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Резюме
Актуальность. В настоящее время накоплено множество свидетельств о взаимосвязи воспалительных поражений пародонта 

с различными заболеваниями внутренних органов. Универсальные молекулярно-клеточные отклонения, нарушения окислитель-
но-восстановительного метаболизма, патологическая активация апоптоза способствуют развитию и прогрессированию многих 
соматических заболеваний и ассоциированных с ними воспалительных заболеваний пародонта.

Цель – оценка эффективности метаболической терапии при лечении больных с сочетанной патологией внутренних органов 
и пародонта.

Материал и методы. Было проведено комплексное обследование 909 пациентов с заболеваниями внутренних органов, ассо-
циированными с генерализованным пародонтитом. 100 пациентов с очагами хронических инфекций различной локализации 
составили I группу. 100 пациентов с сердечно-сосудистой патологией составили II группу. Пациенты I и II группы были разде-
лены на 2 подгруппы, которым назначали метаболические препараты: Мексидол (этилметилгидроксипиридин сукцината) или 
Циклоферон (меглюмин акридонацетата) и Милдронат (мельдоний дигидрата) или Цитофлавин (препарат янтарной кислоты). Об 
активности процессов свободно-радикального окисления в организме судили по перекисному окислению липидов; окисление 
тиоловых соединений – белков и низкомолекулярных тиолов – оценивали методом прямого и обратного амперометрического 
титрования; исследование апоптоза проводили на модели лимфоцитов методом проточной цитометрии (Annexin V – FITC); 
оценивали состояние пародонта с определением пародонтального индекса (PI) и индекса нуждаемости в лечении (CPITN).

Результаты исследования. У больных с сочетанной патологией внутренних органов и пародонта было установлено повы-
шение активности перекисного окисления липидов и свободно-радикального окисления тиолов (р<0,01), повышение маркеров 
патологического апоптоза Annexinа V – FITC (р<0,05). На фоне лечения разными метаболическими препаратами у всех обследо-
ванных больных из двух групп сформировалась тенденция к уменьшению активности перекисного окисления липидов (p<0,01) 
и восстановления тиол-дисульфидного соотношения. Также на фоне лечения метаболической терапией клеток. вступающих в 
фазу апоптоза, становилось достоверно меньше (р<0,01).

Выводы.  Полученные результаты демонстрируют, что коррекция отдельно выявленных дефектов гомеостаза сопровождается 
одновременной коррекцией и других гомеостатических нарушений. Персонифицированный подход в выборе средств метабо-
лической терапии в лечении больных с сочетанной патологией внутренних органов и пародонта зависит от того, в каких звеньях 
метаболического гомеостаза выявлены более значимые нарушения. 
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Abstract 
Introduction. Nowadays, many evidences about interrelation of inflammatory defeats of parodont and various internal diseases have 

been collected. Universal molecular and cellular deviations, violations of redox metabolism, pathological activation of apoptosis promote 
development and progressing of many somatic diseases and the inflammatory diseases of parodont associated with them. 
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Введение 
Одной из актуальных проблем стоматологии яв-

ляется совершенствование методов лечения боль-
ных с воспалительными заболеваниями пародонта 
(ВЗП) вследствие высокой распространенности 
этого заболевания [1–4]. Многочисленные кли-
нические исследования, проведенные за послед-
ние 20 лет, установили патогенетическую взаимо
связь ВЗП с различными общими заболеваниями 
внутренних органов [4–13]. Микроорганизмы 
полости рта (Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Bacteroides forsythus и др.), хламидии (Chlamydia 
pneumoniae, Chlamydia trachomatis), Helicobacter 
pylori, вирусы (Virus influenza, measles virus, 
Cytomegalovirus, Herpesviruses), Bordetella pertussis, 
Streptococcus pneumoniae, Bacillus anthracis и пр. 
могут участвовать в этиологии и патогенезе не 
только воспалительных заболеваний пародонта, но 
и атеросклероза, стенокардии, инсульта, сахарно-
го диабета и пр. Пародонтопатогенная микрофлора 
оказывает влияние на системное здоровье чело-
века разными путями: бактериемией, аспираци-
ей бактерий и попаданием их в органы дыхания и 
пищеварения, системной диссиминацией, нараста-
нием в крови медиаторов системного воспаления. 
Медиаторы воспаления – C-реактивный белок, 
лейкоциты, фибриноген, фактор некроза опухо-
лей-альфа, провоспалительные цитокины – уча-
ствуют в развитии хронических воспалительных 
заболеваний пародонта, атеросклероза, сахарного 
диабета и других заболеваний внутренних орга-
нов [10]. Воспалительная реакция сопровождается 
нарушениями окислительно-восстановительного 
метаболизма, сбоем иммунного ответа. Активация 
процессов свободно-радикального окисления ли-

пидов и белков оказывает повреждающее действие 
на нормальное течение биохимических процессов 
и функцию тканевых структур органов, активируя 
патологический апоптоз [14–19]. Данные метабо-
лические механизмы являются общими звеньями 
патогенеза и участвуют в развитии системных и 
стоматологических заболеваний [20–26]. 

В настоящее время при проведении терапии 
заболеваний пародонта обычно ограничиваются 
контролем наличия бактериальных инфекций 
в пародонтальных пространствах и проявлений 
их патогенности. Но у больных с заболеваниями 
внутренних органов и пародонта целесообразно 
применение препаратов комплексного действия с 
коррекцией возникающих гомеостатических нару-
шений. Метаболические лекарственные средства 
удовлетворяют этим требованиям. Для улучшения 
результатов лечения пациентов важным является 
сочетание стандартной и метаболической терапии. 

Цель исследования – обоснование необходи-
мости и оценка эффективности метаболической 
терапии при лечении больных с сочетанной пато-
логией внутренних органов и пародонта.

Материал  и  методы  исследования
Для решения поставленных задач было прове-

дено комплексное обследование 909 пациентов с 
заболеваниями внутренних органов, ассоцииро-
ванными с генерализованным пародонтитом в раз-
вившейся стадии. Контрольную группу составили 
39 практически здоровых людей в возрасте от 36 
до 59 лет.

Среди заболеваний внутренних органов наибо-
лее часто выявляли хронические очаги инфекции 
различной локализации: одонтогенные (апикаль-
ные гранулемы, кисты, периодонтит); ЛОР-органов 

The objective is to evaluate the efficacy of metabolic therapy in patients with coexisting visceral and periodontal diseases.
Materials and methods. 909 patients with visceral diseases associated with generalized periodontitis were examined totally. Group I 

consisted of 100 patients with chronic infection sites of different localization. Group II consisted of 100 patients with cardiovascular diseasesю
Patients from group I and II were divided into two sub-groups, they were prescribed to take metabolic drugs – mexidol (ethylmethyl-

hydroxypyridine succinate) or сycloferon (meglumine acridonacitate) and mildronate (meldonium dehydrate) or cytoflavin (drug succinic 
acid). Intensity of free radical oxidation in organism was assessed by the products of lipid peroxidation; oxidation of thiol-containing 
compounds – proteins and low-molecular thiols – was assessed by using direct and back amperometric titration; apoptosis was studied 
on the model of lymph cells using flow cytometry (Annexin V – FITC); the status of periodontium was assessed with definition of the 
periodontal index (PI) and community periodontal index of treatment needs (CPITN).

Results. The activity of lipid peroxidation and free radical oxidation of thiols (р<0.01), the level of markers of pathological apoptosis 
Annexinа V – FITC (р<0.05) were increased in patients with coexisting visceral and periodontal diseases. In the course of the treatment 
with different metabolic medicines, the activity of lipid peroxidation tended to slow down as identified in both groups of examined pa-
tients (p<0.01) and increase thiol-disulfide ratio. In the course of treatment with metabolic drug, the number of cells entering apoptotic 
phase in patients with visceral and periodontal diseases was significantly fewer (р<0.01).

Conclusions. Thus, the findings of the study demonstrate that the correction of specific deficiencies of homeostasis is accompanied 
by simultaneous correction of other homeostatic failures. Patient-specific approach in choosing the metabolic therapy for treatment of 
patients with coexisting visceral and periodontal diseases depends on the links of metabolic homeostasis where more significant defi-
ciencies were revealed. 
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(хронический тонзиллит, хронический фарингит, 
хронический гайморит и др.); гепатобилиарной 
системы (хронический холецистит, хронический 
холангит); мочевыделительной системы и уро
генитальной сферы (хронический пиелонефрит, 
хронический простатит, хронический аднексит 
и др.). Хронические очаги инфекции были отме-
чены у 639 (70,3 %) обследованных больных. Сер-
дечно-сосудистые заболевания были представле-
ны гипертонической болезнью (у 192 больных – 
21,1 %), ишемическая болезнь сердца встречалась у 
78 пациентов (8,6 %). У подавляющего большинства 
обследованных были выявлены полиморбидные 
комплексы из 3 и более заболеваний (у 892 чело-
век – 98,1 %), которые в совокупности приводили 
к ослаблению защитных сил организма, создавая 
условия для негативных воздействий на пародонт 
как со стороны имеющихся в полости рта микро
флоры, так и эндогенных пародонтопатогенных 
факторов. Все пациенты получали стандартное 
лечение у врача общей практики. Всем пациен-
там было проведено стоматологическое лечение 
пародонта, которое состояло из комплекса меро-
приятий: проведения профессиональной гигиены 
полости рта, обучения больных проведению еже
дневной гигиены полости рта, с применением ле-
чебных противовоспалительных ополаскивателей 
полости рта и гигиенических зубных паст.

Терапевтическое и стоматологическое обсле-
дование больных проводилось в соответствии с 
общепринятыми клиническими стандартами. 

В гомеостатическом статусе больных основное 
внимание уделяли оценке окислительно-восстано-
вительного метаболизма:

– об активности процессов свободно-радикаль-
ного окисления в организме судили по накоплению 
промежуточных и конечных продуктов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) – диеновых ко-
ньюгатов (ДК) и малонового диальдегида (МДА);

– окисление тиоловых соединений – белков 
и низкомолекулярных тиолов – оценивали ме-
тодом прямого и обратного амперометрического 
титрования по методике, описанной В. В. Соколов-
ским [27], с определением концентрации сульф
гидрильных групп – SH- (с восстановленной се-
рой) и дисульфидных соединений – SS- (с окис-
ленной серой) – в белковых и низкомолекулярных 
тиоловых фракциях крови.

Исследование апоптоза проводилось на моде-
ли лимфоцитов методом проточной цитометрии 
(Annexin V – FITC).

Стоматологическое обследование полиморбид-
ных больных с ВЗП с оценкой воспалительных 
индексов (папилло-маргинально-альвеолярного 
индекса (РМА), пародонтального индекса (PI) и 
индекса нуждаемости в лечении болезней паро-
донта (CPITN)) проводил стоматолог. При опреде-
лении индекса РМА оценивают состояние десны 

у каждого зуба. Индекс вычисляют по следующей 
формуле:
индекс гингивита (РМА) = 

(сумма показателей в баллах⋅100) . 
                                            

(3⋅число зубов у пациента)

Значения индекса PMA при ограниченной 
распространенности патологического процесса 
достигают 25 %; при выраженных распространен-
ности и интенсивности патологического процесса 
показатели приближаются к 50 %, а при дальней-
шем распространении патологического процесса 
и увеличении его тяжести – от 51 % и более.

При оценке состояния пародонта с определе-
нием PI использовалась шкала: 0 – нет изменений 
и воспаления; 1 – легкий гингивит (воспаление 
десны не охватывает весь зуб); 2 – гингивит без 
повреждения прикрепленного эпителия (клиниче-
ский карман не определяется); 4 – исчезновение 
замыкающих кортикальных пластинок на верши-
нах альвеолярного отростка по рентгенограмме; 
6 – гингивит с образованием клинического кар-
мана, нарушения функции нет, зуб не подвижен; 
8 – выраженная деструкция всех тканей паро-
донта, зуб подвижен, может быть смещен. Индекс 
ПИ = cумма оценок у каждого зуба/число зубов 
у обследуемого. Значениям от 0,1 до 1,0 соответст-
вует начальная и легкая степень воспалительной 
генерализованной патологии пародонта; значени-
ям от 1,5 до 4,0 – среднетяжелая степень тяжести 
пародонтита и значениям от 4,0 до 8,0 – тяжелая 
степень поражения пародонта. Для определения 
индекса CPITN специальным градуированным па-
родонтальным зондом, утолщенным на конце, оце-
нивается состояние десневой борозды и пародонта 
в области 10 зубов (7/16 11 26/27 47/46 31 36/37). Ука-
занная группа зубов создает полное представление 
о состоянии тканей пародонта обеих челюстей.

Оценка индекса СРITN производится следующи-
ми кодами: 0 – отсутствие признаков заболевания; 
1 – кровоточивость после зондирования, десневой 
край слегка воспален; 2 – над- и поддесневой ка-
мень, десневая бороздка – до 3 мм; 3 – патологи-
ческий зубодесневой карман 4–5 мм; 4 – патоло-
гический зубодесневой карман 6 мм и более.

Анализ результатов исследования проведен 
с помощью пакета прикладных программ «SAS» 
(Statistical Analysis Systems, SAS Institute). Стати-
стическую обработку полученных результатов 
проводили с использованием методов парамет
рической и непараметрической статистики. Ме-
тоды описательной статистики заключались в 
оценке среднего арифметического (М), средней 
ошибки среднего значения (m) – для признаков, 
имеющих непрерывное распределение, а также 
частоты встречаемости признаков с дискретным 
значением. Для оценки межгрупповых различий 
средних значений признаков, имеющих непрерыв-
ное распределение, применяли t-критерий Стью-
дента и непараметрический U-критерий Вилкок-
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сона–Манна–Уитни, а при сравнении частоты 
величин – c2-критерий Пирсона. Критический 
уровень достоверности (р) нулевой статистиче-
ской гипотезы принимали равным 0,05. 

Результаты  исследования  
и  их  обсуждение
Первичное обследование больных с сочетан-

ной патологией внутренних органов и пародонта, 
включенных в исследование, позволило устано-
вить некоторые общие закономерности развива-
ющихся у них метаболических нарушений.

У обследованных больных, несмотря на разно-
образие коморбидных заболеваний внутренних 
органов, сочетанных с генерализованным паро
донтитом, были выявлены общие тенденции к на-
коплению в крови промежуточных и конечных про-
дуктов перекисного окисления липидов – диено-
вых коньюгатов и малонового диальдегида (рис. 1).

Уровень ДК в 1,5 раза превышал диапазон 
нормы и достоверно (р<0,01) отличался от пока-

зателей у практически здоровых людей, содер-
жание МДА также было достоверно выше нормы 
(p<0,01). Указанным изменениям соответствовал 
дефицит основных антиоксидантных фермен-
тов – церулоплазмина (ЦП) и супероксиддисму-
тазы (СОД) (табл. 1). Активность ЦП составила 
всего лишь 17,3±0,8 мМоль/ч.л по сравнению с 
23,7±1,2 мМоль/ч.л у здоровых (p<0,01), а СОД – 
21,2±1,5 мМоль/ч.л по сравнению с нормой – 
32,0±2,5 мМоль/ч.л (p<0,01).

Изучение у этих больных активности свободно-ра-
дикального окисления тиоловых соединений показало, 
что белки подвергаются деструктивному воздействию 
свободных радикалов. У обследованных больных с 
сочетанной патологией внутренних органов и па-
родонта достоверно увеличивалась степень окис-
ленных тиолов (SS-групп белков плазмы крови) и 
истощалось количество восстановленных тиолов 
(SН-групп белков плазмы крови). Тиол-дисульфид-
ное отношение (ТДО) достоверно уменьшалось 
(p<0,01) (табл. 2). 

В ходе исследования у больных 
с хроническими общесоматиче-
скими заболеваниями и генера-
лизованным пародонтитом были 
изучены особенности апоптоза. 
При оценке апоптоза с помощью 
Annexin V – FITC установлено 
достоверное увеличение процент-
ного содержания клеток как на 
поздних, так и на ранних стадиях 
апоптоза со снижением процент-
ного содержания живых клеток, не 
подвергшихся апоптозу (p<0,001) 
(табл. 3). 

Установленные одинаковые 
метаболические сдвиги у боль-
ных с различными заболеваниями 
внутренних органов и пародонта 
явились основанием для назна-
чения этим больным препаратов 
с метаболической активностью.  
В качестве средств метаболиче-

ской терапии были исследованы следующие пре-
параты: Мексидол (этилметилгидроксипиридина 
сукцинат), Циклоферон (меглюмина акридонаце-
тата), Милдронат (мельдония дигидрата), Цитофла-
вин (препарат янтарной кислоты). В выборе средст-
ва метаболической коррекции учитывали характер 
сопутствующей внутренней патологии. Наличие 
полифокальной хронической очаговой инфекции с 
клиническими признаками вторичного иммуноде-
фицитного состояния (частые, рецидивирующие 
респираторные заболевания, их затяжное течение, 
аллергические реакции) мотивировало назначение 
препаратов, объединяющих антиоксидантную 
активность с иммунокорректирующим действи-
ем, таких как Циклоферон и Мексидол. При ко-

а б

Рис. 1. Показатели ПОЛ у больных с заболеваниями внутренних органов, 
ассоциированными с генерализированным пародонтитом:  

* – достоверность отличий от нормы, p<0,01
Fig. 1. LP indices in patients with diseases of internal organs associated with 

generalized periodontitis: * – significance of variations from the norm, p<0,01

Т а б л и ц а  1

Показатели активности антиоксидантных 
ферментов липидов у больных с сочетанной 
патологией внутренних органов и пародонта

T a b l e  1

Activity of the main antioxidant enzymes of lipids 
in patients with coexisting visceral and periodontal 

diseases

Группа 
обследованных ЦП, мМоль/ч.л СОД, мМоль/ч.л

Больные (n=909) 17,3±0,8* 21,2±1,5** 

Здоровые (n=39) 23,7±1,2  32,0±2,5  

 * – достоверность отличий от нормы p<0,05;  
** – достоверность отличий от нормы p<0,01.
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морбидной сердечно-сосудистой 
патологии целесообразным пред-
ставлялось использование анти-
оксидантов с кардиопротектив-
ным действием, таких как Милд-
ронат и Цитофлавин. Препараты 
вводились внутривенно 1 раз в 
день в течение 10 дней в стандарт-
ных дозах согласно инструкции.  
А также их растворы использовали 
местно в качестве ополаскивате-
лей после утреннего и вечернего 
туалета полости рта. 100 пациентов 
с ВЗП на фоне хронических очагов 
инфекций различной локализации 
составили I группу. 100 больных с 
ВЗП с сердечно-сосудистой пато-
логией составили II группу. Па-
циенты I группы были разделены 
на 2 подгруппы путем простой 
рандомизации. Одной подгруп-
пе на фоне стандартной терапии 
назначали препарат метаболиче-
ской терапии Мексидол, другой 
подгруппе – Циклоферон. Паци-
енты II группы аналогично были 
разделены на 2 подгруппы путем 
простой рандомизации. Первой 
подгруппе назначали препараты 
Милдронат, второй – Цитофла-
вин на фоне стандартной терапии. 
100 больных с сочетанной патологией внутренних 
органов и пародонта составили группу контроля, 
эти больные получали только стандартное лечение.

На фоне лечения разными препаратами с ме-
таболическими эффектами у всех 
больных из I и II групп отмечалась 
высокая клиническая эффектив-
ность, которая сопровождалась 
значительным повышением каче-
ства жизни пациентов. Свидетель-
ством этого послужили результа-
ты проведенного анкетирования 
больных и выявление значитель-
ного повышения качества жизни 
пациентов по шкале показателя 
субъективной оценки общего 
состояния здоровья опросникa 
SF-36, с увеличением баллов до 
78–80. Также после лечения ме-
таболической терапией у обсле-
дованных больных уменьшились 
проявления генерализованного 
пародонтита. Достоверно снижа-
лись пародонтальные индексы PI, 
CPITN (р<0,05). После курса ле-
чения метаболической терапией 
у 67 % обследованных больных 

уменьшились проявления генерализованного 
пародонтита: у больных исчезала болезненная 
чувствительность оголенных шеек зубов, умень-
шались признаки воспаления с укреплением зу-

Т а б л и ц а  2 

Показатели свободно-радикального окисления белковых  
и низкомолекулярных тиолов у больных с сочетанной патологией 

внутренних органов и пародонта

T a b l e  2

Freeradicaloxidationof protein and low-molecular thiols in patients  
with coexisting visceral and periodontal diseases

Показатель
Белковая фракция тиолов Низкомолекулярные тиолы

больные 
(n=909)

здоровые 
(n=39)

больные 
(n=909)

здоровые 
(n=39)

С
SH

, мМоль/л 7,06±0,35* 8,90±0,40 1,08±0,07 1,05±0,10

C
SS

, мМоль/л 4,50±0,40* 3,66±0,40 0,18±0,11 0,48±0,12

ТДО 1,56±0,19* 2,45±0,15 2,25±0,30 2,15±0,25

S общая, мМоль/л 11,56±1,5 12,56±1,10 1,56±0,30 1,53±0,25

* – достоверность отличий от нормы p<0,01.

Т а б л и ц а  3

Показатели апоптоза лимфоцитов периферической крови (ЛПК) у 
больных с сочетанной патологией внутренних органов и пародонта

T a b l e  3

Indicators of apoptosis of lymph cells in blood  in patients  
with coexisting visceral and periodontal diseases

Группа
 ЛПК, не 

подвергшиеся 
апоптозу, %

 ЛПК на поздней 
(необратимой) стадии 

апоптоза, %

ЛПК на ранней 
(обратимой) стадии 

апоптоза, %

Больные 83,58±3,02 1,86±0,48 11,44±1,03

Здоровые 93,77±0,72 0,47±0,07 3,02±0,44

* – достоверность отличий от нормы p<0,001.

Рис. 2. Динамика окисления белков на фоне лечения Мексидолом у больных 
с сочетанной патологией и хроническими очагами инфекций различной  

локализации и пародонта
Fig. 2. Dynamics of protein oxidation in the course of the ethylmethylhydroxy
pyridinesuccinate therapy of patients with chronic infection sites of different 

localization and periodontitis
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бов и с уменьшением пародонтальных карманов 
с 5±0,15 мм до 3±0,15 мм, у всех больных исчезла 
кровоточивость десен, достоверно снизился вос-

палительный индекс PMA во всех 
опытных группах.

На фоне лечения разными мета-
болическими препаратами у всех 
обследованных больных из двух 
групп сформировалась тенден-
ция к уменьшению активности 
перекисного окисления липидов 
с достоверным (p<0,01) уменьше-
нием количества промежуточных  
и конечных продуктов окисления.

В ходе исследования у всех 
больных в I и II группах на фоне 
лечения различными препаратами 
с метаболическим эффектом была 
установлена тенденция к повы-
шению концентрации SH-групп 
белков крови на фоне снижения 
SS-групп белков плазмы крови, что 
увеличивало и восстанавливало 
тиол-дисульфидное соотношение 
(рис. 2; 3). Тиолы занимают осо-
бое место среди антиоксидантов, 
высокое содержание их в клетке 
защищает ее от окислительного 
повреждения биологически ак-
тивных молекул. Полученные дан-
ные позволяют предположить, что 

примененные препараты метаболической терапии 
сопоставимы по клинической эффективности у 
полиморбидных больных с ВЗП и повышают ре-

зультативность местного стомато-
логического лечения. 

На фоне лечения Мексидолом, 
Циклофероном, Цитофлавином 
количество клеток, вступающих в 
фазу апоптоза, было достоверно 
меньше (р<0,01), чем в контроль-
ной группе у пациентов больных 
с сочетанной патологией внутрен-
них органов и пародонта без лече-
ния (рис. 4; 5), при этом антиапоп-
тотический эффект препаратов 
оказался также сопоставимым во 
всех опытных группах. 

Установленные единые пато-
генетически значимые звенья 
нарушенного гомеостаза у боль-
ных с сочетанной патологией 
внутренних органов и пародон-
та целесообразно рассматривать 
как точки приложения действия 
альтернативного метаболиче-
ского лечения как пораженного 
пародонта, так и патологии вну-
тренних органов. 

Перспективным лечением боль
ных с сочетанной патологией 

Рис. 3. Динамика окисления белков на фоне лечения Милдронатом, 
Цитофлавином у больных с сочетанной патологией сердечно-сосудистой 

системы и пародонта
Fig. 3. Dynamics of protein oxidation in the course of the meldonium dehydrateand

succinicacidtreatment of patients with cardiovascular diseases and periodontitis

Рис. 4. Влияние Мексидола, Циклоферона на апоптоз у больных  
с сочетанной патологией с хроническими очагами инфекций  

различной локализации и заболеваниями пародонта
Fig. 4. Influence of meldonium dehydrate and succinic acid on apoptosis  

in patients with cardiovascular diseases and periodontitis
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внутренних органов и пародон-
та является многоцелевая моно-
терапия – применение одного 
лекарственного препарата для 
одновременной коррекции на-
рушенных функций нескольких 
систем. Особое внимание в этих 
разработках заслуживают препа-
раты, обладающие не одним мета-
болическим эффектом, а комплек-
сом механизмов, объединяющих 
метаболическое, антиоксидантное 
и антиапоптотическое действия. 
Такие эффекты были установле-
ны в представленном исследова-
нии Мексидола, Циклоферона, 
Милдроната, Цитофлавина. Эти 
лекарственные средства можно 
считать средствами многоцелевой 
монотерапии. В выборе препарата 
целесообразно руководствоваться 
учетом преобладающей патологии 
в полиморбидном комплексе и по-
казаниями к применению избран-
ного средства мультимодальной 
терапии. Такой подход обеспе-
чивает персонифицированность  
и наибольшую адекватность на-
значаемого лечения. 

Выводы
1. Пародонт является органом-мишенью в про-

цессах тканевого ремоделирования в условиях 
гомеостатических изменений при хронической 
общесоматической патологии.

2. Больные с сочетанной патологией внутренних 
органов и пародонта характеризуются нарушени-
ем окислительно-восстановительного метаболиз-
ма, активацией апоптоза. 

3. Медикаментозное подавление окислительно-
го стресса сопровождается антиапоптотическим 
эффектом и приводит к улучшению состояния па-
родонта у полиморбидных больных с ВЗП. 

4. У полиморбидных больных с ВЗП характер 
воспалительного процесса, ассоциированного с 
окислительным стрессом, определяет выбор пре-
парата метаболического действия: преобладание 
инфекционного фактора, как при сочетании ВЗП 
с множественной хронической очаговой инфекци-
ей, требует назначения препарата метаболического 
действия, объединяющего антиоксидантный, про-
тивовоспалительный и иммунокорректирующий 
эффекты, такого как Циклоферон, Мексидол. При 
сочетании ВЗП с асептическим воспалительным 
процессом, таким как сердечно-сосудистая патоло-
гия, целесообразно назначение антиоксидантов с 
кардио-ангиопротективным действием, таких как 
Милдронат, Цитофлавин.

5. Междисциплинарные аспекты патогенеза 
ВЗП требуют совместного ведения больных с со-
четанной патологией внутренних органов и паро-
донта врачами-стоматологами и интернистами.
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