: атеросклерозом, опухолевыми процесса-
ми, СД2, хотя роль локальной инфекции в генезе 
ГП играет большую роль, чем в другой хроничес-
кой патологии и воспалительно-дистрофические 
изменения пародонта могут быть важными индук-
торами СВ [9]. Доказательства этого приводятся 
нами ниже.

Двусторонние взаимоотношения между СВ  
и болезнями пародонта

Стоматология и терапия, как составляющие 
медицины, постоянно демонстрируют единство 
организма. Особенно, это касается пародонтоло-
гии и взаимосвязи между инфекцией полости рта 
и развитием системных внутренних заболеваний, 
очагово-обусловленной патологии [9]. Эта пробле-
ма имеет более, чем вековую историю, в который 
были и перегибы в сторону радикальной санации 
инфекции полости рта в виде удаления внешне 
здоровых зубов, депульпированных зубов с целью 
ликвидации стоматогенных очагов хрониосепси-
са [18] и попытки отрицания всякой связи между 
патологией полости рта и внутренней патологией 
[26].

Интерес к взаимосвязи между здоровьем по-
лости рта и внутренними заболеваниями усилил-
ся в конце 20 века, после работы Mattila и соавт, 
выявивших существенную связь между денталь-
ной патологией и острым инфарктом миокарда 
[21]. С тех пор был накоплен значительный кли-
нический материал, который свидетельствует об 
ассоциативной связи воспалительных, воспали-
тельно-дистрофических болезней пародонта со 
многими хроническими внутренними заболева-
ниями: сердечно-сосудистыми (атеросклерозом 
и артериальной гипертонией), органов дыхания 
(хроническим обструктивным заболеванием лег-
ких и бронхиальной астмой), метаболическими 
расстройствами (ожирением, метаболическим 
синдромом, сахарным диабетом 2 типа), ослож-
нениями беременности и многими другими пато-
логическими состояниями. Эти данные обобщены, 
как в ранних [26], так и в новейших, 2015 года, об-
зорах литературы [23], где можно найти ссылки на 
оригинальные исследования. Поскольку терапия 

твердо и окончательно признала СВ основой па-
тогенеза хронических внутренних заболеваний и 
установлена существенная ассоциативная связь 
ПД с этими заболеваниями, следует признать, что 
СВ причастно и к развитию БП [22]. 

Между тем, судя по публикациям, большин-
ство стоматологов считают инфекцию полости рта 
главенствующей причиной ГП и пытаются пред-
ставить ее в качестве единой причины развития 
внутренней патологии, ассоциированной с ГП [6]. 
Авторы новейших обзоров литературы и мета-ана-
лизов [23], как и сами исследователи [26], при-
знают, что механизмы участия инфекции полости 
рта в патогенезе внутренних заболеваний изучены 
недостаточно. Имеется множество данных о том, 
что лечение ПД затруднено необходимостью кор-
рекции СВ [6], а без ликвидации инфекции полос-
ти рта весьма трудно бороться с заболеваниями, в 
основе которых лежит СВ. ПД может быть первым 
и единственным признаком иммуннометаболичес-
ких нарушений.

Следует признать двусторонний характер вза-
имоотношений между ГП и СВ и использовать 
данные, накопленные в отношении этиологии и па-
тогенеза СВ, в профилактике и лечении ГП [20]. 
Этиология и патогенез системного воспаления

Безусловно, хроническая инфекция полости рта 
может являться и является источником СВ, как и па-
тологическая микробиота кишечника [19]. Однако, 
имеются и другие, не менее, а, может быть, и более 
важные факторы возникновения СВ, прежде всего 
хронический стресс, в том числе, психосоциальный 
[24]. Длительная активация системы гипоталамус-
гипофиз-надпочечники при хроническом стрессе 
приводит к резистентности глюкокортикоидных 
рецепторов – ядерных транскрипционных факто-
ров (ЯТФ), являющихся естественными регулято-
рами воспаления [24]. 

Высококалорийная диета, богатая 
насыщенными жирами, с малым количе-
ством пищевых волокон, провоцирует СВ [12]. 
Насыщенные рафинированными углеводами 
продукты повышают уровень СРБ независимо от 
массы тела и общей калорийности пищи, а также 
увеличивает риск развития СД2 в 2,5 раза [25]. 

Повреждающее влияние гипокинезии обус-
ловлено не только развивающимся ожирением, 
но и тем, что только работающие мышцы проду-
цируют миокины, модифицирующие функции им-
мунной системы и противодействующие СВ [11], 
а также влияющие на эндотелий, жировую ткань 
и метаболизм в печени [15]. Висцеральное ожи-
рение сопровождается повышением секреции 
провоспалительных цитокинов: ФНО-а, ИЛ-6, и 
адипокинов: лептина, резистина, а также снижени-
ем противовоспалительного цитокина – адипонек-
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тина. Лица с висцеральным ожирением находятся 
постоянно в состоянии СВ [10].

В развитии СВ большую роль играют генетичес-
кие особенности, как иммунной системы, так и фи-
зиологических систем, реагирующих на внешние 
стимулы [4].

Перечень этиологических факторов СВ 
показывает, что борьба с инфекцией полости рта и 
соблюдение здорового образа жизни, антистрес-
сорная профилактика являются основными путя-
ми предупреждения возникновения СВ, ГП и всей 
хронической внутренней патологии, но этими, 
эмпирически понятными постулатами, не ограни-
чивается значение внедрения новой концепции 
в сознание врачей всех специальностей, в том 
числе, и стоматологов.

В патогенезе СВ ведущая роль отводится ак-
тивации группы ядерных транскрипционных фак-
торов, индукторов воспаления, среди которых 
основную роль играет ядерный фактор каппа В 
(NF-κB) [2]. Этиологические факторы, в том числе, 
инфекция полости рта активируют NF-κB преиму-
щественно через, так называемые, Толл-подобные 
рецепторы (ТПР). Эти данные получены относи-
тельно недавно [5], но уже привели к появлению 
ряда новых подходов к лечению внутренних забо-
леваний [3] и начинают проникать в стоматологию 
[7].

Одонтогенная, также как кишечная, микробио-
та рассматриваются как факторы активации ядер-
ного транскрипционного фактора каппа В (NF-kB) 
– основного индуктора цитокинов воспаления [5]. 

В последние годы найдено много средств, ин-
гибирующих активность NF-kB. Среди них осо-
бое место занимает метформин, который более 
120 миллионов людей принимают во всем мире 
как противодиабетический препарат. Он облада-
ет противовоспалительным и противоопухолевым 
действием, что связано с угнетением NF-kB. В 
настоящее время проводятся клинические ис-
следования эффективности 1% геля метфор-
мина в борьбе с пародонтитом (ClinicalTrials.
gov Identifier:NCT02274090). Обзор работ, 
посвященных метформину и пародонтиту, дан А. 
Аgraval [7]. Имеются еще средства, подавляющие 
активность NF-kB: ресвератрол и др., которые изу-
чаются применительно к проблемам стоматологии 
[16]. 

В развитии СВ участвуют и другие ядерные 
транскрипционные факторы, тормозящие и активи-
рующие этот процесс, их ингибиторы и активаторы 
могут стать в будущем средствами профилактики 
и лечения болезней пародонта, если концепция 
о роли СВ в пародонтологии займет достойное 
место в стоматологической науке.
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СИСТЕМНЕ ЗАПАЛЕННЯ НИЗЬКОЇ ІНТЕНСИВНОСТІ ЯК ПРИЧИНА І НАСЛІДОК ЗАПАЛЬНО-ДИС-

ТРОФІЧНИХ ХВОРОБ ПАРОДОНТА
Попович І. Ю., Расин М. С., Петрушанко Т. О.
Резюме. Проблема профілактики та лікування хронічних запально-дистрофічних захворювань пародон-

ту, перш за все, генералізованого пародонтиту (ГП), залишається однією з найбільш складних в сучасній 
стоматології. Це пов’язано з недостатнім розумінням етіології і патогенезу зазначених захворювань. З 60-х 
років і до наших днів провідною є концепція інфекційного генезу ДП, доповнена в середині 70-х років розу-
мінням ролі імунної відповіді організму.

Робота має на меті привернути увагу патофізіологів, імунологів, лікарів-стоматологів до того факту, що 
пародонт може пошкоджуватися не тільки патогенною мікрофлорою і надмірною реакцією імунної системи 
на інфекцію по аутоімунному типу, але і без інфекційного фактора, якби «зсередини», внаслідок тих імуноме-
таболічних порушень, які виникають при розвитку системного запалення.

Ключові слова: системне запалення низької інтенсивності, генералізований пародонтит, патогенна мі-
крофлора.
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СИСТЕМНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ НИЗКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ КАК ПРИЧИНА И СЛЕДСТВИЕ ВОСПАЛИ-

ТЕЛЬНО-ДИСТРОФИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ ПАРОДОНТА
Попович И. Ю., Расин М. С., Петрушанко Т. А.
Резюме. Проблема профилактики и лечения хронических воспалительно-дистрофических болезней 

пародонта, прежде всего, генерализованного пародонтита (ГП), остается одной из наиболее сложных в со-
временной стоматологии. Это связано с недостаточным пониманием этиологии и патогенеза указанных 
заболеваний. С 60-х годов и до наших дней ведущей является концепция инфекционного генеза ГП, допо-
лненная в середине 70-х годов пониманием роли иммунного ответа организма.

Настоящая работа имеет целью привлечь внимание патофизиологов, иммунологов, стоматологов к 
тому факту, что пародонт может повреждаться не только патогенной микрофлорой и чрезмерной реакцией 
иммунной системы на инфекцию по аутоиммунному типу, но и без инфекционного фактора, как бы «из-
нутри», вследствие тех иммуннометаболических нарушений, которые возникают при развитии системного 
воспаления.

Ключевые слова: системное воспаление низкой интенсивности, генерализованный пародонтит, пато-
генная микрофлора.
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SYSTEMIC INFLAMMATION OF LOW INTENSITY AS A CAUSE AND CONSEQUENCE OF INFLAMMATORY-

DISTROPHIC DISEASES OF PERIODONTAL TISSUES 
Popovych I. Y., Rasin M. S., Petryshanko T. O.
Abstract. The problem of prevention and treatment of chronic inflammatory-dystrophic periodontal diseases, 

first of all, generalized periodontitis(GP), remains one of the most complex in modern dentistry. This is due to a lack 
of understanding of the etiology and pathogenesis of these diseases. From the 60s to the present day, the leading 
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concept is the concept of infectious genesis of GP, supplemented in the mid-1970s by an understanding of the role 

of the immune response of the body.

A new understanding of the causes of chronization of internal diseases, which revolutionized the minds of inter-

nists, has not yet entered dentistry. This is the role of chronic low-intensity inflammatory inflammation (low grade 

inflammation, systemic inflammation, SI). This concept, according to the editorial board of the journal Science, is 

one of the top ten most important discoveries of the 21st century.

The present work aims to draw the attention of pathophysiologists, immunologists, dentists to the fact that the 

periodontium can be damaged not only by pathogenic microflora and the excessive reaction of the immune system 

to an autoimmune infection, but also without an infectious factor, as it were, “from within,” due to those immuno-

metabolic disorders, which occur with the development of systemic inflammation. Below, we will try to outline the 

essence of this new concept and evidence of the role of SI in the genesis of SOEs, as well as the bilateral nature of 

the relationship between SI and GP.

Dentistry and therapy, as components of medicine, constantly demonstrate the unity of the body. Especially, it 

concerns periodontology and the relationship between oral infection and the development of systemic internal dis-

eases, focal-caused pathology. This problem has more than a century of history, in which there were also excesses 

in the direction of a radical sanation of oral infection in the form of removing outwardly healthy teeth, depulled teeth 

with the purpose of eliminating the dental foci of chroniocepsis and attempts to deny any connection between the 

pathology of the oral cavity and the internal pathology.

In the development of SI, a great role is played by genetic features, both of the immune system, and of physi-

ological systems responsive to external stimuli.

The authors of the latest reviews of literature and meta-analyzes, like the researchers themselves, recognize that 

the mechanisms of participation of oral infection in the pathogenesis of internal diseases have not been adequately 

studied. There is ample evidence that PD treatment is hampered by the need for correction of SI, and without the 

elimination of oral infection it is very difficult to combat diseases based on SI. PD can be the first and only sign of 

immunometabolic disorders.

It is necessary to recognize the bilateral nature of the relationship between GP and SI and to use the data accu-

mulated in relation to the etiology and pathogenesis of SI in the prevention and treatment of GP.

Keywords: systemic inflammation of low intensity, generalized periodontitis, pathogenic microflora.
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