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Резюме. Метаболик синдром (МС) кўп тизимли ҳолат бўлиб, пародонт ва альвеоляр суяк ҳолатига сези-

ларли таъсир кўрсатади. Сурункали паст даражали яллиғланиш, цитокинлар (IL-6, TNF-α) дисрегуляцияси, 

RANK/RANKL/OPG ва адипокинлар (адипонектин, лептин) мувозанатининг бузилиши суяк тўқимасининг заифла-

шишига, остеокластларнинг фаоллашишига ва пародонтитнинг ривожланишига олиб келади. Гистологик ва 

морфологик ўзгаришлар коллагеннинг бузилиши, яллиғланиш ҳужайралари инфильтрацияси ва микроциркуляция-

нинг бузилиши билан намоён бўлади. МСнинг иммунопатогенетик механизмларини ўрганиш пародонт касал-

ликларини профилактика ва даволаш учун мўлжалланган ёндашувларни ишлаб чиқишда муҳим аҳамиятга эга. 

Калит сўзлар: метаболик синдром, пародонтит, альвеоляр суяк, IL-6, TNF-α, RANK/RANKL/OPG, 

адипонектин, остеокласт, гистология, иммунопатогенез. 

 

Abstract. Metabolic syndrome (MS) is a multisystem condition that significantly affects the periodontium and al-

veolar bone. Chronic low-grade inflammation, cytokine dysregulation (IL-6, TNF-α), imbalance of RANK/RANKL/OPG, 

and adipokines (adiponectin, leptin) lead to bone weakening, osteoclast activation, and progression of periodontitis. His-

tological and morphological changes include collagen degradation, inflammatory cell infiltration, and impaired microcir-

culation. Understanding the immunopathogenetic mechanisms of MS is essential for developing targeted strategies for the 

prevention and treatment of periodontal diseases. 

Keywords: metabolic syndrome, periodontitis, alveolar bone, IL-6, TNF-α, RANK/RANKL/OPG, adiponectin, oste-

oclast, histology, immunopathogenesis. 

 

Пародонтальные и альвеолярно-костные 

изменения при МС. При метаболическом син-

дроме изменения в пародонте и альвеолярной ко-

сти сопровождаются повреждением десен и зубов. 

Альвеолярная кость состоит из наружной и внут-

ренней кортикальных пластин и губчатого веще-

ства, где у молодых преобладает красный кост-

ный мозг, частично замещаемый жиром с возрас-

том. Костные трабекулы ориентированы вдоль 

оси зуба, передавая жевательную нагрузку. Боль-

шинство лицевых костей, включая верхнюю че-

люсть и основные участки нижней, формируются 

интрамембранозно без хрящевого предшествен-

ника, в отличие от трубчатых костей конечностей. 

Остеогенез альвеолярной кости тесно связан с 

зубным прорезыванием, при этом удаление зуба 

приводит к резорбции и уменьшению объема 

гребня. [1,9].  

Кости скелета лица характеризуются очень 

высоким метаболизмом и быстрой регенерацией 
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костной ткани, особенно в альвеолярных отрост-

ках, и в экспериментах у животных обнаружили, 

что скорость оссификации в альвеолярном отделе 

челюсти в несколько раз выше, чем в длинных 

трубчатых костях [26].   

Изменения пародонта при метаболиче-

ском синдроме. Если говорить об изменениях в 

пародонте при метаболическом синдроме, то 

глубина пародонтальных карманов превышает 4 

мм, и эпидемиологически установлено, что они 

чаще встречаются у женщин. Пародонтальный 

карман, это углубление между зубами и десной, 

встречается при различных воспалительных 

заболеваниях ротовой полости. В норме между 

десной и зубом имеется щель до 3 мм.  В этом 

кармане при патологиях скапливаются остатки 

еды и бактерий. Со временем, это вызывает 

разрушение тканей, затем постепенно костная 

ткань вокруг зуба начинает разрушатся. По 

глубине карманов они делятся на маленькие до 3-

4 мм, средние около 4-6 мм, и большие на 6 мм 

глубже [17].  

В проведенных экспериментах развитие 

пародонтита наблюдалось у пациентов с 

артериальной гипертензией, высоким уровнем 

холестерина, острой сердечной недостаточностью 

с высоким содержанием бактерии Тannerella 

forsythia [35]. Также было доказано, что у 

пациентов с метаболическим синдромом и 

пародонтитом могут возникать 

нейродегенеративные изменения в сетчатке [23].  

Y.Shikama обнаружил, что у пациентов с 

ожирением, сахарным диабетом 2 типа с 

повышенным содержанием пальмитиновой 

кислоты в крови может наблюдаться пародонтит, 

синдром Шегрена, при котором аутоиммунном 

типе поражаются слюнные железы и этот 

синдром характеризуется такими симптомами, 

как сухость во рту, кариес, дисфагия [39]. При 

длительном голодания, когда у пациентов с 

метаболическим синдромом 

бактериологическими и генетическими методами 

исследовался микробиом полости рта, было 

обнаружено уменьшение количества таких 

бактерий, как Mitsuokella и Аtopobium [36]. В 

ходе двухмесячного эксперимента у крыс 

получавшей 20% фруктозы с апикальным 

периодонтитом было обнаружено сужение 

пространство Баумена в почках, при этом в 

серьезных морфофункциональнқх изменений 

зубов не наблюдалось [38]. 

Альвеолярно-костные изменения. Было 

обнаружено, что при метаболическом синдроме 

потеря массы альвеолярной кости напрямую 

связана с метаболическим синдромом и часто 

наблюдается у мужчин [40]. Недавно 

проведенные исследования подтвердили 

положительно корреляционную связь между 

метаболическим синдромом и заболеваниями 

пародонта, одной из главных причин является 

резорбция альвеолярной ксти, Остеокласты 

становятся более активными и это связано с 

рядом симтомов МС. Хроническое воспаление в 

организме связано с большим количеством 

некоторых цитокинов, таких как TNF-α, IL-1β и 

IL-6. Эти посредники усилят выражение 

рецептора RANKL, которое, в свою очередь, 

повышает остеокластную форму и активность. В 

то же время, продукты OPG снижаются по 

концентрации, которые обычно ингибириют 

RANKL и замедляют слишком активные 

остеокласты [33]. Воспаление и рассасывание 

костной ткани можно предотвратить, активировав 

специфические рецепторы GPR40/120 в клетках, 

участвующих в резорбции [31].  

На раннем послеоперационном этапе у 

пациентов с метаболическим синдромом (МС) 

наблюдается замедленное заживление ран из-за 

микроциркуляторных нарушений, снижения 

активности фибробластов и остеобластов и 

усиленной активности остеокластов. 

Гипергликемия и нарушения коллагенового 

обмена ослабляют прочность формирующегося 

костно-хрящевого матрикса. В долгосрочной 

перспективе хроническое воспаление при МС 

ускоряет резорбцию кости вокруг имплантата, 

снижая стабильность конструкции. Таким 

образом, МС существенно влияет на исходы 

дентальной имплантации, повышая риск ранних и 

поздних осложнений, что обусловлено 

сочетанием метаболических, сосудистых и 

регенераторных нарушений [4].  

В ряде клинических и экспериментальных 

исследований установлено, что МС ассоциирован 

с гипосаливацией и субъективными ощущениями 

сухости во рту. Механизмы этих изменений 

включают нарушение микроциркуляции в 

паренхиме желез, дистрофические процессы в 

ацинарных клетках, а также дисбаланс 

вегетативной регуляции секреции. при 

метаболическом синдроме нарушается функция 

слюнных желез по борьбе с бактериями, что 

создает в полости рта благоприятную среду для 

развития бактерий, вирусов и грибков. 

Морфофункционально слюнные железы 

испытывают нарушение микроциркуляции и 

дистрофические изменения в клетках, 

выделяющих слюну [24].  

У пациентов с метаболическим синдромом 

отмечается замедленное заживление мягких 

тканей полости рта, обусловленное нарушением 

микроциркуляции, хроническим воспалением, 

оксидативным стрессом и снижением активности 

клеток регенерации. Дополнительно ухудшаются 

процессы синтеза и ремоделирования коллагена, 

что препятствует полноценному формированию 
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тканей. Снижение местного иммунитета 

повышает восприимчивость к инфекциям, что 

часто проявляется развитием орофарингеального 

кандидоза. [8].  

Современные методы диагностики изме-

нений тканей ЧЛО при МС. В 

стоматологической практике при МС 

традиционно используются общеклинические и 

биохимические анализы крови, что позволяет 

одновременно оценивать стоматологический и 

системный статус пациента. Так, для диагностики 

МС определяют липидный профиль 

(триглицериды, холестерин ЛПВП/ЛПНП), 

глюкозу натощак и HbA1c (гликозилированный 

гемоглобин) [41].  

Сиалометрия изучает биохимический 

состав слюны при метаболическом синдроме, 

скорость отделения слюны, степени 

гипосаливаций. Биохимическая диагностика 

слюны включает в себя определение содержания 

в ней глюкозы, электролитов и 

иммуноглобулинов [15]. С помощью этого метода 

было обнаружено, что при сахарном диабете 

повышается вязкость слюны и снижается 

выделение слюны. В ходе исследований у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа, одним из 

компонентов метаболического синдрома, 

наблюдается сиалоаденоз, который 

сопровождается увеличением желез внутренней 

секреции. С помощью ультразвукового 

исследования было установлено, что у пациентов 

с сахарным диабетом наблюдается положительная 

корреляция между уровнем гликогемоглобина и 

увеличением околоушных желез [14,25].  

Лучевая диагностика, включая конусно-

лучевую компьютерную томографию и 3D-

рентгенографию. Конусно-лучевая 

компьютерная томография -метод проведения 

лучевой томографии с точностью до 0.08-0.25 

мкм. Этот метод позволяет анализировать 

морфологическое строение зубных альвеолярных 

волокон, имплантатов, а также морфометрическое 

строение зубных рядов [13].  

Лучевая диагностика играет важную роль в 

оценке состояния челюсти и лица у больных с 

метаболическим синдромом, который влияет не 

только на общее здоровье, но и на 

стоматологическую систему: кровоснабжение 

тканей ухудшается, их способность к 

восстановлению, плотность костной ткани 

меняется, и все это требует применения 

современных методов визуализации. 

Сканирование КТ полезно для выявления ранних 

признаков остеопороза, резорбции у больных с 

МС. В отличие от обычных рентгеновских 

снимков, они дают 3D-вид челюсти, очень удобно 

для планирования операций или протезирования 

(табл. 1). 

 

Таблица 1. Лучевая диагностика при метаболическом синдроме челюстно-лицевой области 

Метод диагностики Разрешение 

Возможности при ме-

таболическом синдро-

ме 

Преимущества Ограничения 

Конусно-лучевая 

компьютерная томо-

графия (КЛКТ) 

0,08–0,25 

мм 

- Выявление резорб-

ции. альвеолярной ко-

сти. 

- Анализ состояния 

пародонта при хрони-

ческом воспалении. 

- Оценка остеоинте-

грации имплантатов. 

- Высокая точ-

ность. 

- Трёхмерное 

изображение. 

- Детализация 

костных струк-

тур. 

- Более высокая 

лучевая нагрузка. 

- Ограниченная 

визуализация мяг-

ких тканей. 

3D-рентгенография 0,3–0,5 мм 

- Общая оценка состо-

яния зубных рядов. 

- Изучение соотноше-

ний челюстей. 

- Выявление патологи-

ческих очагов (кисты, 

остеопороз). 

- Быстрая проце-

дура. 

- Меньшая доза 

облучения. 

- Подходит для 

скрининга. 

- Меньшая детали-

зация. 

- Ограничена в 

оценке тонких 

структур. 

Панорамный снимок 

(ОПТГ) 
0,5–1 мм 

- Первичная диагно-

стика. 

- Скрининг воспали-

тельных и деструктив-

ных изменений. 

- Доступность. 

- Низкая доза об-

лучения 

- Нет трёхмерно-

сти. 

- Низкая точность 

при ранних изме-

нениях. 
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Цитологические и гистологические 

исследования позволяют выявить различные 

заболевания, в том числе метаболический 

синдром, и использовать их в диагностических 

целях. Цитологические исследования проводятся 

путем изучения поверхности слизистой оболочки, 

промывания пародонтальных карманов и клеток в 

суставной жидкости. 

Однако при гистологическом исследовании 

можно оценить морфологические изменения в 

полости рта, клеточную инфильтрацию, 

кровоснабжение, качество и количество сосудов и 

процессы оссификации. При этом в данном 

методе используются специальные красители, 

такие как трихром Маллори, гематоксиллин-

эозин, которые помогают анализировать 

окостенение данной области. В то же время 

ограничения на эти методы должны быть приняты 

во внимание. Основным недостатком является 

инвазивность -необходимость получения образцов 

с использованием биопсии или пункции, что 

сопровождается дополнительными рисками для 

пациента. При добавлении гистологические 

исследования дают локальную, а не общую 

картину, которая ограничивает анализ конкретной 

части [30,32,33].  

Иммуногистохимические маркеры воспа-

ления и ремоделирования костной ткани. Им-

муногистохимические методы являются ценным 

воздействием на патогенезе возбуждения воспа-

лительных и дегенеративных процессов в области 

тканевой челюсти при метаболическом синдроме. 

Они позволяют в достаточной степени оценить 

экспрессию основных медиаторов микроэлемен-

тов и метаболизма костей, что особенно важно 

для диагностики и восстановления костей и мяг-

ких тканей. 

С помощью иммуногистохимических мето-

дов в зубах и челюсти-нижней челюсти - выявля-

ются цитокины, которые проявляются воспалени-

ем при метаболическом синдроме [12].  

Металлопротеиназа 9 (MMP-9) разрушает 

коллаген соединительной ткани пародонта. При 

воспалении её уровень повышается, что ослабляет 

пародонтальные связки и волокна коллагена. 

MMP-9 служит не только биомаркером воспале-

ния, но и непосредственным фактором разруше-

ния пародонтальной ткани, а его концентрация 

может использоваться как диагностический пока-

затель риска прогрессирования пародонтита, осо-

бенно у пациентов с метаболическим синдромом 

[6].  

Оценивая процессы оссификации, опреде-

ляют уровни RANKL с помощью современных 

иммуногистохимических, иммуноферментных и 

ПЦР-методов. При хронических воспалениях осо-

бенно важен баланс между RANKL, который уси-

ливает активность остеокластов, и остеопротеге-

рином, который ее ослабляет [5]. Маркеры остео-

кальцин и транскрипционный фактор Runx2 ис-

пользуются для оценки состояния костной ткани: 

снижение их уровня указывает на ослабление ос-

сификации. Остеокальцин определяют в сыворот-

ке крови методами ELISA, RIA или хемилюми-

несценции, а активность Runx2 — с помощью 

ПЦР или иммуногистохимии [3,29]. TRACP 5B, 

синтезируемая остеокластами, служит специфиче-

ским биомаркером их активности и ремоделиро-

вания кости, а также применяется для оценки эф-

фективности лекарственной терапии при остеопо-

розе и остеоартрите [34]. Остаза — это костная 

щелочная фосфатаза, которая составляет почти 

половину всех типов щелочной фосфатазы в кро-

ви и играет важную роль в определении активно-

сти остеобластов. Этот фермент выделяет ионы 

фосфата из органических веществ, которые по-

вышают минеральность костей [11].  

Интерлейкин-6 (IL-6), вырабатываемый в 

основном макрофагами висцеральной жировой 

ткани, является универсальным цитокином, со-

единяющим иммунные и метаболические меха-

низмы. Он стимулирует синтез белков острой фа-

зы (например, С-реактивного белка) в печени, 

участвует в регуляции гемопоэза и местной им-

мунной реакции, а также влияет на углеводный и 

липидный обмен, снижая чувствительность тка-

ней к инсулину и усиливая дислипидемию при 

хроническом воспалении. IL-6 продуцируется мо-

ноцитами, макрофагами, фибробластами, гладки-

ми мышцами и адипоцитами, что делает его клю-

чевым медиатором воспалительных процессов и 

метаболических нарушений, особенно при ожире-

нии и метаболическом синдроме [37]. 

Интерлейкин-6 (IL-6) играет ключевую роль 

в развитии метаболических и сердеч-

но-сосудистых нарушений: хронически повышен-

ные уровни IL-6 способствуют инсулинорези-

стентности, дисрегуляции углеводного и липид-

ного обмена, а также участвуют в формировании 

атеросклеротических бляшек, эндотелиальной 

дисфункции, артериальной гипертонии и ишеми-

ческой болезни сердца. В пародонте IL-6 совмест-

но с IL-17 поддерживает хроническое воспаление, 

привлекая иммунные клетки и активируя остео-

класты, что приводит к постепенному разруше-

нию костной ткани. Блокирование активности 

этих цитокинов уменьшает воспаление и замедля-

ет резорбцию кости, открывая перспективы для 

таргетной терапии у пациентов с пародонтитом и 

метаболическим синдромом. [2,28].  

Адипонектин, как и другие адипоцитокины, 

синтезируется жировыми клетками и способству-

ет повышению чувствительности тканей к инсу-

лину. При избыточном весе его уровень снижает-

ся, что имеет диагностическое значение для са-

харного диабета 2 типа, атеросклероза и сердеч-
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но-сосудистых заболеваний. IL-6 поддерживает 

хроническое субклиническое воспаление, особен-

но в висцеральной жировой ткани, активируя мак-

рофаги и адипоциты, что нарушает местный им-

мунный контроль и задействует системные воспа-

лительные механизмы. При метаболическом син-

дроме и диабете 2 типа высокий уровень IL-6 свя-

зан с инсулинорезистентностью, воспалением жи-

ровой ткани и повышенным риском сердеч-

но-сосудистых заболеваний [18].  

Фактор некроза опухолей альфа (TNF-α) яв-

ляется ключевым цитокином, участвующим в им-

мунной реакции, апоптозе и развитии хрониче-

ских метаболических нарушений. TNF-α стимули-

рует остеокластогенез прямо и косвенно через ак-

тивацию остеобластов, стромальных клеток и 

Т-лимфоцитов, повышая экспрессию RANKL и 

M-CSF. Он играет центральную роль в запуске и 

поддержании воспаления и является важным био-

маркером хронического воспаления, демонстри-

руя положительную корреляцию с инсулинорези-

стентностью [7,19,20,22]. 

Остеопротегерин (OPG) является ключевым 

регулятором минерального обмена, связывая 

костную и сосудистую системы. Метаболический 

синдром нарушает баланс RANK/RANKL/OPG, 

что ведет к ослаблению костей и ускоренной 

кальцинации сосудов. OPG продуцируется клет-

ками костей, сосудов и соединительной ткани, а 

его уровень регулируется адипоцитокинами 

(адипонектин, лептин) и провоспалительными ци-

токинами (IL-6, TNF-α). Повышенные концентра-

ции OPG в крови отражают хроническое воспале-

ние и сосудистые нарушения, что делает его важ-

ным маркером риска атеросклероза и кальцинации 

сосудов [16].  

Хроническое воспаление при метаболиче-

ском синдроме воздействует на эндотелий сосудов 

через цитокины, адипокины и эйкозаноиды, по-

вышая проницаемость капилляров и вызывая тка-

невую гипоксию; морфологически отмечаются 

инфильтрация, лимфоидная гиперплазия и проли-

ферация фибробластов. При лечении МС важно 

учитывать его системные патофизиологические и 

морфофункциональные эффекты. Применяются 

препараты, влияющие на углеводный и липидный 

обмен, снижающие уровень холестерина (стати-

ны), артериальное давление и улучшающие мик-

роциркуляцию, а также поддерживается здоровый 

образ жизни и рациональное питание. При вовле-

чении челюстно-лицевой области используют 

средства, предотвращающие резорбцию костей, 

включая деносумаб для блокирования образова-

ния остеокластов и бисфосфонаты для профилак-

тики остеопороза, гиперкальциемии и костных 

метастазов при онкологических заболеваниях 

[21,27].  

Заключение. Метаболический синдром 

оказывает значительное влияние на состояние па-

родонта и альвеолярной кости, сочетая системные 

метаболические нарушения с местными иммуно-

патогенетическими процессами. Хроническое 

субклиническое воспаление, дисрегуляция цито-

кинов (IL-6, TNF-α), адипокинов (адипонектин, 

лептин) и нарушение баланса RANK/RANKL/OPG 

приводят к активации остеокластов, разрушению 

коллагена и прогрессированию пародонтита. Ги-

стологические и морфологические изменения 

включают инфильтрацию воспалительных клеток, 

нарушение микроциркуляции и ослабление кост-

ной ткани. Понимание этих механизмов открывает 

возможности для таргетных профилактических и 

терапевтических стратегий, направленных на 

снижение воспалительной активности, укрепление 

костной структуры и улучшение результатов ле-

чения у пациентов с метаболическим синдромом и 

заболеваниями пародонта. 
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ И 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПАРОДОНТА: 

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ, МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И 

ИММУНОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
 

Ризаев Ж.А., Орипов Ф.С., Зейнитдинова З.А. 
 

Резюме. Метаболический синдром (МС) являет-

ся мультисистемным состоянием, которое оказывает 

значительное влияние на состояние пародонта и аль-

веолярной кости. Хроническое низкоинтенсивное вос-

паление, дисрегуляция цитокинов (IL-6, TNF-α), нару-

шение баланса RANK/RANKL/OPG и адипокинов 

(адипонектин, лептин) приводят к ослаблению кост-

ной ткани, активации остеокластов и прогрессирова-

нию пародонтита. Гистологические и морфологиче-

ские изменения включают разрушение коллагена, ин-

фильтрацию воспалительных клеток и нарушение 

микроциркуляции. Изучение иммунопатогенетических 

механизмов МС важно для разработки таргетных 

подходов к профилактике и лечению заболеваний паро-

донта. 

Ключевые слова: метаболический синдром, па-

родонтит, альвеолярная кость, IL-6, TNF-α, 

RANK/RANKL/OPG, адипонектин, остеокласт, гисто-

логия, иммунопатогенез. 
 


