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Heart-related problems

Втечение многих лет сердечно-сосудистые заболева-

ния (ССЗ) являются главной причиной смертности на-

селения во многих экономически развитых странах [1, 2].

В Российской Федерации, по данным Росстата 2013 г.,

смертность, обусловленная сердечно-сосудистой патоло-

гией, составила порядка 55% от общего числа умерших

(более полумиллиона человек) [3].

Болезни сердечно-сосудистой системы часто сопровож-

даются разными изменениями со стороны органов и тка-

ней полости рта.

Хронические воспалительные заболевания пародонта

(гингивит, пародонтит) занимают после кариеса 2-е место

по распространенности среди стоматологической пато-

логии. Согласно данным Всемирной организации здраво-

охранения свыше 60% населения европейских стран и до

50% населения США имеют признаки хронического воспа-

ления десен [4].

Пародонтит – заболевание зубочелюстной системы, ха-

рактеризующееся развитием острого или хронического

воспалительного процесса, деструкцией тканей пародонта

и атрофией костной ткани альвеол [5]. Американской ака-

демией пародонтологии пародонтит рассматривается как

воспалительное заболевание бактериального происхож-

дения [6].

Значимость данной проблемы определяется длитель-

ным хроническим течением воспалительного процесса,

негативным влиянием на организм пациентов и снижени-

ем качества их жизни. Нарушения в микроциркуляторном

русле и наличие пародонтопатогенных микроорганизмов

относятся к основным факторам, приводящим к развитию

воспаления в тканях пародонта. Существенный вклад в

этиопатогенез болезней пародонта вносят соматические

болезни: ССЗ, сахарный диабет (СД), болезни органов пи-

щеварения, системный остеопороз, заболевания дыхатель-

ных путей [4].

Наиболее активно в литературе в последние десятилетия

обсуждаются взаимоотношения между болезнями паро-

донта и ССЗ. Основной вопрос, на который в настоящее

время нет однозначного ответа, – это вопрос взаимосвязи

этих заболеваний, их течения параллельно или в одной

связке.

Болезни пародонта и ССЗ имеют много общих факторов

риска: метаболический синдром (МС), СД, дислипидемия,

артериальная гипертензия (АГ).

Пародонтит и МС
На наличие связи между МС и заболеваниями пародонта

указывает целый ряд обзоров [7–11] и исследований

[12–15].

В обзоре стоматологического колледжа Университета

штата Иллинойс [11] отмечается, что из 309 работ, связан-

ных с МС и пародонтитом, 26 оригинальных исследова-

тельских работ изучали взаимосвязь/связь между заболе-

ваниями пародонта и МС. Все эти исследования показали

положительную связь между заболеваниями пародонта и

МС. Однако из-за неоднородности критериев оценки па-

родонтита и МС сложно определить относительный вклад

пародонтита в МС [11].

Во французском исследовании [12], в котором приняли

участие 276 пациентов (35–74 лет) с умеренными и тяже-

лыми формами пародонтита, была отмечена связь паро-

донтита (р=0,05) с МС и большинством его компонентов

и индексом НОМА-IR (homoeostasis model assessment of

insulin resistance – оценка гомеостатической модели ин-

сулинорезистентности). После устранения других воз-

можных факторов с пародонтитом тяжелой степени

остался связан только индекс НОМА-IR (отношение шан-

сов – ОШ 3,97, 95% доверительный интервал – ДИ

1,22–12,9), что позволило авторам выделить ведущую

роль инсулинорезистентности в формировании этой

взаимосвязи.

В финское исследование [13] были включены 2050 лиц в

возрасте от 30 до 64 лет, не страдающих СД и никогда не

куривших. Относительные риски (ОР) были рассчитаны с

помощью моделей регрессии Пуассона. МС был связан с

зубами с углублением зубодесневых карманов 4 мм и более

[ОР 1,19 (95% ДИ 1,01–1,42)], с карманами глубиной 6 мм и

более [ОР 1,50 (95% ДИ 0,96–2,36)].

В исследовании, проведенном в Пуэрто-Рико [14], в ко-

тором принимал участие 7431 человек в возрасте 20 лет и

старше, наиболее значимые изменения были выявлены у

женщин с 2 или более компонентами МС, у которых значи-

тельно повышались шансы заболевания пародонта, по

сравнению с теми, у кого не было проявлений МС [2 ком-

понента – ОШ 5,6 (95% ДИ 2,2–14,4), 3 или более – ОШ 4,7

(ДИ 2,0–11,2)].

Из критериев МС наиболее четкая связь патологии паро-

донта отмечена с абдоминальным ожирением [7, 14–17].

В обзоре, посвященном взаимосвязи между состоянием

полости рта, МС и ССЗ [7], отмечается, что при наличии

четкой взаимосвязи между плохим гигиеническим состоя-

нием полости рта и МС не совсем ясно, может ли лечение

пародонтита улучшить соматический статус.

Пародонтит и СД
Тесные взаимосвязи между СД и заболеваниями паро-

донта хорошо известны и основаны на многочисленных

исследованиях 1990-х годов, позволяющих рассматри-
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вать пародонтит в качестве одного из основных осложне-

ний СД [18].

Для больных СД характерна прямая зависимость выра-

женности воспалительных изменений в слизистой обо-

лочке полости рта от длительности течения заболевания,

наличия осложнений и возраста больного. Одним из ран-

них симптомов заболевания являются сухость во рту и ги-

посаливация. Органы и ткани полости рта у больных СД

находятся под постоянной углеводной нагрузкой вслед-

ствие повышения содержания глюкозы в ротовой жидко-

сти [19–21].

К характерным признакам гингивита при СД относятся

гиперемия, отек, колбообразное вздутие десневых сосоч-

ков, отмечается тенденция к некрозу десневого края. Нами

отмечено, что у больных СД типа 1 значение папиллярно-

маргинально-альвеолярного индекса (papillary marginal al-

veolar – РМА) зависит от возраста больных, длительности

заболевания, наличия диабетической микроангиопатии

[20, 22].

Для СД характерным является развитие хронического

генерализованного пародонтита с большой подвиж-

ностью зубов и гноетечением из пародонтальных карма-

нов.

СД влияет на этиологические и патогенетические звенья

генерализованных заболеваний пародонта: бактериаль-

ный дисбиоз, защитные свойства тканей пародонтального

комплекса, микроциркуляцию, метаболизм и течение ре-

паративных процессов в них. Наши исследования свиде-

тельствуют, что эти нарушения у больных СД проявляются

повышенной кровоточивостью десен, изменением состава

и свойств ротовой жидкости: увеличением количества

осадка, содержания глюкозы, изменением соотношения

кальция и фосфора, снижением количества лизоцима;

снижением скорости саливации и регенераторных про-

цессов, ускоренным камнеобразованием на зубах. Кроме

этого, следует помнить, что в целом для СД характерно

развитие вторичного иммунодефицита, что также способ-

ствует неблагоприятному течению воспалительных забо-

леваний, в том числе и пародонта [19, 23, 24].

Клиническая картина хронического пародонтита при

СД в определенной степени связана с особенностями

микрофлоры пародонтальных карманов. У взрослых па-

циентов, страдающих СД, в пародонтальных карманах

наиболее часто выявляются Bacillus intermedius, Bacteroi-

des gingivalis (Porphyromonas gingivalis), Wolinella recta. По-

вышение содержания глюкозы в пародонтальных карма-

нах является отягощающим фактором, поскольку она слу-

жит питательной средой для микроорганизмов. Повыше-

ние содержания глюкозы в ротовой жидкости изменяет

микробиологическое равновесие в полости рта, способ-

ствуя угнетению регенерации тканей пародонтального

комплекса [19, 25].

Диабетические микроангиопатии, осложняющие тече-

ние СД, обусловливают, с одной стороны, усиление ре-

зорбтивных процессов в костной ткани челюстей, с дру-

гой – инсулиновая недостаточность угнетает активность

остеобластов, вызывает метаболический ацидоз, повы-

шающий активность остеокластов и увеличивающий сек-

рецию глюкокортикостероидов, и в итоге – развитие вто-

ричного остеопороза. В силу этих причин при СД наблю-

дается прогрессирующий лизис костной ткани челюстей,

клинически проявляющийся уменьшением костной массы

с последующей потерей зубов [19].

В 2 перекрестных исследованиях, направленных на из-

учение связи болезней пародонта с ССЗ, у пациентов с СД

типа 2 и наличием гингивита и пародонтита были отмече-

ны увеличение индекса массы миокарда левого желудочка

(ИММЛЖ), повышение диастолического и систоличес-

кого давления [26], увеличение толщины комплекса инти-

ма–медиа (ТИМ) сонных артерий [27]. В исследовании,

включавшем 457 пациентов в возрасте (52 года и старше) с

пародонтитом и СД, было отмечено нарушение микро-

циркуляции на примере сосудов сетчатки с использовани-

ем многопараметрических линейных регрессионных мо-

делей [28].

В долгосрочных исследованиях показано улучшение

клинических и иммунологических показателей состояния

пародонта и гликемического контроля после лечения па-

родонтита [18, 29].

В литературе особо подчеркивается необходимость хо-

рошей коммуникации между стоматологом и интерниста-

ми: эндокринологом и врачом первого контакта (терапев-

том, врачом общей практики) с целью обеспечения ран-

ней диагностики обоих заболеваний с учетом возможно-

сти одновременного развития СД и пародонтита [18, 29].

Стоматологу при выявлении у пациента патологии паро-

донта целесообразно направить пациента для общесома-

тического обследования к интернисту, поскольку большая

часть пациентов с пародонтитом имеют СД или нарушен-

ную толерантность к глюкозе, повышение индекса массы

тела (ИМТ), АГ и дислипидемию [30].

Пародонтит и дислипидемия
Дислипидемия – это нарушение соотношения разных

видов липидов плазмы крови. К липидам плазмы крови че-

ловека относятся холестерин (ХС), триглицериды, фосфо-

липиды и жирные кислоты [31].

Результаты многочисленных исследований свидетель-

ствуют, что дислипидемия может быть связана с патологи-

ей пародонта у соматически здоровых людей [17, 30,

32–36]. Так, в иранском исследовании [34] средние значе-

ния общего ХС (ОХС) и триглицеридов были значительно

выше у пациентов с пародонтитом (р<0,001). Частота пато-

логических значений ОХС и триглицеридов была значи-

тельно выше в группе пародонтита по сравнению с лица-

ми со здоровым пародонтом (р=0,002 и р=0,015 соответ-

ственно). В индийском исследовании [35] у пациентов с

хроническим пародонтитом отмечено существенное по-

вышение уровня ОХС и ХС липопротеинов низкой плот-

ности (р<0,05) по сравнению с лицами со здоровым паро-

донтом.

При лечении заболеваний пародонта отмечается улуч-

шение показателей липидного профиля у больных паро-

донтитом [37, 38].

Пародонтит и АГ
Эпидемиологические данные указывают на потенциаль-

ную связь пародонтита с повышением уровня артериаль-

ного давления (АД) и распространенностью АГ. Данные из

перекрестных исследований позволяют предположить,

что при АГ наличие у пациентов пародонтита может уве-

личить риск и степень поражения органов-мишеней [39,

40]. Повышение АД у пациентов с патологией пародонта

отмечено в целом ряде исследований [17, 26, 33, 41–45].

В польском исследовании [26] было показано, что при

наличии патологии пародонта (пародонтит и гингивит) у

пациентов с СД типа 2 отмечается гипертрофия левого же-

лудочка (увеличение ИММЛЖ) на фоне повышения систо-

лического и диастолического АД.

В пилотном исследовании, проведенном в Бразилии [33],

при обследовании 79 пациентов с гетерозиготной семей-

ной гиперхолестеринемией у пациентов с тяжелым паро-

донтитом по сравнению с пациентами с умеренно выра-

женным пародонтитом отмечены повышение диастоличе-

ского АД, более высокие значения ХС, триглицеридов, глю-

козы, скорости пульсовой волны, ТИМ сонных артерий.

После проведенной коррекции с учетом исключения тра-

диционных факторов риска атеросклероза подтверждена

только связь между тяжелым пародонтитом и уровнем диа-

столического АД (ОШ 3,1; 95% ДИ 1,1–8,5; p=0,03). В другом
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бразильском исследовании [42] отмечены достоверные 

ассоциации АГ с тяжелой формой (ОШ 4,04; 95% ДИ

1,92–8,49) и с распространенной формой хронического

пародонтита (ОШ 2,18; 95% ДИ 1,04–4,56).

В китайском исследовании [42] была выявлена независи-

мая ассоциация пародонтита и АГ у взрослых уйгуров

(1415 жителей-уйгуров от 18 лет и старше), проживающих

в сельской местности. Рассеянный логистический регрес-

сионный анализ полученных результатов после внесения

поправок на возраст, пол, ИМТ, окружность талии, наруше-

ния углеводного обмена, дислипидемию и хронические

заболевания показал, что пародонтит был в значительной

степени связан с АГ (ОШ 1,75; 95% ДИ 1,30–2,36, p<0,01).

В японском исследовании [43] были оценены соотно-

шения между разными показателями состояния пародон-

та и АГ у японцев, проживающих в городской местности.

Всего обследованы 1643 участников, не имеющих ССЗ

(средний возраст 66,6 года; 43,4% женщин). У лиц с изме-

нениями 3 показателей и более состояния пародонта риск

АГ составил 1,82 (95% ДИ 1,23–2,72; p=0,003).

Наличие патологии пародонта связывают с повышен-

ным риском экстрагенитальной патологии и неблагопри-

ятных исходов беременности, включая АГ у беременных. 

В индийском исследовании [44] были обследованы 200 бе-

ременных женщин, 100 – с АГ беременных и 100 – без АГ.

Распространенность заболеваний пародонта составила

65,5% и была значительно выше (р<0,0001) у женщин с АГ

(ОР 1,5; 95% ДИ 1,3–1,9).

В шведском исследовании [17], в котором принимали

участие пациенты в возрасте 12–18 лет с ожирением, уста-

новлена связь между наличием патологических пародон-

тальных карманов (глубиной 4 мм и более) и диастоличе-

ского АД (р=0,006). Выявленная ассоциация не зависела от

факторов риска сердечно-сосудистых событий или забо-

леваний пародонта. Авторы отмечают, что полученные ре-

зультаты обусловливают необходимость сотрудничества

между врачами первого контакта (терапевт, врач общей

практики и педиатр) и детскими стоматологами в сфере

профилактики развития ожирения и связанных с ним за-

болеваний [17].

В немецком исследовании [45] пациенты с тяжелым па-

родонтитом показали значительно более высокие ско-

рость пульсовой волны (р=0,00004), индекс аугментации

(р=0,0049) и снижение пульсового давления (р=0,028), чем

у лиц без патологии пародонта.

В интервенционном проспективном пилотном исследо-

вании когорты пациентов с диагнозом рефрактерной АГ и

хронического пародонтита [46] оценивали влияние без-

операционного лечения пародонта на АГ, ИММЛЖ, ско-

рость пульсовой волны. После лечения хронического па-

родонтита отмечено снижение медианы значения систо-

лического и диастолического АД соответственно на 12,5 и

10,0 мм рт. ст. при уменьшении ИММЛЖ на 12,9 г и сниже-

нии скорости пульсовой волны на 0,9 м/с (р<0,01).

Корейские ученые для анализа возможного влияния ги-

гиены полости рта на уровень АГ [47] использовали дан-

ные по 19 560 взрослым лицам из национального репре-

зентативного опроса Korea National Health and Nutrition

Examination Survey (KNHANES) в 2008–2010 гг. Проведен-

ный анализ показал, что люди с плохим гигиеническим

уходом за полостью рта имеют более высокую распростра-

ненность АГ еще до развития пародонтита. Авторы предла-

гают рассматривать гигиеническое состояние полости рта

в качестве независимого показателя риска АГ.

Пародонтит и инсульт
В ряде исследований изучалась ассоциация между паро-

донтитом и инсультом [48–50].

Связь между пародонтитом и геморрагическим инсуль-

том оценивалась с помощью многовариантного анализа

логистической регрессии с учетом возраста, пола, дохода,

образования, АГ, диабета, ИМТ, ССЗ, семейного анамнеза,

курения и употребления алкоголя [48]. Выявлена связь па-

родонтита с геморрагическим инсультом (ОШ 2,5; 95% ДИ

1,1–5,6), наибольший риск отмечен у мужчин и пациентов

с ожирением.

В другом проспективном исследовании [49] изучалась

ассоциация между клиническими и рентгенологическими

маркерами заболеваний пародонта и ишемическим ин-

сультом. Из исследованных стоматологических парамет-

ров наибольшая связь с ишемическим инсультом отмечена

между индексом ВОР – bleeding on probing, кровоточиво-

сти при зондировании (ОШ 1,049; 95% ДИ 1,012–1,88,

р=0,009) и потерей костной ткани более 20% (ОШ 1,053;

95% ДИ 1,017–1,091, р=0,004). Связь парадонтальных сто-

матологических параметров отмечена с инсультом (ОШ

1,58; 95% ДИ 1,1–3,022) у сенегальского населения [50].

Пародонтит и атеросклероз
В целом ряде исследований отмечается наличие опреде-

ленной положительной связи клинических проявлений и

воспалительных изменений при заболеваниях пародонта

с атеросклерозом и ССЗ [36, 51–59].

Консенсус по пародонтиту и атеросклеротическим ССЗ,

опубликованный в «American Journal of Cardiology» и «Jo-

urnal of Periodontology», рекомендует информировать па-

циентов с умеренным и тяжелым пародонтитом о возмож-

ном повышенном риске ССЗ и необходимости пройти

кардиологическое обследование [60].

При исследовании распространенности болезней паро-

донта у пациентов с острым инфарктом миокарда (ОИМ)

и у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) без

ОИМ [61] было отмечено, что болезни пародонта чаще

встречались у пациентов с ОИМ (соответственно 38,3 и

17,5%, р=0,03). В другом исследовании [62] была отмечена

связь увеличения показателя потери альвеолярной кости

(MBLS) с повышением риска сердечно-сосудистых собы-

тий у пациентов с ИБС.

В перекрестном и аналитическом исследовании [63]

определяли содержание в крови сердечного тропонина I и

миоглобина и оценивали ассоциацию степени тяжести

хронического пародонтита и распространенности ОИМ.

В исследование были включены 112 пациентов с инфарк-

том миокарда. Опосредованный регрессионный анализ

показал, что степень (индекс Arbes) и тяжесть (Periodontal

Inflammatory Severity Index) хронического пародонтита

были связаны с уровнями тропонина I после проверки

влияющих социально-демографических и клинических

факторов. Величина индекса Arbes была связана с уровня-

ми миоглобина, лейкоцитов и нейтрофилов. Результаты

исследования показывают, что степень и тяжесть пародон-

тита положительно связаны с ОИМ и его размером по

уровням тропонина I и миоглобина в сыворотке крови.

В качестве объективного показателя связи болезней па-

родонта с атеросклерозом в многочисленных исследова-

ниях определяли ТИМ сонных артерий [27, 33, 64, 65].

В британском метаанализе [64] была исследована связь

между ТИМ сонной артерии и поток-опосредованной ди-

латацией с патологией пародонта. Авторы проанализиро-

вали 2009 абстрактов и 101 полный текст статей. Метаана-

лиз показал, что диагноз пародонтита была связан со сред-

ним ростом в ТИМ на 0,08 мм (95% ДИ 0,07–0,09) и сред-

ней разницей поток-опосредованной дилатации в 5,1% по

сравнению с контролем (95% ДИ 2,08–8,11%). Метаанализ

влияния лечения пародонтита на поток-опосредованную

дилатацию показал среднее улучшение на 6,64% (95% ДИ

2,83–10,44%), что указывает на улучшение функции эндо-

телия.

У пациентов с СД типа 2 и наличием болезней паро-

донта (гингивит и пародонтит) величина ТИМ была вы-



ше [27] по сравнению с пациентами без патологии па-

родонта.

В китайском исследовании [65] у пожилых пациентов

(847 участников в возрасте 70,64±9,03 года с наличием 

10 и более зубов) средний индекс зубного налета, отра-

жающий состояние гигиены полости рта, коррелировал с

максимальной ТИМ и толщиной атеросклеротической

бляшки в целом (β=0,068, р<0,001; ОШ 2,051, р<0,001) и у

пациентов без нарушений углеводного обмена (β=0,066,

р=0,008; ОШ 2,122, р=0,009).

У пациентов с нарушениями углеводного обмена мето-

дами множественной линейной регрессии (р=0,006) и

многомерного логистического регрессионного анализа

(р=0,025) после корректировки на традиционные факто-

ры риска атеросклероза была отмечена линейная и дозоза-

висимая связь между средней величиной индекса CAL (cli-

nical attachment loss) и максимальной ТИМ. Каждое уве-

личение 1 мм CAL соответствовало увеличению 0,018 мм

ТИМ. Риск развития атеросклеротической бляшки уве-

личивался на 18,3% с каждым увеличением CAL на 1 мм.

Другие параметры состояния пародонта также коррелиро-

вали с ТИМ и атеросклеротической бляшкой у пациентов с

гипергликемией [65].

Исследование INVEST (Oral Infections and Vascular Disea-

se Epidemiology Study) добавляет новые данные к уже

значительному объему эпидемиологических доказа-

тельств связи между ССЗ и болезнями пародонта [66]. На-

блюдения в течение 3 лет за 420 участниками (средний

возраст в начале исследования 68±8 лет) показали, что

средняя ТИМ увеличилась в течение периода наблюдения

на 0,139±0,008 мм. Прогрессирование ТИМ сонной арте-

рии ослаблялось с улучшением клинического или микро-

биологического состояния пародонта.

Однако остаются неясными возможные механизмы,

определяющие ассоциацию патологии пародонта и атеро-

склероза [6]. В качестве возможных факторов рассматри-

ваются пародонтальные бактерии и маркеры системного

воспаления. На возможное участие пародонтальных бакте-

рий и их связь с изменениями ТИМ сонных артерий указы-

вают результаты исследования INVEST [66] и ряд других ис-

следований [67, 68]. Выявлено, что повышение ТИМ сон-

ных артерий параллельно увеличению пародонтальных

бактерий в зубодесневых карманах [67], и с использовани-

ем множественной логистической регрессии [68] показа-

но увеличение ТИМ при пародонтите (ОШ 4,22; р<0,05)

при наличии 2 поддесневых микроорганизмов Prevotella

nigrescens (ОШ 4,08; p<0,05) и P. gingivalis (ОШ 7,63; p<0,01).

В другом исследовании [69] в качестве возможного ос-

новного пути в ассоциации между заболеваниями паро-

донта и ТИМ сонной артерии рассматривается С-реактив-

ный белок (СРБ). Отмечено, что средние уровни СРБ были

значительно выше у пациентов с хроническим пародонти-

том (19,58±17,03 мг/л) по сравнению с пациентами без па-

тологии пародонта (5,54±1,63 мг/л, р<0,004). Среднее

значение ТИМ было значительно выше у пациентов с хро-

ническим пародонтитом (1,09±0,45 мм), чем у пациентов

без патологии пародонта (0,57±0,06, p<0,001). Была от-

мечена значительная корреляция между СРБ и увеличени-

ем ТИМ у пациентов с хроническим пародонтитом

(r=0,863, р<0,001).

Пародонтальные бактерии и атеросклероз
Одним из факторов дестабилизации атеросклеротиче-

ской бляшки считают ее воспаление. Полагают, что причи-

ной воспалительной реакции может быть инфекция, вы-

званная хламидиями, хеликобактером, вирусами [31].

Действительно в литературе описана связь острого ко-

ронарного синдрома и хронической инфекции грамотри-

цательных бактерий, таких как Chlamydia pneumoniae и

Helicobacter pylori [70–72].

Эпидемиологические параллели между инфекциями по-

лости рта и ССЗ продемонстрированы в целом ряде иссле-

дований in vitro и in vivo, что позволяет предполагать веро-

ятную связь между бактериями полости рта и атеросклеро-

зом. При этом взаимодействие между бактериями полости

рта и ССЗ является чрезвычайно сложным и многофактор-

ным [61, 73].

Для хронического пародонтита характерен дисбиоз

поддесневой микробиоты [74]. Пародонтит клинически

дебютирует с воспаления десен и сопровождается образо-

ванием пародонтальных карманов, что способствует раз-

витию и росту анаэробных грамотрицательных бактерий,

в том числе P. gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter

actinomycetemcomitans и Tannerella forsythia [75].

В исследовании INVEST [66] отмечено преобладание бак-

терий, традиционно считающихся причинно связанными

с заболеваниями пародонта и наиболее тесно связанных с

прогрессированием атеросклероза. Эти виды бактерий

имеют тесную связь с клиническими проявлениями паро-

донтита и воспалительными маркерами. Бактерии паро-

донта, попадая в кровоток, могут внедряться в эндотели-

альные клетки, индуцировать эндотелиальную дисфунк-

цию клеток и активировать воспалительные и иммунные

реакции [76]. В серологических исследованиях отмечены

высокие титры антител к пародонтальным бактериям при

атеросклерозе и ССЗ [77–81].

Иммунные и инфекционные изменения, происходящие

в пародонте, могут повлиять на развитие и тяжесть ССЗ. Од-

ной из таких возможностей является транслокация бакте-

рий полости рта в атеросклеротическую бляшку [82]. В со-

вместном бразильско-канадском исследовании [82], в кото-

ром оценивали микробный пейзаж зубодесневых карма-

нов и атеросклеротических бляшек, были найдены 17 оди-

наковых филотипов, что может свидетельствовать о воз-

можной бактериальной транслокации между микрофло-

рой пародонтальных карманов и коронарных артерий. По-

добная возможность продемонстрирована выделением

жизнеспособных P. gingivalis из атеросклеротической

бляшки [83, 84]. ДНК пародонтальных бактерий выявлена в

10 из 17 образцов из коронарных артерий: P. gingivalis при-

сутствовал в 52,9%, A. actinomycetemcomitans – 35,5%, P. inter-

media – 23,5%, T. forsythia – 11,7% [75, 85].

Таким образом, присутствие пародонтальных бактерий

в коронарных и внутренних грудных артериях может быть

связано с развитием и прогрессированием атеросклероза,

а также с поражением сердечных клапанов [36], что под-

тверждается в экспериментальных исследованиях. Так, ре-

зультаты ряда исследований указывают на роль P. gingivalis

в патогенезе ССЗ у мышей: наличие пародонтита суще-

ственно увеличивало степень атеросклеротических пора-

жений, а пародонтальные бактерии выделялись из сосуди-

стой стенки [6, 86, 87]. В кроличьей модели атерогенеза на-

личие пародонтита также существенно увеличивало сте-

пень атеросклеротических поражений, но при этом в оча-

гах поражения сосудистой стенки пародонтальные бакте-

рии не определялись [88].

Ответная реакция на инфекцию часто сопровождается

выделением провоспалительных цитокинов, таких как ин-

терлейкин (ИЛ)-1β, ИЛ-6 и фактор некроза опухоли α
(ФНО-α), которые изменяют липидный метаболизм и спо-

собствуют гипер- и дислипидемии. Провоспалительные

цитокины, такие как ИЛ-1β, ФНО-α, интерферон γ, индуци-

руют продукцию простагландинов Е2 и матриксных метал-

лопротеиназ – молекул, которые способствуют разруше-

нию внеклеточного матрикса тканей десны и пародон-

тальной связки, а также резорбции альвеолярной кости

[89, 90].

Кроме этого, провоспалительные цитокины обусловли-

вают системный ответ организма – повышение уровней

СРБ и фибриногена [90]. Системные воспалительные реак-
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ции, развивающиеся при пародонтите, могут быть значи-

мыми для повреждения сосудов, но при этом остается не

совсем понятным непосредственное действие пародон-

тальных бактерий на сосудистую стенку [58].

Пародонтит и системное воспаление
Пародонтит рассматривается как фактор риска разви-

тия системного воспаления в результате попадания в кровь

бактерий и воспалительных/провоспалительных цитоки-

нов, что, соответственно, может влиять на другие органы и

системы организма [58, 73, 91].

Многочисленные исследования свидетельствуют о по-

вышенном уровне СРБ при заболеваниях пародонта [46,

61, 69, 92, 93]. В колумбийском исследовании [94] у боль-

ных пародонтитом отмечены более высокие уровни в

плазме Е-селектина и миелопероксидазы, что также под-

тверждает системный характер воспаления.

Воспаление и эндотелиальная дисфункция связаны с

развитием атеросклеротических заболеваний. Инфициро-

вание пародонта и последующее увеличение уровней мар-

керов воспаления может быть связано с инфарктом мио-

карда, заболеваниями периферических сосудов и цереб-

роваскулярными заболеваниями [95–97].

В обзоре [58], посвященном влиянию системного воспа-

ления при болезнях пародонта на атерогенез, выделены

несколько возможных механизмов:

1) повышение уровней системных воспалительных ме-

диаторов, стимулированных бактериями;

2) увеличение маркеров тромбо- и гемостаза, увеличи-

вающих риск тромбообразования и воспаления;

3) появление системных перекрестно-реагирующих ан-

тител, взаимодействующих с атеромой и способ-

ствующих/поддерживающих воспаление;

4) развитие и прогрессирование дислипидемии;

5) наличие общих предрасполагающих генетических

факторов, присутствующих в генезе обоих заболева-

ний, облегчающих развитие воспалительных и им-

мунных реакций.

Лечение заболеваний пародонта и ССЗ
Плохая гигиена полости рта, снижение частоты чистки

зубов могут быть связаны с эндотелиальной дисфункцией

[98]. Использование зубной нити и межзубной щетки мо-

жет уменьшить риск для новых сердечно-сосудистых со-

бытий у пациентов с ИБС и пародонтитом (ОШ 0,2, ДИ

0,06–0,6; р=0,01) [99].

У соматически здоровых лиц с пародонтитом лечение

пародонта было связано со снижением уровней СРБ и по-

вышением ХС липопротеинов высокой плотности в сыво-

ротке крови [38]. В другом исследовании [100] медиана

значения СРБ, СОЭ, ОХС и триглицеридов была снижена

после 6 мес лечения пародонтита (р<0,001, p<0,001,

p<0,001 и p=0,015 соответственно) по сравнению с паци-

ентами с задержкой лечения или без лечения. Снижение

СРБ под влиянием лечения пародонтита было отмечено и

в других исследованиях [46, 101].

В австралийском исследовании [102] оценивали уровень

ОХС, ХС липопротеинов высокой и низкой плотности, три-

глицеридов, СРБ, СОЭ, гемоглобина, число лейкоцитов,

скорость клубочковой фильтрации и проводили функцио-

нальные пробы печени ежегодно в течение 5 лет. В иссле-

довании приняли участие 283 пациента с ССЗ, которые бы-

ли разделены на 2 группы: 1-я группа (193 пациента) ис-

пользовала зубную пасту с триклозаном, 2-я группа (190 па-

циентов) – зубную пасту плацебо. Использование трикло-

зансодержащей зубной пасты сопровождалось снижением

ОХС (р=0,03) и ХС липопротеинов высокой плотности

(р=0,04) по сравнению с зубной пастой плацебо.

В двойном слепом рандомизированном клиническом

исследовании длительностью 1 год у чилийских пациен-



тов с пародонтитом [101] маркеры воспаления и клини-

ческие параметры состояния пародонта оценивались ис-

ходно и каждые 3 мес до 12 мес после терапии. В основ-

ной группе исследования в лечении пародонтита наряду

с местной терапией использовались системные антибио-

тики: амоксициллин и метронидазол. В контрольной –

только местная терапия + плацебо. Параметры состояния

пародонта значительно улучшились в обеих группах че-

рез 3 мес после терапии (p=0,0001) и оставались ниже ба-

зового уровня в течение 12 мес. В основной группе, полу-

чавшей системную антибактериальную терапию, отмече-

но более значимое улучшение состояния пародонта

(p=0,0001). Уровень СРБ снизился со временем, и это со-

кращение было значительным через 9 мес (р=0,024) и 

12 мес (p=0,001) в обеих группах без различий между

группами. Уровень фибриногена значительно снизился

только в основной группе через 6 и 12 мес.

Экспериментальные исследования свидетельствуют, что

ингибирование сосудистого воспаления, вызванного эн-

догенными медиаторами, обусловливает новый подход в

профилактике атерогенных событий и пародонтита [103].

Таким образом, лечение заболеваний пародонта важно

не только для поддержания хорошего здоровья полости

рта, но, возможно, как это отмечено в обзорах [104, 105],

и для смягчения патологических изменений, таких как

атеросклероз и ИБС [104], а впоследствии – ОИМ и ин-

сульт [105].

Состояние пародонта и лекарственные препараты
Определенное влияние на состояние пародонта могут

оказывать и лекарственные препараты, применяемые для

лечения заболеваний ССЗ. Наиболее значимыми негатив-

ными для пародонта побочными эффектами селектив-

ных блокаторов кальциевых каналов (нифедипин, амло-

дипин, лацидипин, нимодипин, верапамил, дилтиазем и

др.) являются гиперплазия десен (кровоточивость, болез-

ненность, отечность) и гипертрофический гингивит 

[19, 106, 107].

При использовании ацетилсалициловой кислоты, кло-

пидогрела, тиклопидина, варфарина, нефракционирован-

ного гепарина, низкомолекулярных гепаринов (надропа-

рин, далтепарин, эноксапарин, бемипарин, репиварин),

фондапаринукса натрия, ривароксабана, дабигатрана

этексилата, абциксимаба, эптифибатида может отмечаться

повышенная кровоточивость десен. Тромболитическая те-

рапия (стрептокиназа, алтеплаза, тенектеплаза, проуроки-

наза) также может быть причиной развития десневых кро-

вотечений [19, 106, 107].

Позитивные эффекты лекарственной терапии ССЗ на

состояние пародонта связаны с препаратами группы ста-

тинов. Статины вызывают следующие системные (плейо-

тропные) эффекты: улучшение функционального состоя-

ния эндотелия (восстановление или улучшение эндоте-

лийзависимой дилатации); нормализация (улучшение)

реологических и снижение тромбообразующих свойств

крови [108, 109].

Перспективным считается снижение активности всех

воспалительных маркеров под воздействием статинов,

причем выраженность этого эффекта не зависит от влия-

ния статинов на липиды. Предполагают, что противовос-

палительное действие данных препаратов предшествует

по времени их гиполипидемическому эффекту.

Противовоспалительный эффект липидоснижающей те-

рапии обеспечивается такими механизмами, как улучше-

ние эндотелиальной функции за счет повышения уровня

оксида азота, стабилизация атеросклеротической бляшки,

затруднение тромбообразования (вследствие уменьшения

агрегации тромбоцитов и снижения уровня фибриногена,

ингибитора тканевого активатора плазминогена 1-го ти-

па). В ряде исследований показано, что статины снижают

концентрацию СРБ и могут уменьшать секрецию некото-

рых цитокинов: ИЛ-6, ФНО-α.

В систематическом обзоре с использованием баз дан-

ных PUBMED и BIREME [110] отмечается, что статины сни-

жают резорбцию кости путем ингибирования образова-

ния остеокластов и могут приводить к увеличению апо -

птоза этих клеток. Действие статинов на формирование ко-

сти связано с повышенной экспрессией морфогенетиче-

ского гена белка кости в остеобласты. Уменьшение потери

костной массы альвеолярной кости сопровождается сни-

жением клинических признаков воспаления пародонта.

Высокие дозы статинов (80 мг аторвастатина) по

сравнению с низкими (10 мг) приводят к снижению воспа-

ления пародонта по данным позитронно-эмиссионной

томографии и компьютерной томографии в начале лече-

ния и через 4 и 12 нед [111]. Отмечена и достоверная кор-

реляция снижения активности воспаления пародонта с из-

менениями в сонной артерии (ОШ 0,61, p<0,001).

Заключение
Рассмотренные взаимоотношения между болезнями па-

родонта и ССЗ не позволяют однозначно оценить их ха-

рактер и ответить на вопрос, вынесенный в заголовок об-

зора. Вместе с тем имеющиеся на сегодня данные свиде-

тельствуют о наличии тесной связи между пародонтитом

и ССЗ, что обусловливает необходимость выяснения при

сборе анамнеза возможных стоматологических жалоб и

осмотра полости рта при курации интернистами пациен-

тов с ССЗ, СД, МС, а при наличии жалоб – направления па-

циентов на консультацию и лечение к стоматологу. С дру-

гой стороны, для повышения эффективности лечения бо-

лезней пародонта стоматологу целесообразно для уточ-

нения имеющейся соматической патологии отправить

пациента на консультацию и лечение к интернисту.
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