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АННОТАЦИЯ 
Важнейшей задачей современной стоматологии является обнаружение стоматологических заболеваний на ранних 

стадиях. Предложены различные способы оценки риска развития пародонтита (PRA), являющиеся инструментами 
оценки риска прогрессирования заболевания у отдельных категорий пациентов. Для реализации этой задачи 
широко используются регрессионные модели, основанные на выявлении индикаторов риска и оценке взаимосвязи 
отягощающих факторов риска пародонтита. На основании выделения факторов, оказывающих достоверное влияние 
на тяжесть течения патологии, строятся моделями оценки риска прогрессирования заболевания, которые особенно 
эффективные у пациентов с коморбидной патологией пародонтита, ассоциированого с отягощающими факторами 
риска.

Цель исследований: разработать способ прогнозирования риска развития пародонтита и тяжести его течения у 
пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника.

На основании индивидуальных анамнестических, клинических и лабораторных характеристик разработаны 
«Персонифицированные модели вероятности развития и тяжести течения пародонтита у пациентов с язвенным 
колитом и болезнью Крона», Чувствительность модели вероятности развития и тяжести течения пародонтита у 
пациентов с язвенным колитом составила Se = 94,74%; специфичность - Sp = 90,90% и общая точность = 92,68%; 
болезни Крона Se = 91,43%; специфичность - Sp = 93,31% и общая точность = 93,44 %.

Ключевые слова: ткани пародонта, пародонтит, модель вероятности развития заболевания, воспалительные 
заболевания кишечника. Болезнь Крона, язвенный колит.
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ABSTRACT
A key objective of modern dentistry is the early detection of dental diseases. Various periodontitis risk assessment 

(PRA) methods have been proposed, which serve as tools for assessing the risk of disease progression in specific patient 
categories.

Regression models based on identifying risk indicators and assessing the relationships between aggravating risk factors 
for periodontitis are widely used to address this issue. By identifying factors that significantly influence the severity of the 
disease, models are developed to assess the risk of disease progression, which are particularly effective in patients with 
comorbid periodontitis associated with aggravating risk factors.

Research objective: to develop a method for predicting the risk of developing periodontitis and its severity in patients 
with inflammatory bowel disease.

Based on individual anamnestic, clinical, and laboratory characteristics, "Personalized models of the probability 
of periodontitis development and severity in patients with ulcerative colitis and Crohn's disease" were developed. The 
sensitivity of the model for the probability of periodontitis development and severity in patients with ulcerative colitis was 
Se = 94.74%; specificity - Sp = 90.90% and overall accuracy = 92.68%. For Crohn's disease, Se = 91.43%; specificity - Sp = 
93.31% and overall accuracy = 93.44%.

  
Keywords: periodontal tissues, periodontitis, disease probability model, inflammatory bowel diseases. Crohn's disease, 

ulcerative colitis.
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Актуальность
В патогенезе ВЗК преобладает нарушение 

взаимодействия между микроорганизмами 
кишечника и иммунной системой слизистой 
оболочки кишечника, возникающие под воз-
действием неблагоприятных факторов у па-
циентов с неблагоприятным генетическим 
фоном. [37,41]. Этиопатогенез воспалительных 
заболеваний кишечника (ВЗК, т. е. язвенного 
колита [ЯК] и болезни Крона [БК]) во многом 
сходен с пародонтитом. Оба заболевания свя-
заны с чрезмерной воспалительной реакцией 
слизистой оболочки кишечника или полости 
рта на микробный триггер у восприимчивого 
хозяина. Этот ответ характеризуется массив-
ной инфильтрацией тканей нейтрофилами в 
качестве механизма защиты первой линии, 
который в то же время вызывает разрушение 
тканей [3,22,34]

У пациентов с ВЗК в полости рта формиру-
ется дисбактериоз за счёт появления в значи-
тельных концентрациях условно-патогенные 
и патогенных видов бактерий [5,15,33]. Кроме 
того, имеются данные о том, что микробиоце-
ноз кишечника пациентов с ВЗК (по сравне-
нию с таковым контрольной группы без ВЗК) 
существенно меняется и в нем обнаружива-
ются представители микробиоценоза рото-
вой полости и пародонтопатогенные виды 
микроорганизмов [11,16,23]. Помимо воспа-
ления кишечника и других внекишечных про-
явлений ВЗК способны инициировать спец-
ифические и неспецифические поражения 
слизистой оболочки полости рта, которые 
долгое время считались внекишечными про-
явлениями ВЗК [29,36]. У 20-50% пациентов с 
ВЗК обнаруживаются поражения в виде бо-
родавок, булыжноподобных поражений сли-
зистой, афтозных элементов, хейлит, кариес и 
пародонтит [7,17,41]. В настоящее время отме-
чается интерес к связи между пародонтитом 
и ВЗК [20,32,40]. Считается, что системное вос-
паление при ВЗК способно инициировать де-
структивное воспаление тканей пародонта и 
потерю кости альвеолярного отростка [24,30].

Популяционные исследования, основан-
ные на расчёте отношения шансов и дове-
рительных интервалов, доказывают более 
высокую распространённость патологии па-
родонта при ВЗК [27,31]. Так, при обследова-
нии 110 детей и подростков с ВЗК и без него в 
возрасте от 4 до 18 лет установлено 100,0% на-
личие патологии пародонта против 40% тако-
вой в контрольной группе (P <0,001). Описан 
пародонтит как проявление болезни Крона у 
23-летней женщины [8]. У молодого мужчины 
с болезнью Крона пародонтит ассоциирован 
с тяжелой дисфункцией нейтрофилов [37]. Эти 
исследования доказывают высокую распро-
странённость пародонтита при ВЗК, однако не 
отражают влияние сопутствующих факторов.

Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) представляют собой группу хрониче-
ских рецидивирующих заболеваний желу-
дочно-кишечного тракта, основными форма-
ми которых являются болезнь Крона (БК) и 
язвенный колит (ЯК). ВЗК являются глобальной 
проблемой здравоохранения, а их заболевае-
мость в развитых странах за период с 1990 по 
2017 год увеличилась на 31%1. [8,24]

Важнейшей задачей современной стома-
тологии является обнаружение стоматологи-
ческих заболеваний на ранних стадиях. Пред-
ложены различные способы оценки риска 
развития пародонтита (PRA), являющиеся ин-
струментами оценки риска прогрессирова-
ния заболевания у отдельных категорий паци-
ентов [32, 39, 40]. Для реализации этой задачи 
широко используются регрессионные моде-
ли, основанные на выявлении индикаторов 
риска и оценке взаимосвязи отягощающих 
факторов риска пародонтита. На основании 
выделения факторов, оказывающих достовер-
ное влияние на тяжесть течения патологии, 
строятся моделями оценки риска прогрес-
сирования заболевания, которые особенно 
эффективные у пациентов с коморбидной 
патологией пародонтита, ассоциированого с 
отягощающими факторами риска.

Новая система классификация состояний 
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и лечения заболеваний пародонта, предна-
значенна для клинической практики, разра-
ботана в начале 2019 года по итогам между-
народного семинара в 2017 г. Британским 
Университетом пародонтологии (BSP), яви-
лась основой для пересмотра базового осмо-
тра пародонта.

 При осмотре нами использована модифи-
цированная шкала кровотечения, оцениваю-
щая протяжённость маргинального кровоте-
чение, а не кровотечение при зондировании 
дна кармана - оценка протяжённости кро-
вотечения во рту (FMBS), как показатель вос-
паления пародонта и оценка протяжённости 
зубного налёта (FMPS) как показателя наличия 
микробиоты [9],

 В этой связи осуществлена клиническая 
оценка распространенности и интенсивности 
пародонтита y пациентов с ВЗК по сравнению 
с сопоставимой группой пациентов без ВЗК.

Цель исследований: 
Разработать способ прогнозирования ри-

ска развития пародонтита и тяжести его тече-
ния у пациентов с воспалительными заболе-
ваниями кишечника

Материалы и методы исследования.
Осуществлен углублённый стоматологиче-

ский осмотр больных с ВЗК. В исследовании 
приняли участие 244 пациента с ВЗК, нахо-
дившиеся на лечении в гастроэнтерологиче-
ском отделении Самаркандской клинической 
больницы за период с 2022 по 2026 года кото-
рым был поставлен диагноз ВЗК не менее чем 
в течении последних 2- х лет на основании 
критериев, предложенных ВОЗ [13,26]. Группу 
контроля составили 155 пациентов никогда 
не страдавших воспалительной патологией 
кишечника. Все участники дали письменное 
информированное согласие для участия в ис-
следовании, одобренное комитетом по этике 
Самаркандского государственного медицин-
ского университета.

Все участники подписали информирован-
ное согласие на прохождение физикального 
и стоматологического осмотра. Пациенты, 
лечившиеся амбулаторно по поводу ВЗК в 
поликлинике университета последователь-
но набирались с сентября 2020 г. по декабрь 
2021 г. Диагноз БК или ЯК был подтвержден 

клиническими, рентгенологическими и эн-
доскопическими критериями. [4,18]. Диагноз 
подтверждался гистологическими исследова-
ниями. Группу сравнения составили сопоста-
вимые по гендерному и возрастному составу 
обследованные с патологией пародонта без 
ВЗК. Пациенты с ВЗК (основная группа); груп-
па сравнения (патология пародонта без ВЗК) 
и контрольная группа (без патологии паро-
донта и ВЗК) состояли из жителей одной и той 
же популяции (Ташкент, Узбекистан). Группы 
сравнения и контрольная группа были сопо-
ставимы по возрасту, полу и этнической при-
надлежности. 

Пациенты групп сравнения отвечали сле-
дующим критериям включения в исследова-
ние: возраст не менее 18 - 60 лет, наличие не 
менее 20 функционирующих зубов в полости 
рта.

Критерии исключения: беременность и 
кормление ребенка грудью; лечение паро-
донта в течение последних 6 месяцев; кариес 
с поражением пульпы; пациенты, имеющие пе-
риапикальную патологию и ортодонтические 
аппараты; а также тяжёлое течение сахарно-
го диабета с осложнениями, онкологическая 
патология острое течение и/или обострение 
хронической патологии, способное повлиять 
на течение патологии пародонта.

Пациентам, соответствующим критериям 
включения в исследования, первоначально 
раздавали вопросник для сбора информации 
об их социально-демографических характе-
ристиках, отношении к гигиене полости рта, 
наличии вредных привычек (курение), режи-
ме соблюдения гигиены полости рта и статусе 
диабета. Все участники дали письменное ин-
формированное согласие на участие в иссле-
довании. Данные о наличии фоновой сомати-
ческой патологии были получены из историй 
болезни соматического больного. Достовер-
ность анкеты - опросника проверена кап-
па-тестом (κ), с этой целью до начала иссле-
дований на 10 пациентах оценены 4 случайно 
выбранных вопроса, на которые были получе-
ны ответы сразу и через 1 неделю. Каппа-тест 
показал высокую и очень высокую воспроиз-
водимость ответа на вопросы, что доказывает 
достоверность вопросника. 

У пациентов обоих групп осуществлён под-
робный сбор анамнеза, осмотр полости рта, 



Integrative dentistry and maxillofacial surgery Volume 5, Issue 2(14), 2026

https://idmfs.uz228

анализ крови на оценку уровней факторов 
воспаления (реактивный белок).

Группы сравнения были идентичны по по-
ловозрастному составу, социальному статусу 
и наличию вредных привычек, что позволило 
сравнить результаты исследований и сделать 
обоснованные выводы.

Выделение групп пациентов с ВЗК с вы-
соким риском развития пародонтита для их 
включения в программы углублённого специ-
ализированного пародонтологического на-
блюдения и профилактики в перспективе 
способствует снижению тяжести клиническо-
го течения обоих патологий. [25,41].

Статистический анализ. Результаты были 
сведены в таблицу, а статистический анализ 
был выполнен с использованием дисперси-
онного анализа (ANOVA) и критерия множе-
ственного сравнения Тьюки с использовани-

ем программного обеспечения с графитовой 
призмой.

Результаты исследований
Значимость клинических факторов риска в 

развитии пародонтита при ВЗК оценивалась 
на основании сравнительных оценок обсле-
дуемых пациентов основной и контрольной 
групп. Прогностической ценность факторов 
риска развития пародонтита у пациентов с 
ВЗК оценивалась при помощи информацион-
ной мера Кульбака с расчётом величины про-
гностических коэффициентов - Ji (К). В модель 
прогноза включались не связанные между со-
бой факторы с прогностическими коэффици-
ентами Ji ≥ 0,50 [43].

Полученная прогностическая значимость 
Ji и факторов риска развития пародонтита 
при ВК и ЯК представлены в таблице 1. 

Таблица 1
Прогностическая значимость факторов риска развития пародонтита у пациентов с 

воспалительной патологией кишечника

№ Показатель ПК (х)
1 Возраст 78/31,97 37/23,87 1,339 1,268 5,13511
2 Образование 79/32,38 35/22,58 1,434 1,565 39
3 Длительность ВЗК 92/36,08 27/17,42 2,07 3,16 5

4 Уровень СРБ 94/38,52 26/16,77 2,297 3,61 8

5 Уровень калькопротеина 84/34,43 32/20,64 1,688 2,222 15,31
6 Лечение 83/34,02 33/21,29 1,597 2,033 3,98

7 Соблюдение гигиены полости 
рта 75/30,74 37/23,87 1,288 1,099 3,77511

8 Курение 84/33,61 34/2194 1,532 1,952 8,35
9 Соматическая патология 84 32 1,668 2,222 6(8)

10 Тяжесть течения 95/3894 25/16,13 2,41 3,82 9(3)
11 Локализация 98/41,62 23/14,84 2,80 4,47 59,85 10(2)
12 Характер поражения 112/4590 20/12,90 3,558 5,51 90,91 11(1)

При решении задачи повышения эффек-
тивности лечебно-профилактических меро-
приятий, важная роль отводится прогнози-
рованию возникновения и тяжести течения 
заболевания, основанному на значимых инди-
видуальных и клинических характеристиках. 

В результате для индивидуального про-
гнозирования вероятности появления па-
родонтита в прогностические модели были 
отобраны следующие индивидуальные и ме-
дицинские характеристики и их градации у 
пациентов с ВЗК. Таблица 2.

С учётом индивидуальных факторов риска 
строились прогностические модели, на осно-
вании уравнения:

P - вероятность развития пародонтита у 
больных ВЗК;

е - основание натуральных логарифмов 
2,71;

y – результат уравнения регрессии.
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Таблица 2 
Ранжирование факторов риска пародонтита у пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника

№ Фактор Градация факторов риска Балл

Общие условия для БК и ЯК

1. Возраст 17 – 40 2
≥40 3

2. Уровень 
образования

Среднее 1
Среднее специальное 2

Высшее 3

3. Длительность, лет
≤ 2 1
2-4 2
≥ 5 3

4 Уровень СРБ
мил

1 0
2-3 1
4-9 2

≥ 10 3

5
Уровень 

Мкг/л
кальпокротеина

19,5 0
20-60 1

61-100 2
≥ 101 3

6. Терапия 

Симптоматическая и анабактериальная 0
Препараты 5-аминосалициловойкислоты 1

кортикостероиды 2
иммунодепрессанты 3

7. Гигиена полости рта

3 раза в день + использование зубной нити 0
2 раза в день 1
1 раз в день 2

От случая к случаю 3

8. Количество сигарет 
в день

Не курит 0
≤10 1

10-19 2
≥20 3

9. Соматическая 
патология

Отсутствует 0
1 заболевание 1
2 заболевания 2

1-2 заболевания + сахарный диабет 3
Болезнь Крона

10. Тяжесть по 
Бетеста (СДАI)	 балл 

100-200
220-450

>450

Язвенный колит
Активность по Мейер	 0-3

4-6
>7

1
2
3

11 Локализация L1повздошная Локализ.проктит 1

L2 толстая Левостор. колит 2
L3-повздошая

+толстая
Распространенный

колит 3
L4-поражение верхних 

отделов ЖКТ 4

12 Характер поражения B1-бок.стриктур и 
контрактур 1

B2 стенозирующее 2
B3пенестрирующее 3

Р-в1-В2-В3 – 
перианальное 

поражение 4
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1. Прогностическая модель риска развития 
пародонтита у пациентов, страдающих болез-
нью Крона (Y1):

Y1= -2,55 + 0,05*X1 + 0,06*X2 + 0,08*X3 + 
0,15*X4 + 0,17*X5 + 0,08*X6 + 0,04*X7 + 0,06*X8 
+ 0,15*X9 + 0,15*X10 + 0,17*X11 + 0,26*X12

2. Прогностическая модель риска развития 
пародонтита у пациентов, страдающих язвен-
ным колитом (Y2):

Y2= -2,46 + 0,04*X1 + 0,07*X2 + 0,15*X3 + 
0,16*X4 + 0,12*X5 + 0,10*X6 + 0,03*X7 + 0,08*X8 
+ 0,12*X9 + 0,21*X10 + 0,23*X11

При интерпретации полученных прогно-
зов использована стандартная шкала: 0 - 0,29 
– здоровый пародонт, пародонтит легкого те-
чения; 0,30 - 0,69 – пародонтит средней тяже-
сти; 0,70 - 1,00 – тяжёлый пародонтит. 

Обсуждения 
Пример прогноза тяжести течения паро-

донтита у пациента с болезнью Крона 
Больной Н., 61 год (Х1 = 3); имеет среднее 

специальное образование (Х2 = 2); страдает 
Болезнью Крона более 5 лет (Х3 = 3); уровень 
СРБ в крови 8мг/л (Х4 = 2); уровень кальпо-
протеина – 77 мкг/г (Х5 = 2); для терапии БК 
принимает принимает симптоматическое, ан-
тибактериальной лечение и кортикостериои-
ды (Х6 = 2): чистит зубы 1 раз в день (Х7 = 2); 
курит более 10 сигарет в день (Х8 = 2); стра-
дает гипертонической болезнью и СД 2 типа 

(Х9 = 3); тяжесть по Бетеста 465 баллов (Х10 = 
3); поражение локализовано в подвздошной и 
толстой кишке (Х11 = 3), характер поражения 
– пенетрирующее (Х12 = 3)

Y1= -2,55 + 0,05* 3 + 0,06*2 + 0,08*3 + 0,15*2 
+ 0,17*2 + 0,08*2 + 0,04*2 + 0,06*2 + 0,15*3 + 
0,15*3 + 0,17*2 + 0,26*3= 1,18

Y1= 1 / 1+0,37 = 0,76 прогнозируется паро-
донтит тяжёлого течения. При клиническом 
стоматологическом осмотре у пациента обна-
ружен пародонтит тяжелого течения.

Пример прогноза тяжести течения паро-
донтита у пациента с язвенным колитом (Y2): 
Больной Н., 31 год (Х1=2); имеет среднее 
специальное образование (Х2 = 2); страдает 
язвенным колитом менее 2 лет (Х3=1); уро-
вень СРБ в крови 2,5 мг/л (Х4 = 1); уровень 
кальпопротеина – 34 мкг/г (Х5=1); для тера-
пии ЯК принимает принимает симптомати-
ческое, антибактериальной лечение (Х6 = 1); 
чистит зубы 2 раз в день (Х8 = 1); не курит (Х8 
=0); страдает хроническим бронхитом (Х9 = 1); 
тяжесть по Мейо 3 балла (Х10 = 1); поражение 
локализовано в прямой кишке (Х11=1).

Y2= -2,46 + 0,04*2 + 0,07*2 + 0,15*1 + 0,16*1 
+ 0,12*1 + 0,10*1 + 0,03*1 + 0,08*0 + 0,12*1 + 
0,21*1 + 0,23*1= - 1,12

Y2= 1 / 1 + 3,05 = 0,25 прогнозируется па-
родонтит легкого течения. При клиническом 
стоматологическом осмотре у пациента обна-
ружен пародонтит легкого течения. 

Таблица 3
Результаты оценки эффективности прогноза тяжести пародонтита у пациентов с 

воспалительной патологией кишечника

Группа обследованных Результат обследования
Риск развития пародонтита

Риск обнаружен Риск не обнаружен

Болезнь Крона
установлено 18 20

Не установлено 1 2

Язвенный колит
установлено 32 24

Не установлено 3 2

Болезнь Крона : 
Ее чувствительность = 18(18+1)=7494,74%
Ее специфичность = (20+2) х100% = 90,90%
Общая точность = 18+20(18+20+2) 

х100=92,68%
Язвенный колит:
Ее чувствительность = 32(32+3)=91,43%
Ее специфичность = 24(24+2) х100% = 

92,31%

Общая точность = 32+24(32+3+24+2) 
х100=93,44%

Апробация разработанных моделей осу-
ществлена на тестовой выборке из 112 па-
циентов с воспалительными заболеваниями 
кишечника у 108 из которых обнаружен паро-
донтит различной тяжести. Анализ моделей 
тяжести пародонтита у пациентов с воспали-
тельными заболеваниями кишечника пред-
ставлен в таблице 3.
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ВЫВОДЫ:
Основные исследования патогенеза па-

родонтита при ВЗК ориентированы на эти 
направления. При этом от внимания иссле-
дователей ускользает вопрос их взаимо ин-
тегрированности, это может быть основной 
причиной того, что механизмы патогенеза 
пародонтита у пациентов с ВЗК не могут быть 
окончательно решенными. На основании ин-
дивидуальных анамнестических, клинических 
и лабораторных характеристик разработаны 
«Персонифицированные модели вероятно-
сти развития и тяжести течения пародонтита 
у пациентов с язвенным колитом и болезнью 
Крона», Чувствительность модели вероятно-
сти развития и тяжести течения пародонтита 
у пациентов с язвенным колитом составила 
Se = 94,74%; специфичность - Sp = 90,90% и 
общая точность = 92,68%; болезни Крона Se = 
91,43%; специфичность - Sp = 93,31% и общая 
точность = 93,44 %.

При решении задачи повышения эффек-
тивности лечебно-профилактических меро-
приятий, важная роль отводится прогнози-
рованию возникновения и тяжести течения 
заболевания, основанному на значимых инди-
видуальных и клинических характеристиках. 
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