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Резюме
Болезни пародонта и сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) имеют много общих факторов риска: метабо-
лический синдром, сахарный диабет, дислипидемия, артериальная гипертензия. В обзоре рассматриваются 
многогранные взаимоотношения между болезнями пародонта и ССЗ.
Имеющиеся на сегодня данные свидетельствуют о наличии тесной связи между пародонтитом и ССЗ, что об-
уславливает необходимость выяснения при сборе анамнеза возможных стоматологических жалоб и осмотра 
полости рта при курации интернистами пациентов с ССЗ, сахарным диабетом, метаболическим синдромом; 
а при их наличии направление пациентов на консультацию и лечение к стоматологу. С другой стороны, для 
повышения эффективности лечения болезней пародонта, стоматологу для уточнения имеющейся соматиче-
ской патологии целесообразно отправить пациента на консультацию и лечение к интернисту.
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Summary
Periodontal  and cardiovascular diseases share many common risk factors like metabolic syndrome, 
diabetes, dyslipidemia and arterial hypertension. The review discusses multifaceted relationship 
between periodontal  and cardiovascular diseases.
The data available today demonstrate close relationship between periodontal disease and 
cardiovascular disease, that makes it necessary to clarify possible dental complaints obtaining  
medical history and inspect his oral cavity during observation of patients with cardiovascular 
diseases, diabetes mellitus, metabolic syndrome, and if any of them are found it is necessary to 
refer person to dentist. On the other hand, to increase the effectiveness of periodontal diseases 
treatment, it is reasonable to refer dentist’s patient to physician to clarify existing somatic pathology.
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Хронические воспалительные заболевания па-
родонта (гингивит, пародонтит) занимают после 
кариеса 2 место по распространенности среди 
стоматологической патологии. Согласно данным 
Всемирной организации здравоохранения > 60 % 
населения европейских стран и ~ 50 % населения 
США имеют признаки хронического воспаления 
десен [1].

Пародонтит  — заболевание зубочелюстной си-
стемы, характеризующееся развитием острого или 
хронического воспалительного процесса, деструк-
цией тканей пародонта и атрофией костной ткани 
альвеол [1]. Американской академией пародонто-
логии пародонтит рассматривается как воспали-
тельное заболевание бактериального происхожде-
ния [2].

Значимость данной проблемы определяется 
длительным хроническим течением воспалитель-
ного процесса, негативным влиянием на орга-
низм пациентов и  снижением качества их жизни. 
Нарушения в  микроциркуляторном русле и  нали-

чие пародонтопатогенных микроорганизмов отно-
сятся к основным факторам, приводящим к разви-
тию воспаления в тканях пародонта.

Существенный вклад в этиопатогенез болезней 
пародонта вносят соматические болезни: сердеч-
но-сосудистые заболевания (ССЗ), сахарный диа-
бет (СД), болезни органов пищеварения, систем-
ный остеопороз, заболевания дыхательных путей 
[3].

Заболевания сердечно-сосудистой системы ча-
сто сопровождаются различными изменениями со 
стороны органов и тканей полости рта. Болезни па-
родонта и ССЗ имеют много общих факторов риска: 
метаболический синдром (МС), СД, дислипидемия, 
артериальная гипертензия (АГ).

Тесные взаимосвязи между СД и  заболевани-
ями пародонта хорошо известны и  основаны на 
многочисленных исследованиях 90-х годов про-
шлого века, позволяющих рассматривать пародон-
тит в качестве одного из основных осложнений СД 
[4]. На наличие связи между МС и заболеваниями 
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пародонта указывает большое число обзоров и ис-
следований.

В  рамках данного обзора остановимся более 
подробно на связи патологии пародонта с ССЗ.

Патология пародонта и АГ 
Эпидемиологические данные указывают на по-
тенциальную связь пародонтита с  повышением 
уровня артериального давления (АД) и  распро-
страненностью АГ. Данные из перекрестных ис-
следований позволяют предположить, что при АГ 
наличие у пациентов пародонтита может увеличить 
риск и степень поражения органов-мишеней [5, 6]. 
Повышение АД у пациентов с патологией пародон-
та отмечено в целом ряде исследований.

В польском исследовании Franek E, et al. (2010) 
было показано, что при наличии патологии паро-
донта (пародонтит и гингивит) у пациентов с СД 2 
типа отмечается гипертрофия левого желудочка 
(ЛЖ) — увеличение массы миокарда левого желу-
дочка (ММЛЖ) на фоне повышения систолического 
и диастолического АД [7].

В  пилотном исследовании, проведенном 
в Бразилии Vieira CL, et al. (2011), при обследовании 
79 пациентов с гетерозиготной семейной гиперхо-
лестеринемией у пациентов с тяжелым пародонти-
том по сравнению с пациентами с умеренно выра-
женным пародонтитом отмечены повышение диа-
столического АД, более высокие значения холесте-
рина, триглицеридов, глюкозы, скорости пульсовой 
волны, толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) 
сонных артерий [8]. После проведенной коррек-
ции с учетом исключения традиционных факторов 
риска атеросклероза, подтверждена только связь 
между тяжелым пародонтитом и уровнем диастоли-
ческого АД (OR = 3,1; 95 % доверительный интервал 
(ДИ): 1,1–8,5; р=0,03). В другом бразильском иссле-
довании Vidal F, et al. (2011) отмечены достоверные 
ассоциации АГ с  тяжелой формой хронического 
пародонтита (OR = 4,04; 95 % ДИ: 1,92–8,49) и с рас-
пространенной формой хронического пародонтита 
(OR = 2,18; 95 % ДИ: 1,04–4,56) [9].

Независимая ассоциация пародонтита и АГ была 
выявлена в китайском исследовании Zhang L, et al. 
(2011) у  взрослых уйгуров (1415  жителей уйгуров 
≥ 18 лет), проживающих в сельской местности [10]. 
Рассеянный логистический регрессионный анализ 
полученных результатов, после внесения поправок 
на возраст, пол, индекс массы тела, окружность та-
лии, нарушения углеводного обмена, дислипиде-
мию и  хронические заболевания показал, что па-

родонтит был в значительной степени связан с АГ 
(OR = 1,75; 95 % ДИ: 1,30–2,36; р<0,01).

Соотношения между различными показателями 
состояния пародонта и АГ были оценены Iwashima 
Y et al. (2014) у японцев, проживающих в городской 
местности. Всего обследовано 1643  участников, 
не имеющих ССЗ (средний возраст 66,6 лет; 43,4 % 
женщин). У лиц с изменениями ≥3 показателей со-
стояния пародонта риск АГ составил 1,82 (95 % ДИ 
= 1,23–2,72; р=0,003) [11].

Наличие патологии пародонта связывают с  по-
вышенным риском экстрагенитальной патологии 
и  неблагоприятных исходов беременности, вклю-
чая АГ у беременных. В индийском исследовании 
Pralhad S, et al. (2013) были обследованы 200 бере-
менных женщин — 100 с АГ беременных и 100 без 
АГ [12]. Распространенность заболеваний паро-
донта составила 65,5 % и была значительно выше 
(р<0,0001) у женщин с АГ (OR = 1,5; 95 % ДИ = 1,3 
до 1,9).

В  шведском исследовании Zeigler CC, et al. 
(2015), в  котором принимали участие пациенты 
в  возрасте 12–18  лет с  ожирением, установлена 
связь между наличием патологических пародон-
тальных карманов (глубиной ≥ 4  мм) и  диастоли-
ческого АД (р=0,006). Выявленная ассоциация не 
зависела от факторов риска сердечно-сосудистых 
событий или заболеваний пародонта [13].

У пациентов с тяжелым пародонтитом в немец-
ком исследовании Jockel-Schneider Y, et al. (2014) 
отмечены значительно более высокая скорость 
пульсовой волны (р=0,00 004), более высокий ин-
декс аугментации (р=0,0049) и  снижение пульсо-
вого давления (р=0,028), чем у  лиц без патологии 
пародонта [14].

В  интервенционном проспективном пилотном 
исследовании когорты пациентов с  диагнозом 
рефрактерной АГ и  хронического пародонтита 
[15] оценивали влияние безоперационного лече-
ния пародонта на АГ, увеличение ММЛЖ, скорость 
пульсовой волны. После лечения хронического па-
родонтита отмечено снижение медианы значения 
систолического и  диастолического АД на 12,5  мм 
рт. ст. и 10,0 мм рт. ст., соответственно, при умень-
шении ММЛЖ на 12,9 г и снижении скорости пуль-
совой волны на 0,9 м/с (р<0,01).

Для анализа возможного влияния гигиены по-
лости рта на уровень АД корейские ученые ис-
пользовали данные по 19 560 взрослым лицам из 
национального репрезентативного опроса Korea 
National Health and Nutrition Examination Survey 
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(KNHANES) в  2008–2010  годах [16]. Проведенный 
анализ показал, что люди с плохим гигиеническим 
уходом за полостью рта имеют более высокую рас-
пространенность АГ еще до развития пародонтита. 
Авторы предлагают рассматривать гигиеническое 
состояние полости рта в  качестве независимого 
показателя риска АГ.

Патология пародонта и инсульт
В ряде исследований изучалась ассоциация между 
пародонтитом и инсультом [17,18].

Связь между пародонтитом и  геморрагическим 
инсультом оценивалась с помощью многовариант-
ного анализа логистической регрессии с  учетом 
возраста, пола, дохода, образования, АГ, СД, ин-
декса массы тела, ССЗ, семейного анамнеза, куре-
ния и употребления алкоголя [17]. Выявлена связь 
пародонтита с  геморрагическим инсультом (OR= 
2,5; 95 % ДИ: от 1,1 до 5,6), наибольший риск отме-
чен у мужчин и пациентов с ожирением.

Ассоциация между клиническими и  рентгено-
логическими маркерами заболеваний пародонта 
и ишемическим инсультом изучалась в другом про-
спективном исследовании [18]. Из исследованных 
стоматологических параметров наибольшая связь 
с ишемическим инсультом отмечена между индек-
сом ВОР (bleeding on probing) (OR = 1,049; 95 % ДИ = 
1,012–1,88, р=0,009) и потерей костной ткани > 20 % 
(OR = 1,053; 95 % ДИ = 1,017–1,091, р=0,004). Связь 
парадонтальных стоматологических параметров 
с инсультом (OR = 1,58; 95 % ДИ 1,1–3,022) отмечена 
Diouf M, et al. (2015) у сенегальского населения [19].

Патология пародонта и дислипидемия
 Результаты многочисленных исследований свиде-
тельствуют, что дислипидемия может быть связано 
с  патологией пародонта у  соматически здоровых 
людей. Так, в  иранском исследовании Golpasand 
Hagh L, et al. (2014) средние значения общего хо-
лестерина (ОХС) и триглицеридов (ТГ) были значи-
тельно выше у пациентов с пародонтитом (р<0,001), 
при этом частота патологических значений ОХС 
и ТГ также были значительно выше в группе паро-
донтита, по сравнению с лицами со здоровым па-
родонтом (р=0,002 и р=0,015, соответственно) [20]. 
В индийском исследовании Sandi RM, et al. (2014) 
у пациентов с хроническим пародонтитом отмечено 
существенное повышение уровня ОХС и  ХС липо-
протеинов низкой плотности (р<0,05) по сравнению 
с лицами со здоровым пародонтом [21]. При лече-
нии заболеваний пародонта отмечается улучшение 

показателей липидного профиля у  больных паро-
донтитом [22,23].

Пародонтит и атеросклероз
В  целом ряде исследований отмечается наличие 
определенной положительной связи клинических 
проявлений и воспалительных изменений при за-
болеваниях пародонта с атеросклерозом и ССЗ.

Консенсус по пародонтиту и  атеросклеротиче-
ским ССЗ, опубликованный в  American Journal of 
Cardiology и Journal of Periodontology, рекоменду-
ет информировать пациентов с  умеренным и  тя-
желым пародонтитом о  возможном повышенном 
риске ССЗ и необходимости пройти кардиологиче-
ское обследование [24].

При исследовании распространенности болез-
ней пародонта у  пациентов с  острым инфарктом 
миокарда (ОИМ) и у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) без ОИМ Kodovazenitis G, et 
al. (2011) было отмечено, что болезни пародонта 
чаще диагностировали у пациентов с ОИМ — 38,3 % 
и 17,5 %, соответственно (р=0,03) [25]. В другом ис-
следовании Heaton B, et al. (2014) отметили связь 
увеличения показателя потери альвеолярной кости 
(MBLS) с повышением риска сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с ИБС [26].

В перекрестном и аналитическом исследовании 
Marfil-Álvarez R, et al. (2014) определяли содер-
жание в  крови сердечного тропонина I  и  миогло-
бина, и  оценивали ассоциацию степени тяжести 
хронического пародонтита и  распространенности 
ОИМ. В  исследование были включены 112 паци-
ентов с  ИМ [27]. Опосредованный регрессионный 
анализ показал, что степень (индекс Arbes) и  тя-
жесть (Periodontal Inflammatory Severity Index) 
хронического пародонтита были связаны с  уров-
нями тропонина I  после проверки влияющих со-
циально-демографических и  клинических фак-
торов (изменение R (2) = 0,041, Р <0,02, а  R (2) = 
0,031, р=0,04). Величина индекса Arbes была свя-
зана с уровнями миоглобина (изменение в R (2) = 
0,030, р<0,05), лейкоцитов (изменение R (2) = 0,041, 
р<0,02) и нейтрофилов (изменение в R (2) = 0,059, 
р<0,01). Результаты исследования показывают, что 
степень и тяжесть пародонтита положительно свя-
заны с ОИМ и его размером, по уровням тропонина 
I и миоглобина в сыворотке крови.

В качестве объективного показателя связи бо-
лезней пародонта с  атеросклерозом в  многочис-
ленных исследованиях определяли ТИМ сонных 
артерий. Связь между ТИМ сонной артерии и по-
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ток-опосредованной дилатацией с  патологией 
пародонта была исследована в британском мета-
анализе Orlandi M, et al. (2014). Авторы проана-
лизировали 2009  абстрактов и  101 полный текст 
статей. Мета-анализ показал, что диагноз паро-
донтита была связан со средним ростом в  ТИМ 
на 0,08  мм (95 % ДИ 0,07–0,09) и  средней разни-
цей FMD в 5,1 % по сравнению с контролем (95 % 
ДИ = 2,08–8,11 %). Мета-анализ влияния лечения 
пародонтита на поток-опосредованную дилатацю 
показал среднее улучшение на 6,64 % (95 % ДИ = 
2,83–10,44 %), что указывает на улучшение функ-
ции эндотелия [28].

У  пациентов с  СД 2 типа и  наличием болезней 
пародонта (гингивит и пародонтит) величина ТИМ 
была выше [29] по сравнению с пациентами без па-
тологии пародонта — 0,804±0,112 и 0,772±0,127 vs 
0,691±0,151 мм, соответственно (p<0,01 и p<0,05, OR 
= 5,25 при ТИМ ≥ 0,8 мм; 95 % ДИ 1,1–25).

В  китайском исследовании Yu H, et al. (2014) 
у  пожилых пациентов (847 участников, в  возрас-
те 70,64±9,03  лет, с  наличием ≥10 зубов) средний 
индекс зубного налета, отражающий состояние 
гигиены полости рта, коррелировал с  максималь-
ной ТИМ и  атеросклеротической бляшки в  целом 
(β = 0,068, р<0,001; OR = 2,051, р<0,001) и у пациен-
тов без нарушений углеводного обмена (β = 0,066, 
р=0,008; отношение шансов OR = 2,122, р=0,009). 
В этом исследовании у пациентов с нарушениями 
углеводного обмена методами множественной ли-
нейной регрессии (р=0,006) и многомерного логи-
стического регрессионного анализа (р=0,025) после 
корректировки на традиционные факторы риска 
атеросклероза была отмечена линейная и дозоза-
висимая связь между средней величиной индекса 
CAL (clinical attachment loss) и максимальной ТИМ 
[30]. Каждое увеличение CAL на 1 мм соответство-
вало увеличению ТИМ на 0,018 мм. Риск развития 
атеросклеротической бляшки увеличивался на 
18,3 % с каждым увеличением CAL на 1 мм. Другие 
параметры состояния пародонта также коррелиро-
вали с ТИМ и атеросклеротической бляшкой у па-
циентов с гипергликемией.

Новые данные к  уже значительному объему 
эпидемиологических доказательств связи между 
ССЗ и  болезнями пародонта добавляет исследо-
вание INVEST (Oral Infections and Vascular Disease 
Epidemiology Study) [31]. Наблюдения в  течение 
3 лет за 420 участниками (средний возраст в нача-
ле исследования 68±8  лет) показали, что средняя 
ТИМ увеличилась в  течение периода наблюдения 

на 0,139±0,008 мм. Прогрессирование ТИМ сонной 
артерии ослаблялась с  улучшением клинического 
или микробиологического состояния пародонта.

Пародонтальные бактерии 
и атеросклероз
Вместе с тем, остаются неясными возможные ме-
ханизмы, определяющие ассоциацию патологии 
пародонта и  атеросклероза [32]. В  качестве воз-
можных факторов рассматриваются пародонталь-
ные бактерии и  маркеры системного воспаления. 
На возможное участие пародонтальных бактерий 
и их связь с изменениями ТИМ сонных артерий ука-
зывают результаты исследования INVEST [15] и ряд 
других исследований [33, 34]. Выявлено, что повы-
шение ТИМ сонных артерий параллельно увели-
чению пародонтальных бактерий в  зубодесневых 
карманах [35] и с использованием множественной 
логистической регрессии [36] показано увеличение 
ТИМ при пародонтите (OR = 4,22; р<0,05), при на-
личии 2 поддесневых микроорганизмов Prevotella 
nigrescens (OR = 4,08; р< 0,05) и  Porphyromonas 
gingivalis (OR =7,63; р<0,01).

В исследовании Tapashetti RP, et al. (2014) в ка-
честве возможного основного пути в  ассоциации 
между заболеваниями пародонта и ТИМ сонной ар-
терии рассматривался С-реактивный белок (СРБ) 
[37]. Было отмечено, что средние уровни СРБ были 
значительно выше у  пациентов с  хроническим 
пародонтитом  — 19,58±17,03, по сравнению с  па-
циентами без патологии пародонта — 5,54±1,63 (р 
<0,004). Среднее значение ТИМ было значительно 
выше у пациентов с хроническим пародонтитом — 
1,09±0,45, чем у пациентов без патологии пародон-
та — 0,57±0,06 (р<0,001). Была отмечена значитель-
ная корреляция между СРБ и  увеличением ТИМ 
у пациентов с хроническим пародонтитом (r = 0,863, 
р<0,001).

Одним из факторов дестабилизации атеро-
склеротической бляшки считают её воспаление. 
Полагают, что причиной воспалительной реак-
ции может быть инфекция, вызванная хламидия-
ми, хеликобактером, вирусами [3]. Действительно 
в  литературе описана связь острого коронарного 
синдрома и  хронической инфекции грамотрица-
тельных бактерий, таких как Chlamydia pneumoniae 
и Helicobacter pylori.

Эпидемиологические параллели между инфек-
циями полости рта и  ССЗ продемонстрированы 
в целом ряде исследований in vitro и in vivo, что по-
зволяет предполагать вероятную связь между бак-
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териями полости рта и  атеросклерозом. При этом 
взаимодействие между бактериями полости рта 
и  ССЗ является чрезвычайно сложным и  много-
факторным.

Для хронического пародонтита характерен дис-
биоз поддесневой микробиоты. Пародонтит клини-
чески дебютирует с воспаления десен, и сопрово-
ждается образованием пародонтальных карманов, 
что способствует развитию и  росту анаэробных 
грамотрицательных бактерий, в т. ч. Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans и Tannerella forsythia [38].

В исследовании INVEST [31] отмечено преобла-
дание бактерий, традиционно считающихся при-
чинно-связанными с  заболеваниями пародонта, 
которые наиболее тесно связаны с  прогрессиро-
ванием атеросклероза. Эти виды бактерий имеют 
тесную связь с клиническими проявлениями паро-
донтита и воспалительными маркерами. Бактерии 
пародонта, попадая в  кровоток, могут внедряться 
в эндотелиальные клетки, индуцировать эндотели-
альную дисфункцию клеток и активировать воспа-
лительные и иммунные реакции. В серологических 
исследованиях отмечены высокие титры антител 
к  пародонтальным бактериям при атеросклерозе 
и ССЗ.

Иммунные и  инфекционные изменения, проис-
ходящие в пародонте, могут повлиять на развитие 
и  тяжесть ССЗ. Одной из таких возможностей яв-
ляется транслокация бактерий полости рта в  ате-
росклеротическую бляшку [39]. В совместном бра-
зильско-канадском исследовании [39], в  котором 
оценивали микробный пейзаж зубодесневых кар-
манов и  атеросклеротических бляшек, были най-
дены 17 одинаковых филотипов, что может свиде-
тельствовать о возможной бактериальной трансло-
кации между микрофлорой пародонтальных карма-
нов и коронарных артерий. Подобная возможность 
продемонстрирована выделением жизнеспособ-
ных Porphyromonas gingivalis из атеросклеротиче-
ской бляшки [40]. Дезоксирибонуклеиновая кисло-
та пародонтальных бактерий выявлена в 10 из 17 
образцов из коронарных артерий: Porphyromonas 
gingivalis присутствовал в 52,9 %, Aggregatibacter ac-
tinomycetemcomitans в  35,5 %, Prevotella intermedia 
в 23,5 %, Tannerella forsythia в 11,7 % [41, 42].

Таким образом, присутствие пародонтальных 
бактерий в коронарных и внутренних грудных ар-
териях может быть связано с  развитием и  про-
грессированием атеросклероза, а  также с  пора-
жением сердечных клапанов, что подтверждается 

в  ряде экспериментальных исследований. Так, 
результаты ряда исследований указывают на роль 
Porphyromonas gingivalis в  патогенезе ССЗ у  мы-
шей: наличие пародонтита существенно увели-
чивало степень атеросклеротических поражений, 
а  пародонтальные бактерии выделялись из сосу-
дистой стенки [2].

Пародонтит и системное воспаление
Ответная реакция на инфекцию часто сопровожда-
ется выделением провоспалительных цитокинов, 
таких как интерлейкин 1 бета (IL-1b), IL-6, и фактор 
некроза опухоли альфа (TNF-α), которые изменя-
ют липидный метаболизм и  способствуют гипер- 
и  дислипидемии. Провоспалительные цитокины, 
такие как IL-1b, TNF-α, интерферон Y, индуцируют 
продукцию простагландинов Е2 (PGE2) и матрикс-
ных металлопротеиназ  — молекул, которые спо-
собствуют разрушению внеклеточного матрикса 
тканей десны и  пародонтальной связки, а  также 
резорбции альвеолярной кости [2].

Кроме этого, провоспалительные цитокины об-
уславливают системный ответ организма — повы-
шение уровней СРБ и  фибриногена. Системные 
воспалительные реакции, развивающиеся при 
пародонтите, могут быть значимыми для повреж-
дения сосудов, но при этом остается не совсем по-
нятно непосредственное действие пародонтальных 
бактерий на сосудистую стенку [43].

Пародонтит рассматривается как фактор риска 
развития системного воспаления в результате по-
падания в кровь бактерий и воспалительных/про-
воспалительных цитокинов, что, соответственно, 
может влиять на другие органы и системы организ-
ма [43, 44].

Многочисленные исследования свидетельству-
ют о  повышенном уровне СРБ при заболеваниях 
пародонта. В колумбийском исследовании Ramírez 
JH, et al. (2014) у больных пародонтитом отмечены 
более высокие уровни в  плазме Е-селектина  — 
64,5±30,9 vs 43,8±22,2 (p=0,026) и  миелоперокси-
дазы — 103±114,5 vs 49,1±35,6 (p=0,032), что также 
подтверждает системный характер воспаления 
[45].

Воспаление и эндотелиальная дисфункция свя-
заны с развитием атеросклеротических заболева-
ний. Инфицирование пародонта и  последующее 
увеличение уровней маркеров воспаления может 
быть связаны с  ИМ, заболеваниями перифериче-
ских сосудов и цереброваскулярными заболевани-
ями.
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Лечение заболеваний пародонта и ССЗ
Плохая гигиена полости рта, снижение частоты 
чистки зубов, могут быть связаны с  эндотелиаль-
ной дисфункцией [46]. Использование зубной нити 
и межзубной щетки, как показано в исследовании 
Reichert S, et al. (2015) может уменьшить риск для 
новых сердечно-сосудистых событий у  пациен-
тов с  ИБС и  пародонтитом (ОR = 0,2, ДИ 0,06–0,6, 
р=0,01) [47].

У  соматически здоровых лиц с  пародонтитом, 
лечение пародонта в исследовании Leite AC, et al. 
(2014) было связано со снижением уровней CРБ 
и повышением ХС липопротеинов высокой плотно-
сти в сыворотке крови [48]. В исследовании Caúla 
AL, et al. (2014) медиана значения СРБ, скорости 
оседания эритроцитов, ОХС и ТГ были снижены по-
сле 6 мес. лечения пародонтита (р<0,001, р<0,001, 
р<0,001 и  р=0,015 соответственно) по сравнению 
с  пациентами с  задержкой лечения или без ле-
чения [49]. Снижение СРБ под влиянием лечения 
пародонтита было отмечено и в других исследова-
ниях [7, 50].

В  австралийском исследовании Cullinan MP, et 
al. (2015) оценивали уровень ОХС, ХС липопротеи-
нов высокой и низкой плотности, ТГ, СРБ, скорость 
оседания эритроцитов, гемоглобин, число лейкоци-
тов, скорость клубочковой фильтрации и  функци-
ональные пробы печени ежегодно в  течение 5 лет 
[51]. В исследовании приняли участие 283 пациента 
с ССЗ, которые были разделены на 2 группы: 1 груп-
па (n=193) использовала зубную пасту с триклозаном 
и 2 группа (n=190) использовала плацебо-зубную па-
сту. Использование триклозан-содержащей зубной 
пасты сопровождалось снижением ОХС (р=0,03) и ХС 
липопротеинов низкой плотности (р=0,04) по срав-
нению с плацебо-зубной пасты.

В  двойном слепом, рандомизированном, кли-
ническом исследовании длительностью 1 год у чи-
лийских пациентов с  пародонтитом [50] маркеры 
воспаления и  клинические параметры состояния 
пародонта оценивались исходно и  каждые 3  мес. 
до 12 мес. после терапии. В основной группе иссле-
дования в лечении пародонтита наряду с местной 
терапией использовались системные антибиотики: 
амоксициллин и  метронидазол. В  контрольной  — 
только местная терапия + плацебо. Параметры со-
стояния пародонта значительно улучшились в обе-
их группах через 3  мес. после терапии (р=0,0001) 
и  оставались ниже базового уровня в  течение 
12 мес. В основной группе, получавшей системную 
антибактериальную терапию, отмечено более зна-

чимое улучшение состояния пародонта (р=0,0001). 
Уровень СРБ снизился со временем, и  это сокра-
щение было значительным через 9  мес. (р=0,024) 
и  12  мес. (р=0,001) в  обеих группах без различий 
между группами. Уровень фибриногена значи-
тельно снизился только в основной группе через 6 
и 12 мес.

Экспериментальные исследования свидетель-
ствуют, что ингибирование сосудистого воспале-
ния, обусловленного эндогенными медиаторами, 
обуславливает новый подход в профилактике ате-
рогенных событий и пародонтита.

Таким образом, лечение заболеваний пародонта 
важно не только для поддержания хорошего здо-
ровья полости рта, но, возможно, как это отмечено 
в ряде обзоров [52, 53], и для смягчения патологи-
ческих изменений, таких как атеросклероз и ИБС, 
а впоследствии ОИМ и инсульта.

Определенное влияние на состояние пародонта 
могут оказывать и лекарственные препараты, при-
меняемые для лечения ССЗ. Наиболее значимыми 
негативными для пародонта побочными эффекта-
ми селективных блокаторов кальциевых каналов 
(нифедипин, амлодипин, фелодипин, лерканиди-
пин, верапамил, дилтиазем и др.) являются гипер-
плазия десен (кровоточивость, болезненность, от-
ечность) и гипертрофический гингивит [3].

При использовании ацетилсалициловой кисло-
ты, клопидогрела, тиклопидина, варфарина, не-
фракционированного гепарина, низкомолекуляр-
ных гепаринов (надропарин, далтепарин, эноксапа-
рин, бемипарин, репиварин), фондапаринукса на-
трия, ривароксабана, дабигатрана этексилата, аб-
циксимаба, эптифибатида может отмечаться повы-
шенная кровоточивость десен. Тромболитическая 
терапия (стрептокиназа, алтеплаза, тенектеплаза, 
проурокиназа) также может быть причиной разви-
тия десневых кровотечений [3].

Позитивные эффекты лекарственной терапии 
ССЗ на состояние пародонта связаны с препарата-
ми группы статинов. Статины вызывают следующие 
системные (плейотропные) эффекты: улучшение 
функционального состояния эндотелия (восстанов-
ление или улучшение эндотелийзависимой дила-
тации); нормализация (улучшение) реологических 
и снижение тромбообразующих свойств крови.

Перспективным считается снижение активно-
сти всех воспалительных маркеров под воздей-
ствием статинов, причём выраженность этого эф-
фекта не зависит от влияния статинов на липиды. 
Предполагают, что противовоспалительное дей-
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ствие данных препаратов предшествует по време-
ни их гиполипидемическому эффекту.

Противовоспалительный эффект липидоснижа-
ющей терапии обеспечивается такими механизма-
ми, как улучшение эндотелиальной функции за счёт 
повышения уровня NO, стабилизация атероскле-
ротической бляшки, затруднение тромбообразова-
ния вследствие уменьшения агрегации тромбоци-
тов и  снижения уровня фибриногена, ингибитора 
тканевого активатора плазминогена 1 типа. В ряде 
исследований показано, что статины снижают кон-
центрацию СРБ, и могут уменьшать секрецию не-
которых цитокинов: IL-6, TNF-α.

В систематическом обзоре с использованием баз 
данных PUBMED и BIREME [54] отмечается, что ста-
тины снижают резорбцию кости путем ингибирова-
ния образования остеокластов, и могут приводить 
к увеличению апоптоза этих клеток. Эффект стати-
нов на формирование кости связан с повышенной 
экспрессией морфогенетического гена белка кости 
в остеобласты. Уменьшение потери костной массы 
альвеолярной кости сопровождается снижением 
клинических признаков воспаления пародонта.

Высокие дозы статинов (80  мг аторвастатина) 
по сравнению с  низкими (10  мг) в  исследовании 
Subramanian S, et al. (2013) приводили к снижению 
воспаления пародонта по данным позитронно-
эмиссионной томографии и  компьютерной томо-
графии в начале лечения, и через 4 и 12 нед [55]. 
Отмечена и  достоверная корреляция снижения 
активности воспаления пародонта с изменениями 
в сонной артерии (ОR = 0,61, р<0,001).

Конфликт интересов: не заявлен.

Заключение
Рассмотренные взаимоотношения между ССЗ 
и  болезнями пародонта не позволяют однозначно 
оценить их характер. Вместе с тем, имеющиеся на 
сегодня данные свидетельствуют о наличии тесной 
связи между патологией пародонта и ССЗ, что об-
уславливает необходимость выяснения при сборе 
анамнеза возможных стоматологических жалоб 
и осмотра полости рта при курации интернистами 
пациентов с  ССЗ, а  при их наличии направление 
пациентов на консультацию и  лечение к  стомато-
логу. С другой стороны для повышения эффектив-
ности лечения болезней пародонта стоматологу 
целесообразно для уточнения имеющейся сомати-
ческой патологии отправить пациента на консуль-
тацию и лечение к интернисту.
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