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РЕЗЮМЕ. Воспалительные заболевания пародонта часто ассоциированы с артериальной 
гипертензией (АГ), и вопрос причинно-следственной связи этой коморбидности остается 
предметом дискуссии. Хронический пародонтит и АГ имеют общие факторы риска. На-
личие пародонтопатогенной микрофлоры и действие эндотоксинов, способных вызывать 
системные, воспалительные и иммунные реакции, метаболическое липидное поражение 
тканей, нарушать гемостаз, рассматривают принципиальными общими патогенетически-
ми механизмами развития как пародонтита, так и АГ. В обзоре представлены данные, до-
казывающие взаимосвязь этих заболеваний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания пародонта; артериальная 
гипертензия.
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SUMMARY. Inflammatory periodontal disease is often associated with arterial hypertension 
(AH), and the question of the cause-and-effect relationship of this comorbidity remains a matter 
of debate. Chronic periodontitis and hypertension share common risk factors. The presence of 
periodontopathogenic microflora and the action of endotoxins that can cause systemic, inflam-
matory and immune reactions, metabolic lipid tissue damage, and disrupt hemostasis are consi-
dered to be the principal common pathogenetic mechanisms for the development of both perio-
dontitis and hypertension. The review presents data proving the relationship of these diseases.
KEY WORDS: infl ammatory periodontal diseases; arterial hypertension.

ВВЕДЕНИЕ

Состояние полости рта, физиологическая 
резистентность твердых тканей зубов и тка-

ней пародонта обусловлены общим состоя-
нием организма [4, 6]. Сердечно-сосудистые 
заболевания занимают одно из первых мест 
среди заболеваний человека во всем мире. 
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Заболевания сердечно-сосудистой системы 
являются тем неблагоприятным фоном, на ко-
тором при участии других неблагоприятных 
факторов могут развиться различные патоло-
гические изменения в организме, в частности 
в полости рта. В то же время известно, что 
нарушения, возникающие в полости рта, в 
ряде случаев утяжеляют течение основного 
заболевания, поэтому роль врача-стоматолога 
в процессе профилактики и терапии сочетан-
ных нарушений слизистой оболочки полости 
рта и внутренних органов неоспорима [6]. 

Хронический генерализованный пародон-
тит является многофакторным воспалитель-
ным заболеванием, которое характеризуется 
прогрессирующей деструкцией зубоопорно-
го аппарата, приводящей к потере зубов [28]. 
Хронический пародонтит, являясь ведущей 
причиной потери зубов у взрослого населе-
ния, влияет на характер питания, качество 
жизни и самооценку, а также имеет суще-
ственные социально-экономические послед-
ствия [5]. Медико-социальная значимость 
пародонтита будет продолжать увеличиваться 
в силу тенденции к повышению среднего воз-
раста населения во всем мире.

Хронический пародонтит часто ассоци-
ирован с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы, в частности, артериальной гипер-
тензией (АГ), и вопрос причинно-следствен-
ной связи этой коморбидности остается пред-
метом изучений и дискуссий.

Эпидемиологические данные указывают на 
потенциальную связь пародонтита с повыше-
нием уровня артериального давления (АД) и 
распространенностью АГ [30]. В 2020 году в 
обобщенном аналитическом обзоре E. Munoz 
Aguilera и соавт., который включал мета-
анализ 40 исследований, подтвердили повы-
шенную распространенность пародонтита 
у пациентов с АГ (критериями определения 
артериальной гипертензии являлись повыше-
ние систолического артериального давления 
(САД) ≥140 и диастолического артериального 
давления (ДАД) ≥90 мм рт.ст.). На основании 
количественного анализа всех включенных 
исследований были сделаны выводы, что у 
пациентов с пародонтитом средней и тяже-
лой степени вероятность развития АГ выше 
на 20% по сравнению с пациентами без па-
родонтита. Очень интересно, что в более чем 
80% включенных в метаанализ исследований 
выявили стабильное повышение уровня как 
систолического, так и диастолического АД 
у пациентов с пародонтитом. Кроме того, 
метаанализ показал, что у пациентов с АГ 

и пародонтитом были более высокие значе-
ния САД (в среднем на 4,49 мм рт.ст.) и ДАД 
(в среднем на 2,03 мм рт.ст.) по сравнению с 
пациентами, страдающими только АГ. Паро-
донтит, сахарный диабет и АГ имеют общие 
факторы риска (такие как старение, курение и 
неблагоприятный социально-экономический 
статус), что создает актуальность дальнейше-
го изучения данных коморбидных состояний 
с выявлением взаимосвязи триггеров их раз-
вития [36]. Т. Morita и соавт. продемонстри-
ровали статистически значимую связь между 
наличием пародонтальных карманов разме-
ром не менее 4 мм на исходном уровне (кли-
нический показатель заболевания пародонта 
средней и тяжелой степени) и артериальной 
гипертензией, определяемой как систоличе-
ское артериальное давление (≥130 мм рт.ст.) 
или диастолическое артериальное давление 
(≥85 мм рт.ст.) во время последующего визи-
та (ОR=1,5, 95% ДИ 1,0–2,3, с поправкой на 
возраст, пол и бинарные показатели (курение 
сигарет, регулярные физические упражнения, 
питание между приемами пищи и здоровый 
вес тела)) [35].

Несколько исследователей сообщили о 
более высоком риске сердечно-сосудистых 
событий (инфаркта миокарда и инсульта) у 
пациентов с пародонтитом по сравнению с 
контрольной группой. Это объясняется, в 
частности, наличием повышенного артери-
ального давления, которое наблюдается при 
пародонтите [42]. Действительно, среднее 
увеличение САД на 5 мм рт.ст. неизменно 
ассоциируется с увеличением смертности от 
ишемической болезни сердца и инсульта на 
25% [26]. Высокая распространенность ас-
социированных заболеваний, таких как АГ 
и воспалительные заболевания пародонта 
(ВЗП), вызывающих клинически значимые 
осложнения, поддерживает интерес к данной 
проблеме у специалистов и здравоохранения.

К основным факторам, приводящим к раз-
витию воспаления в тканях пародонта, отно-
сят нарушение в микроциркуляторном русле 
и наличие пародонтопатогенных микроорга-
низмов. Существенный вклад в этиопатогенез 
болезней пародонта вносят соматические бо-
лезни, в частности, сердечно-сосудистые за-
болевания, АГ.

Артериальная гипертензия сопровождает-
ся нейрогуморальными, метаболическими и 
функциональными нарушениями в тканях ор-
ганизма, включая и ткани зубочелюстной си-
стемы. Вклад сердечно-сосудистой патологии 
в развитие стоматологических заболеваний 
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надо считать существенным и касающимся в 
наибольшей степени нарушений кровоснаб-
жения пародонта с развитием дистрофиче-
ских и воспалительных изменений с после-
дующим вторичным поражением тканей зуба. 
Повышение артериального давления изменя-
ет ток крови в сосудах микроциркуляторно-
го русла, увеличивая напряжение сдвига [1]. 
При гиперкинетическом типе гемодинамики, 
характерном для ранних стадий гипертони-
ческой болезни (ГБ), ээто обусловлено по-
вышением линейной скорости ламинарного 
тока крови в центре сосуда, и как следствие, 
увеличением разности скоростей кровотока в 
его пристеночных и центральных частях. Что, 
в свою очередь, усиливает напряжение сдви-
га крови, которое становится максимальным 
у стенки сосуда, оказывая давление на нее и 
вызывая мембранные изменения в эндотелии 
и протекающих пристеночно тромбоцитах. 
Эукинетический и гипокинетический типы 
гемодинамики, развивающиеся при прогрес-
сировании ГБ, также оказывают неблагопри-
ятные влияния на пристеночный кровоток, 
тромбоциты и сосудистую стенку, обуслов-
ленные повышением тонуса артериол, значи-
тельным увеличением периферического со-
противления сосудов. Движение адгезивных 
протеинов и тромбоцитов по направлению к 
стенке сосуда и контакты с нею кроме напря-
жения сдвига обусловлено и взаимодействием 
с крупными форменными элементами — эри-
троцитами. Ротационное движение эритроци-
тов, выраженное в сосудах зоны микроцирку-
ляции, повышает вероятность столкновения 
с ними тромбоцитов и усиливает движение в 
направлении сосудистой стенки, стимулируя 
формирование адгезии тромбоцитов и по-
вреждения эндотелия [8].

Нарушения микроциркуляции и дисфунк-
ция эндотелия, характерные для заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, влияют на кро-
воснабжение и состояние органов полости рта. 
Пародонт является органом-мишенью в процес-
сах ремоделирования в условиях артериальной 
гипертензии. Целый ряд исследований получи-
ли клинические и экспериментальные данные, 
свидетельствующие о том, что артериальная ги-
пертензия способствует возникновению изме-
нений микроциркуляции в тканях десны, кото-
рые в свою очередь приводят к ишемии, усиле-
нию воспаления и/или изменению микробного 
состава биопленки зубов [12, 17, 43].

Сведения о нарушении микроцикруля-
ции в тканях пародонта у больных с ГБ были 
подтверждены нами при проведенном иссле-

довании на базе нашей кафедры внутренних 
болезней стоматологического факультета 
ПСПбГМУ имени академика И.П. Павлова. 
Для исследования тканевого кровотока в па-
родонте применяли ультразвуковой прибор 
«Минимакс-Допплер-К» (Санкт-Петербург, 
ООО «СП-Минимакс»; регистрационное удо-
стоверение МЗ РФ № 29/03061297/0052-00 от 
06.03.2000 г.) с использованием стоматоло-
гических датчиков с частотами 20 и 25 МГц. 
Исследование микроциркуляторного русла 
пародонта проводили по усовершенствован-
ной нами методике с применением внешнего 
упора, который позволяет повысить досто-
верность обследования вследствие исключе-
ния непроизвольного изменения положения 
датчика во время исследования (новаторская 
методика получила патент [7]). Соблюдались 
также стандартные условия (пациенты в те-
чение 30 мин находились в покое при темпе-
ратуре воздуха 20–22 °С, за 2 часа до иссле-
дования исключался прием пищи, курение). 
Локация проводилась в области переходной 
складки десны и межзубных десневых сосоч-
ков следующих зубов: 11, 21, 31, 41, 13, 23, 
33, 43, 16, 26, 36, 46 (при отсутствии того или 
иного зуба зона прилегающей десны исклю-
чалась из исследования).

В результате исследования [9] были сде-
ланы выводы, что у больных ГБ возникают 
существенные нарушения региональной ми-
кроциркуляции, сопряженные со степенью 
тяжести воспалительно-дегенеративного по-
ражения тканей пародонта, и что в тактике 
ведения больных с ГБ необходимо учитывать 
состояние микроциркуляторного кровотока 
полости рта, в том числе пародонта, для пер-
сонифицированной оптимизации комплекс-
ного лечения. На основании полученных 
данных было установлено, что разработан-
ная методика допплерографии пародонта яв-
ляется информативным методом выявления 
нарушений микроциркуляции в пародонте и 
регио нальном кровообращении с возможно-
стью количественной их оценки у больных с 
ГБ, ассоциированной с ВЗП [9].

В настоящее время воспалительные забо-
левания пародонта рассматривают не только 
как локальное воспаление тканей, окружа-
ющих зуб, вызванное микрофлорой зубной 
бляшки, но и как реакцию организма на бак-
териальную инфекцию.

Корейские ученые для анализа возможно-
го влияния гигиены полости рта на уровень 
АД использовали данные 19 560 взрослых 
лиц из национального репрезентативного 
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опроса Korea National Health and Nutrition 
Examination Survey (KNHANES) в 2008–
2010 годах [14]. Проведенный анализ показал, 
что люди с плохим гигиеническим уходом за 
полостью рта имеют более высокую распро-
страненность АГ еще до развития пародонти-
та. Авторы предлагают рассматривать гигие-
ническое состояние полости рта в качестве 
независимого показателя риска АГ.

В трех когортных исследованиях была под-
тверждена временная связь между периодон-
титом и АГ, а именно — наличие у пациентов 
пародонтита предшествовало развитию АГ 
[22, 24, 34].

Аналогичные данные в ходе своей работы 
получили и китайские ученые [29].

В других перекрестных исследованиях 
ученые получили сведения, что при АГ на-
личие у пациентов пародонтита может уве-
личить риск и степень поражения органов-
мишеней [25].

В последние десятилетия в научном со-
обществе активно обсуждается проблема 
системного воспаления при сердечно-сосу-
дистых заболеваниях, его патогенетическое 
и прогностическое значение. Установлено, 
что неспецифическое субклиническое вос-
паление, наблюдаемое при гипертонической 
болезни, ассоциировано с поражением орга-
нов-мишеней — гипертрофией левого желу-
дочка [31], атеросклерозом аорты и крупных 
артерий [45], почечной дисфункцией [39]. 
Уровень высокочувствительного С-реактив-
ного белка, являющегося одним из маркеров 
хронического субклинического воспаления, 
коррелирует с риском развития нефатальных 
и фатальных сердечно-сосудистых осложне-
ний [40]. Повышенный уровень АД ассоци-
ирован с оксидативным стрессом. Наблюда-
ется дисбаланс между продукцией свободных 
радикалов кислорода и показателями антиок-
сидантной защиты. Содержание в крови ма-
лонового диальдегида, 8-изопростана, 8-оксо-
7,8-дегид ро-2-деоксигуанозина увеличены у 
пациентов с АГ. Накопление продуктов пере-
кисного окисления липидов стимулирует ак-
тивацию транскрипционного фактора NF-κB, 
регулирующего экспрессию генов, вовлечен-
ных в воспалительный ответ, основанный на 
участии цитокинов. Воспаление сосудистой 
стенки привлекает циркулирующие лейкоци-
ты. Этому процессу способствует усиление 
экспрессии молекул адгезии и цитокинов. 
В условиях воспаления наблюдается эндоте-
лиальная активация таких воспалительных 
медиаторов, как интерлейкин 6 (ИЛ-6), ИЛ-1β, 

фактор некроза опухолей (ФНОα,) С-реактив-
ный белок, которые в свою очередь усилива-
ют эндотелиальную дисфункцию, замыкая 
порочный круг [38]. Согласно современным 
представлениям, тяжелый пародонтит и поте-
ря зубов могут быть рассмотрены в качестве 
маркера риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний и потенциального индикатора тяжести 
основных патологических процессов, таких 
как эндотелиальная дисфункция [33]. 

Эпителий десны в ответ на инвазию ми-
крофлоры зубной бляшки выделяет медиато-
ры воспалительного процесса — интерлейки-
ны (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8), простагландины-E2, 
ФНОα, которые свойственны как хроническо-
му пародонтиту, так и сердечно-сосудистым 
заболеваниям [2]. 

Идентификация ВЗП как возможного 
фактора риска развития АГ может быть объ-
яснена рядом вероятных механизмов. Мик-
роорганизмы полости рта (Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus 
и др.), хламидии (Chlamydia pneumoniae, 
Chlamydia trachomatis), Helicobacter pylori, 
вирусы (Virus influenza, Measles virus, Cyto-
megalovirus, Herpesviruses), Bordetella per-
tussis, Streptococcus pneumoniae, Bacillus 
anthracis и пр. могут участвовать в этиологии 
и патогенезе не только воспалительных забо-
леваний пародонта, но и АГ, атеросклероза, 
стенокардии, инсульта. Пародонтопатогенная 
микрофлора оказывает влияние на системное 
здоровье человека разными путями: бактерие-
мией, аспирацией бактерий и попаданием их 
в органы дыхания и пищеварения, системной 
диссеминацией, нарастанием в крови эндоток-
синов и медиаторов системного воспаления. 
При этом при тяжелой форме пародонтита во 
время жевания уровень эндотоксинов в 4 раза 
больше по сравнению со средней формой 
пародонтита и нормой [2]. Медиаторы вос-
паления — C-реактивный белок, лейкоциты, 
фибриноген, ФНОα, провоспалительные ци-
токины — участвуют в развитии хрони ческих 
воспалительных заболеваний пародонта, АГ, 
атеросклероза и других заболеваний вну-
тренних органов. Воспалительная реакция 
сопровождается нарушениями окислитель-
но-восстановительного метаболизма, сбо-
ем иммунного ответа. Активация процессов 
свободно-радикального окисления липидов 
и белков оказывает повреждающее действие 
на нормальное течение биохимических про-
цессов и функцию тканевых структур орга-
нов, активируя патологический апоптоз [11]. 
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Данные метаболические механизмы являются 
общими звеньями патогенеза и участвуют в 
развитии соматических и стоматологических 
заболеваний [19].

За последние годы появилось множество 
исследований, в которых были показаны из-
менения системных биомаркеров, связанных 
с АГ и ВЗП. Türkoğlu Oya и соавт. анализи-
ровали уровни нейтрофильных ферментов в 
сыворотке крови у 95 пациентов. В исследо-
вании пациенты были разделены на три груп-
пы: пациенты с АГ и ВЗП и две контрольные 
группы: здоровые пациенты (без пародонти-
та или гипертонии) и группа с АГ без ВЗП. 
Регистрировались параметры пародонта и 
сывороточные уровни матриксной металло-
протеиназы (ММП)-8, ММП-9, тканевого ин-
гибитора ММП (TIMP)-1, миелопероксидазы 
(МПО) и эластазы нейтрофильных клеток 
(NE) [44]. Авторы заметили, что уровни цир-
кулирующих матриксных металлопро теиназ 
(ММП)-8, ММП-9, миелопероксидазы и 
эластазы нейтрофильных клеток (NE) были 
повышены у пациентов с АГ и ВЗП, но не в 
контрольной группе. В другом исследовании, 
которое проводил A. Khocht и соавт., изучали 
десневую жидкость у пациентов с АГ (21 па-
циент) и без АГ (26 пациентов) с измерением 
в ней уровней 8-изопростана, интерлейкина 
(ИЛ)-1B, моноцитарного хемоаттрактантного 
белка (MCP)-1, ФНОα, С-реактивного бел-
ка (CRP) и MMP-8 [23]. Десневая жидкость 
собиралась из 3 здоровых и 3 пораженных 
участков. Авторы сообщили, что независимо 
от наличия или отсутствия АГ, повышенный 
уровень этих биомаркеров наблюдался у па-
циентов, у которых отмечались клинические 
проявления ВЗП. Кроме того, у пациентов 
с АГ выявлялась почти в два раза большая 
глубина пародонтальных карманов по срав-
нению с контрольной группой. M.M. Albush 
и соавт. оценили уровни сосудистых тром-
ботических маркеров у 40 пациентов с АГ и 
ВЗП. Количество тромбоцитов, фибриноге-
на, антиген фактора Виллебранда и уровни 
D-димера увеличились после 48 часов лече-
ния (удаление зубов у половины пациентов и 
хирургическое лечение пародонта у осталь-
ных 20) и снизились через 6 недель (p <0,05), 
без существенных различий между группами 
(p >0,05) [1].

В нескольких других публикациях также 
сообщалось о резком повышении маркеров 
активации эндотелия, включая E-селектин, 
антиген фактора Виллебранда, гемоглобин и 
гематокрит, уровни D-димеров и количество 

нейтрофилов через 24 часа после пародон-
тальной терапии [20, 41].

M. Czesnikiewicz-Guzik и соавт. в экспе-
рименте на животных указали на то, что им-
мунный ответ на распространенный патоген 
пародонта Porphyromonas gingivalis (Pg) при-
водит к повышению АД, воспалению сосудов 
и эндотелиальной дисфункции [15]. Другие 
исследователи показали, что клетки иммунно-
го ответа, включая Т-клетки, В-клетки и мо-
ноциты, макрофаги, находящиеся в воспален-
ном периодонте, могут быть более склонны 
к хемотаксическому рекрутингу в периваску-
лярную жировую ткань и адвентицию — эта-
пу, который, как было ранее показано, пред-
шествует развитию сосудистой дисфункции, 
АГ и атеросклероза [21, 32]. На основании 
этого некоторые ученые высказываются о 
том, что ВЗП можно рассматривать как один 
из новых не вошедших в список установлен-
ных стандартных модифицируемых факторов 
риска развития АГ наравне с другими, такими 
как курение, сахарный диабет и др. [13]. 

Полученные за последние годы сведения 
позволили считать, что хронический воспа-
лительный процесс, нарушенный иммунный 
ответ и окислительный стресс лежат в основе 
коморбидности ВЗП и сердечно-сосудистых 
заболеваний, в частности АГ [37]. 

Данная гипотеза нашла подтверждение в 
проведенном на нашей кафедре исследова-
нии по изучению универсальных молекуляр-
но-клеточных отклонений, нарушений окис-
лительно-восстановительного метаболизма, 
патологической активации апоптоза, способ-
ствующей развитию и прогрессированию АГ 
и поражений пародонта. В работе у обсле-
дованных нами больных с ГБ и генерализо-
ванным пародонтитом были выявлены общие 
тенденции к накоплению в крови промежу-
точных и конечных продуктов перекисного 
окисления липидов — диеновых конъюгатов 
и малонового диальдегида. Уровень диеновых 
конъюгатов в 1,5 раза превышал диапазон 
нормы и достоверно (р <0,01) отличался от 
показателей у практически здоровых людей, 
содержание малонового диальдегида также 
было достоверно выше нормы (p <0,01). Ука-
занным изменениям соответствовал дефицит 
основных антиоксидантных ферментов — 
церулоплазмина (ЦП) и супероксиддисму-
тазы (СОД). Активность ЦП составила все-
го лишь 17,3+0,8 мМоль/ч.л по сравнению с 
23,7+1,2 мМоль/ч.л у здоровых (p <0,01), а 
СОД — 21,2+1,5 мМоль/ч.л по сравнению с 
нормой — 32,0+2,5 мМоль/ч.л (p <0,01).
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Изучение у этих больных активности сво-
бодно-радикального окисления тиоловых со-
единений показало, что белки подвергаются 
деструктивному воздействию свободных ра-
дикалов. У обследованных больных с соче-
танной патологией внутренних органов и па-
родонта достоверно увеличивалась степень 
окисленных тиолов (SS групп белков плаз-
мы крови) и истощалось количество восста-
новленных тиолов (SН групп белков плазмы 
крови). Тиол-дисульфидное отношение (ТДО) 
достоверно уменьшалось (p <0,01). 

В ходе исследования у больных с хрони-
ческими общесоматическими заболевания-
ми и генерализованным пародонтитом были 
изучены особенности апоптоза. При оценке 
апо птоза с помощью Annexin V FITC уста-
новлено достоверное увеличение процентно-
го содержания клеток как на поздних, так и на 
ранних стадиях апоптоза со снижением про-
центного содержания живых клеток, не под-
вергшихся апоптозу (p <0,001). Полученные 
результаты позволили сделать выводы, что 
больные с сочетанной патологией АГ и па-
родонта характеризуются нарушением окис-
лительно-восстановительного метаболизма, 
активацией апоптоза [3]. 

За последнее время целый ряд исследова-
ний показал снижение биомаркеров воспале-
ния на фоне проводимой пародонтальной те-
рапии [16].

Дискутабельным остается вопрос о влия-
нии на течение АГ проводимого лечения ВЗП. 
Стандартное антигипертензивное лечение АГ 
считается основным и ключевым лечением 
для улучшения общего состояния здоровья, 
качества жизни и снижения сердечно-сосуди-
стых осложнений у пациентов с АГ. В послед-
ние годы возникло мнение, что лечение ВЗП 
может представлять собой новое направление 
в терапии для предотвращения или положи-
тельного влияния в лечении АГ. Имеющиеся 
данные на этот счет противоречивы. 

Q-B. Zhou и соавт. оценивали изменения 
артериального давления как основной резуль-
тат после нехирургической пародонтальной 
терапии. В исследовании было включено 107 
участников с мягкой АГ, не получающих ре-
гулярную какую-либо антигипертензивную 
терапию, и сообщили об абсолютной разни-
це САД 12,57 мм рт.ст., 95% ДИ 10,45–14,69, 
p <0,05 и ДАД 9,65 мм рт.ст., 95% ДИ 7,06–
12,24, p <0,05 после терапии ВЗП [46]. Другие 
исследователи показали, что лечение генера-
лизованного пародонта может снизить САД и 
ДАД у людей с гипертонией и ВЗП, однако 

достоверность доказательств была умеренной 
[27]. Другие исследователи, такие как Юй-
сюэ Ло и соавт., проводя мета анализ 8 ран-
домизированных клинических исследований 
и оценивая влияние лечения ВЗП на течение 
артериальной гипертензии, не нашли доказа-
тельств различия влияния лечения поражен-
ного пародонта на АД в большинстве случаев 
сравнений [18].

Хотя данные, свидетельствующие о том, 
что терапия ВЗП может снизить АД, еще не 
убедительны и требуют дальнейшего изуче-
ния, все же имеющиеся уже сведения гово-
рят о том, что оценка состояния полости рта 
и лечение ВЗП могут не только улучшить со-
стояние полости рта, но и в том числе общее 
состояние здоровья и качество жизни паци-
ента, что имеет значение в лечении пациен-
тов с АГ.

Выявленная зависимость позволяет рас-
сматривать хронический генерализованный 
пародонтит как фактор, усугубляющий тече-
ние АГ и, возможно, предрасполагающий к 
возникновению данного заболевания. Эффек-
тивная профилактика, диагностика и лече-
ние воспалительных заболеваний пародонта 
имеют не только местные благоприятные по-
следствия, но и направлены на снижение кар-
диоваскулярного риска. И поэтому для паци-
ентов с заболеваниями пародонта возрастает 
необходимость проведения просветительских 
бесед о взаимосвязи данной патологии с сома-
тическими заболеваниями, следует мотивиро-
вать больных на комплексное лечение тканей 
пародонта и улучшение гигиенического со-
стояния полости рта.
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