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Воспалительные поражения пародонта пред-
ставляют собой сложную проблему, которая 
приобретает не только медицинскую, но 

и социальную значимость, что обусловлено высо-
ким уровнем заболеваемости, большим разнообра-
зием клинических проявлений и характера тече-
ния процесса. Наибольшей распространенностью 
среди заболеваний пародонта характеризуется 
генерализованный пародонтит (ГП), который 
является своеобразным дистрофически-
воспалительным процессом, возникающим 
вследствие сочетанного воздействия различных 
экзогенных и эндогенных факторов [3, 8] 

По мнению большинства исследователей, ГП яв-
ляется полиэтиологическим заболеванием, в осно-
ве развития которого лежит комплекс патологиче-
ских сдвигов, происходящих в полости рта, связан-
ных с микробиологическими, иммунологическими 
изменениями на фоне имеющейся генетической 
предрасположенности [14, 19]. 

Этиологические факторы ГП традиционно под-
разделяются на локальные и системные. К локаль-
ным относятся те, которые действуют непосред-
ственно в тканях пародонта, тогда как системные 

зависят от общего состояния пациента [11, 17]. Важ-
нейшим локальным фактором этиологии и патоге-
неза считается бактериальная колонизация при-
шеечной поверхности зубов в виде «бактериальных 
бляшек», инвазия микробов в ткани пародонта с 
выделением разнообразных медиаторов воспале-
ния, факторов протеолиза [9, 17]. Указанная «агрес-
сия патогенов», по мнению многих авторов, сама по 
себе не означает неизбежного развития поражения 
пародонта. Вероятность развития болезни, опре-
деляется в конечном итоге целым рядом факторов 
местного и системного характера [7, 13].

Многочисленными исследованиями установле-
но, что возникновению функциональных и морфо-
логических изменений в тканях пародонта способ-
ствуют универсальные патогенетические механиз-
мы, формирующиеся при различных заболеваниях 
органов и систем [2, 5, 18]. Взаимосвязь между ними 
обусловлена нарушениями метаболизма, гемоди-
намики, микроциркуляции, иммунологическими 
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и нейрорегуляторными изменениями и сдвигами 
микробиоценоза [15, 22].

Наиболее широко изучена и доказана достовер-
ная взаимосвязь между риском развития и прогрес-
сирования ГП и наличием сахарного диабета (СД). 
Продемонстрировано увеличение частоты заболе-
ваний пародонта и более высокая интенсивность 
его поражения на фоне СД, который затрагивает все 
основные составляющие этиологии и патогенеза 
ГП: бактериальную инвазию, защитные свойства 
организма и тканей пародонтального комплекса, их 
репаративные свойства, кровообращение и метабо-
лизм в них, развитие выраженных иммунных нару-
шений и активацию воспаления [12, 21]. Доказана 
достоверная взаимосвязь между клиническими и 
рентгенологическими проявлениями патологиче-
ского процесса в тканях пародонта и тяжестью СД. 
[20, 23]. 

Сахарный диабет, являясь одним из ведущих фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний, у 
подавляющего большинства пациентов ассоцииру-
ется с артериальной гипертензией, ишемической 
болезнью сердца и тяжелым атеросклерозом [1, 16]. 
Неблагоприятное влияние сердечно-сосудистых 
заболеваний на состояние тканей пародонта так 
же продемонстрировано во многих исследованиях. 
Основными механизмами прогрессирования забо-
леваний пародонта у больных с кардиоваскулярной 
патологией являются выраженные изменения со-
стояния микроциркуляции, обусловленные повы-
шением периферического сосудистого сопротивле-
ния, формирующейся эндотелиальной дисфункци-
ей артериальной сети тканей пародонта и измене-
ниями вегетативной регуляции тонуса сосудов. Эти 
процессы в свою очередь способствуют изменению 
эластических свойств сосудистой стенки и сниже-
нию активности кровотока в тканях пародонта [5, 
10, 18].

Проблема взаимосвязи генерализованного па-
родонтита и сердечно-сосудистых заболевания до-
статочно сложная, и если отрицательное влияние 
имеющейся кардиоваскулярной патологии на веро-
ятность развития и характер течения заболеваний 
пародонта доказано в ряде исследований, то обрат-
ное влияние – имеющегося ГП на риск сердечно-со-
судистых заболеваний и их осложнений изучено не 
достаточно [4, 6].

Сердечно-сосудистые заболевания, занимающие 
лидирующее место как в структуре заболеваемо-
сти, так и в структуре смертности, в большинстве 
случаев обусловлены атеросклерозом. В настоящее 
время процесс атеросклероза рассматривается как 
системный воспалительный процесс, развиваю-
щийся в эндотелии артерий и артериол различных 
сосудистых бассейнов [1, 26, 29]. Особенностями 
этого атеросклеротического воспаления являет-
ся абсолютно достоверно установленная взаимос-
вязь с влиянием кардио-метаболических факторов 
риска и недоказанная окончательно взаимосвязь 
с влиянием микробных агентов [16, 25]. Наличие 

хронических воспалительных заболеваний, осо-
бенно имеющих в патогенезе выраженные прояв-
ления иммунного воспаления, в настоящее время 
рассматривается как возможный фактор риска ран-
него атеросклероза. В рекомендациях Европейской 
Ассоциации кардиологов 2011  г. по диагностике и 
лечению дислипидемий пациентов с хроническими 
иммуно-воспалительными процессами рекоменду-
ется рассматривать как группу высокого риска, тре-
бующую более активной первичной профилактики 
атеросклероза [27].

В 2012  г. обновленные рекомендации Европей-
ской Ассоциации кардиологов «Профилактика 
сердечно-сосудистых заболеваний в клинической 
практике» посвятили отдельный раздел возмож-
ному влиянию хронических воспалительных за-
болеваний на уровень кардиоваскулярного риска 
и необходимости их выявления и своевременной 
коррекции. В этом разделе отдельной темой рас-
сматривается проблема наличия у пациента воспа-
лительных заболеваний пародонта и их возможной 
взаимосвязи с вероятностью неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий. Хронические воспали-
тельные заболевания рассматриваются как фактор 
риска развития системного воспалительного отве-
та, лежащего в основе развития в том числе и атеро-
склероза сосудов [28].

Одним из возможных патогенетических 
механизмов формирования атеросклеротических 
изменений сосудов у больных с воспалительными 
заболеваниями тканей пародонта является 
активация системного воспаления с выраженными 
иммунопатологическими сдвигами в ответ на 
инвазию токсинов и антигенов, вырабатываемых 
пародонтопатогенной микрофлорой [15, 20]. В 
настоящее время ряд исследований с использованием 
современных методов иммуноферментного 
анализа подтверждают наличие патологических 
микроорганизмов в атеросклеротической бляшке 
сосудов. Причем, многие из этих микроорганизмов 
относятся к пародонтопатогенной флоре. В 
атеромах выявлены Porphyromonas gingivalis, Tan-
nerella forsythensis, P. Gingivalis, патогенная роль 
которых в развитии воспалительных заболеваний 
пародонта установлена [21, 31].

Проведенный метаанализ исследований, посвя-
щенных оценке взаимосвязи сердечно-сосудистых 
заболеваний с состоянием тканей пародонта пока-
зал, что наличие пародонтита тесно коррелирует с 
развитием ишемической болезни сердца и инсуль-
та, выявлено, что 7,3% пациентов с пародонтитом 
имели те или иные формы сердечно-сосудистой 
патологии в сравнении с 4% людей, у которых сер-
дечно-сосудистые заболевания не сочетались с при-
знаками пародонтита [7, 22, 30].

Анализ результатов специально спланированных 
и ретроспективных наблюдений показал, что нали-
чие у пациента пародонтита увеличивает риск раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний примерно 
на 20% (95% доверительный интервал; индекс со-
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ответствия, CI – 1,08-1,32). При этом соотношение 
риска развития пародонтита и инсульта еще выше 
– 2,85 (CI 1,78-4,56)-1,74 (CI 1,08-2,81). Данные фак-
ты свидетельствуют о значимой патогенетической 
роли пародонтита в развитии сердечно-сосудистой 
патологии, хотя, как подчеркивается авторами, уро-
вень статистической достоверности не очень велик 
[6, 11, 22]. 

Возможными патогенетическими изменениями, 
приводящими к увеличению кардиоваскулярно-
го риска у больных с заболевания пародонта, об-
суждаются изменение активности многих провос-
палительных и противовоспалительных систем. 
Так, установлено, что у больных с гингивитом и 
пародонтитом отмечается повышение уровня 
С-реактивного белка, являющегося одним из до-
казанных биохимических маркеров выраженной 
атеросклеротической эндотелиальной дисфункции 
[10, 11, 17].

Установлено, что эффективное пародонтологи-
ческое лечение может улучшать эндотелиальную 
функцию сосудов и снижать уровень C-реактивного 
белка, что приводит к уменьшению риска развития 
тяжелых форм сердечно-сосудистых заболеваний. 
Как и в случае с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, исследования и метаанализ указывают на 
то, что пародонтологическое лечение может зна-
чительно улучшать контроль уровня сахара крови 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа. Умень-
шение количества C-реактивного белка в плазме 
крови при сердечно-сосудистых заболеваниях или 
гликированного гемоглобина при сахарном диабете 
достигается гораздо быстрее, если пародонтологи-
ческое лечение начато на ранних этапах развития 
воспаления в полости рта и, что особо важно, при 
принятии своевременных мер по профилактике 
воспалительных заболеваний пародонта [7, 10]. 

Большинством исследователей признается, что 
накопленная в настоящее время доказательная 
база данных не позволяет однозначно трактовать 
наличие воспалительных заболеваний пародонта, 
как установленный фактор кардиоваскулярного 
риска. Но, в то же время, в международных протоко-
лах, посвященных проблеме профилактики сердеч-
но-сосудистых заболеваний отмечается необходи-
мость своевременного выявления и оптимальной 
коррекции пародонтита, как и других иммуно-вос-
палительных заболеваний [5, 22. 23].
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Дискуссионные аспекты взаимосвязи заболеваний тканей 
пародонта и сердечно-сосудистого риска (обзор литературы)
Д.Ю. Крючков, И.Г. Романенко, А.А. Джерелей, О.Н. Крючкова

Воспалительные поражения пародонта представляют собой сложную проблему, 
которая приобретает не только медицинскую, но и социальную значимость. 
Наибольшей распространенностью среди заболеваний пародонта характеризуется 
генерализованный пародонтит. Доказана достоверная взаимосвязь между риском 
развития и прогрессирования генерализованного пародонтита и наличием ряда 
заболеваний, таких как сахарный диабет, болезни сердечно-сосудистой системы. 
Взаимосвязь между ними обусловлена нарушениями метаболизма, гемодинамики, 
микроциркуляции, иммунологическими и нейрорегуляторными изменениями и 
сдвигами микробиоценоза. Обратное влияние имеющегося ГП на риск сердечно-
сосудистых заболеваний и их осложнений изучено не достаточно. Но, учитывая, 
что наличие хронических воспалительных заболеваний в настоящее время 
рассматривается как возможный фактор риска раннего атеросклероза, этой 
проблеме посвящено ряд исследований. 
Одним из возможных патогенетических механизмов формирования 
атеросклеротических изменений сосудов у больных с воспалительными 
заболеваниями тканей пародонта является активация системного воспаления с 
выраженными иммунопатологическими сдвигами в ответ на инвазию токсинов 
и антигенов, вырабатываемых пародонтопатогенной микрофлорой. Ряд 
исследований с использованием современных методов иммуноферментного 
анализа подтверждают наличие патологических микроорганизмов в 
атеросклеротической бляшке сосудов, относящихся к пародонтопатогенной 
флоре. Установлено, что наличие у пациента пародонтита увеличивает риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний. Эффективное пародонтологическое 
лечение может улучшать эндотелиальную функцию сосудов и снижать уровень 
C-реактивного белка, что приводит к уменьшению риска развития тяжелых форм 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Большинством исследователей признается, что накопленная в настоящее 
время доказательная база данных не позволяет однозначно трактовать 
наличие воспалительных заболеваний пародонта, как установленный фактор 
кардиоваскулярного риска. Но, в то же время, в международных протоколах, 
посвященных проблеме профилактики сердечно-сосудистых заболеваний 
отмечается необходимость своевременного выявления и оптимальной коррекции 
пародонтита, как и других иммуно-воспалительных заболеваний.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, сердечно-сосудистый риск.
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Дискусійні аспекти взаємозв’язку захворювань тканин 
пародонту і серцево-судинного ризику (огляд літератури). 
Д.Ю. Крючков, І. Г. Романенко, А.О. Джерелей, О.М. Крючкова

Запальні ураження пародонту являють собою складну проблему, яка набуває 
не тільки медичну, а й соціальну значимість. Найбільшою поширеністю серед 
захворювань пародонту характеризується генералізований пародонтит. 
Доведено достовірний взаємозв›язок між ризиком розвитку і прогресування 
генералізованого пародонтиту та наявністю ряду захворювань, таких як цукровий 
діабет, хвороби серцево-судинної системи. Взаємозв›язок між ними обумовлено ​​
порушеннями метаболізму, гемодинаміки, мікроциркуляції, імунологічними і 
нейрорегуляторних змінами і зрушеннями мікробіоценозу. Зворотний вплив 
наявного генералізованого пародонтиту на ризик серцево-судинних захворювань 
та їх ускладнень вивчено не достатньо. Але, враховуючи, що наявність хронічних 
запальних захворювань в даний час розглядається як можливий чинник ризику 
раннього атеросклерозу, цій проблемі присвячено ряд досліджень.
Одним з можливих патогенетичних механізмів формування атеросклеротичних 
змін судин у хворих із запальними захворюваннями тканин пародонта 
є активація системного запалення з вираженими імунопатологічними 
зрушеннями у відповідь на інвазію токсинів і антигенів, що виробляються 
пародонтопатогенною мікрофлорою. Ряд досліджень з використанням сучасних 
методів імуноферментного аналізу підтверджують наявність патологічних 
мікроорганізмів в атеросклеротичної бляшки судин, що відносяться до 
пародонтопатогенноï флори. Встановлено, що наявність у пацієнта пародонтиту 
збільшує ризик розвитку серцево-судинних захворювань. Ефективне 
пародонтологічне лікування може покращувати ендотеліальну функцію судин 
і знижувати рівень C-реактивного білка, що призводить до зменшення ризику 
розвитку важких форм серцево-судинних захворювань.
Більшістю дослідників визнається, що накопичена в даний час доказова база 
даних не дозволяє однозначно трактувати наявність запальних захворювань 
пародонту, як встановлений фактор кардіоваскулярного ризику. Але, в той же 
час, в міжнародних протоколах, присвячених проблемі профілактики серцево-
судинних захворювань відзначається необхідність своєчасного виявлення та 
оптимальної корекції пародонтиту, як і інших імуно-запальних захворювань.
Ключові слова: генералізований пародонтит, серцево-судинний ризик.

Controversial aspects of the relationship of periodontal tissue dis-
ease and cardiovascular risk (literature review)
D.U. Kryuchkov, I.G. Romanenko, A.A. Dzhereley, O.N. Kryuchkovа.

Periodontal Inflammation is a complex issue, which becomes not only medical but also 
social significance. The highest prevalence of periodontal disease is characterized by gen-
eralized periodontitis. Proved significant correlation between the risk of development 
and progression of generalized periodontitis and the presence of a number of diseases 
such as diabetes, cardio – vascular system. The relationship between them is due to im-
paired metabolism, hemodynamics, microcirculation, and immunological changes and 
shifts neyroregulatory microbiocenosis. Reverse effect of general periodontitis on the 
risk of cardiovascular diseases and their complications studied not enough. But given 
that the presence of chronic inflammatory diseases are currently considered as a possi-
ble risk factor for early atherosclerosis, this issue is devoted to a number of studies.
One of the possible pathogenetic mechanisms of formation of atherosclerotic vascular 
changes in patients with inflammatory periodontal disease is the activation of systemic 
inflammation with significant immunopathological shifts in response to the invasion of 
toxins and antigens produced parodontopatolodgical microflor.
Several studies using modern methods enzyme immunoassay confirmed the presence 
of pathological microorganisms in atherosclerotic plaque vessels belonging to parodon-
topatogenics flor. Found that if the patient has periodontitis increases the risk of cardio-
vascular diseases. Effective periodontal treatment may improve vascular endothelial 
function and reduce C-reactive protein, which leads to a reduction in risk of severe car-
diovascular disease.
Most researchers suggest that international protocols on the problem of prevention of 
cardiovascular diseases observed need for early detection and optimal correction of peri-
odontitis, as well as other immuno-inflammatory diseases.
Keywords: general periodontitis, cardiovascular risk.


