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РЕЗЮМЕ. В данной статье рассматривается взаимосвязь ишемической болезни сердца и 
заболеваний пародонта. Сопряженное течение коморбидной сердечно-сосудистой и сто-
матологической патологии требует от кардиологов и стоматологов совместных усилий по 
модификации общих факторов риска. Установлено, что эти заболевания имеют воспали-
тельную природу. Патогенетическим звеном между выраженностью воспалительных из-
менений пародонта и развитием атеросклероза с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
является системная воспалительная реакция. При планировании лечебных и профилакти-
ческих мероприятий у пациентов с заболеваниями сердечно-сосудистой системы следует 
учитывать состояние пародонта. Актуальной проблемой современной медицины стано-
вится развитие междисциплинарного взаимодействия врачей-интернистов и врачей-сто-
матологов, направленного на выработку единых подходов к лечению пациентов, имеющих 
патологию внутренних органов и стоматологические заболевания.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: заболевания пародонта; сердечно-сосудистые заболевания; 
атеросклероз. 
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SUMMARY. This article discusses the relationship between coronary heart disease and perio-
dontal disease. The concomitant course of comorbid cardiovascular and dental pathology requires 
joint efforts from cardiologists and dentists to modify common risk factors. It has been estab-
lished that these diseases are of an inflammatory nature, the pathogenetic link that enhances the 
relationship between the severity of periodontal inflammatory changes and the development of 
atherosclerosis with cardiovascular diseases is a systemic inflammatory response. When planning 
therapeutic and preventive measures in patients with diseases of the cardiovascular system, the 
condition of the periodontium should be taken into account. An urgent problem of modern me-
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dicine is the development of interdisciplinary interaction between internists and dentists, aimed 
at developing unified approaches to the treatment of patients with somatic and dental diseases.
KEY WORDS: periodontal disease; cardiovascular disease; atherosclerosis.

мой десны, периодонтальной связки и альвео-
лярной кости. Клинически десневая бороздка 
углубляется, образуя пародонтальный карман, 
нарушается прикрепление десны к корневой 
поверхности зубов. В то время как биопленка 
на поверхности зубов мигрирует апикально, 
происходит прикрепление соединительной 
ткани и альвеолярная потеря костной ткани, 
убыль десны [2].

L. Fiorillo и соавт. (2019) установили, что 
Porphyromonas gingivalis — одна из бактерий, 
участвующих в образовании биопленки бак-
териального налета и играющая важную роль 
в прогрессировании заболеваний пародонта, 
влияет и на возникновение ССЗ. В этом об-
зоре авторы проанализировали данные лите-
ратуры по P. gingivalis за последние 10 лет и 
сделали вывод о большой роли лечения сто-
матологических заболеваний в профилактике 
ССЗ [3].

Кроме того, в пародонтальных карманах 
обнаруживаются и другие микроорганиз-
мы, такие как Chlamydophila pneumoniae, 
Mycoplasma, Helicobacter pylori, Streptococcus 
pneumoniae, Candida species, вирусы Эпштей-
на–Барр, цитомегаловирусы, вирусы герпеса, 
амебы, метанобразующие прокариотические 
микробы (метаногены, классифицированные 
как Archaea), а также сульфатредуцирующие 
бактерии и др. Бактериально эндотелиальные 
клеточные взаимодействия происходят в па-
родонтальных карманах, они создают и пе-
редают сигналы между микроорганизмами и 
соседствующими клетками иммунной систе-
мы. В результате высвобождаются провоспа-
лительные цитокины, а также хемокины, что 
привлекает дендритные клетки, Т-лимфоци-
ты, В-лимфоциты, макрофаги и нейтрофилы, 
которые вовлечены в воспалительно-деге-
неративный процесс и могут кальцифици-
роваться в разной степени. Одновременно 
гладкомышечные клетки в стенке артерий 
мигрируют в слой интимы (Tunica intima) и 
размножаются [4]. 

В целом ряде исследований отмечается на-
личие взаимосвязи клинических проявлений и 
воспалительных изменений при заболеваниях 
пародонта на фоне атеросклероза и ССЗ [5].

Выделяют несколько механизмов участия 
микрофлоры полости рта в патогенезе атеро-

Взаимосвязь патологических процессов, 
которые развиваются в различных системах 
организма, остается одной из наиболее слож-
ных и до конца не разрешенных проблем кли-
нической медицины. 

Коморбидным состояниям свойственно 
взаимоотягощяющее течение за счет наличия 
тесной функциональной связи между пора-
женными органами. Особый интерес в этом 
плане может представлять взаимосвязь хро-
нической патологии зубочелюстной системы 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями.

Распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) во всем мире велика. Со-
гласно данным Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации, показатели 
смертности и инвалидизации от ССЗ занима-
ют лидирующие позиции и составляют 56,7%. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — поня-
тие миокарда собирательное, которое вклю-
чает многообразные отложений клинические 
формы больных и состояния. Патогенез кате-
холаминов ИБС очень сложен и до конца не 
изучен. Однако общепризнанно, что основ-
ной этиологический фактор, морфологиче-
ская основа заболевания в большинстве слу-
чаев — это атеросклеротическое поражение 
коронарных артерий. На развитие ССЗ в зна-
чительной степени влияют основные факторы 
риска. Некоторые из них неизменны, включая 
пол, возраст и наследственность. Другие фак-
торы, такие как дислипидемия, артериальная 
гипертензия, курение, отрицательные эмо-
ции, гиподинамия, ожирение (метаболиче-
ский синдром), гормональные нарушения, 
нерациональное питание, воспалительный 
процесс, активация симпатоадреналовой си-
стемы, эндотелиальная дисфункция, гиперго-
моцистеинемия считаются модифицирован-
ными (управляемыми) факторами.

В течение последних двух десятилетий 
появились доказательства ассоциации между 
воспалением в тканях пародонта и сердеч-
но-сосудистой патологией: воспалительные 
заболевания пародонта рассматриваются как 
модифицируемый фактор риска ИБС [1]. 

Воспалительные заболевания пародонта 
(ВЗП) — это группа заболеваний с развитием 
или без развития воспалительного процесса, 
с разрушением периодонта, в том числе са-
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склероза: непосредственный, путем трансло-
кации бактерий полости рта в атеросклеро-
тическую бляшку, и опосредованный, за счет 
системной диссеминации с нарастанием в 
крови медиаторов системного воспаления.

Результаты многочисленных исследований 
свидетельствуют, что дислипидемия может 
быть связана с патологией пародонта у сома-
тически здоровых людей [6]. Так, у пациентов 
с патологией пародонта отмечается повыше-
ние уровня общего холестерина, холестерина 
ЛПНП и триглицеридов по сравнению с ли-
цами со здоровым пародонтом [7]. В иран-
ском исследовании, проведенном Hagh L. 
Golpasand и соавт. (2014), средние значения 
общего холестерина (ОХС) и триглицеридов 
(ТГ) были значительно выше у пациентов с 
ВЗП (р < 0,001), при этом частота патологиче-
ских значений ОХС и ТГ также были значи-
тельно выше в группе пародонтита по срав-
нению с лицами со здоровым пародонтом 
(р = 0,002 и р = 0,015 соответственно) [8]. Ана-
логичные сведения приведены в индийском 
исследовании R.M. Sandi и соавт. (2014), в ко-
тором были получены данные о том, что у па-
циентов с хроническим пародонтитом отме-
чено существенное повышение уровня ОХС 
и холестерина (ХС) липопротеинов низкой 
плотности (р < 0,05) по сравнению с лицами 
со здоровым пародонтом [8]. При лечении за-
болеваний пародонта отмечается улучшение 
показателей липидного профиля у больных 
пародонтитом [9]. В австралийском исследо-
вании M.P. Cullinan и соавт. (2015) ежегодно 
в течение 5 лет оценивали уровень ОХС, ХС 
липопротеинов высокой и низкой плотности, 
ТГ, C-реактивного белка (СРБ), скорость осе-
дания эритроцитов, показатели гемоглоби-
на, число лейкоцитов, скорость клубочковой 
фильтрации и трансаминазы [10]. В исследо-
вании приняли участие 283 пациента с ССЗ, 
которые были разделены на 2 группы: 1-я 
группа (n = 193) использовала зубную пасту 
с триклозаном, 2-я группа (n = 190) исполь-
зовала плацебо зубную пасту. Использование 
триклозан-содержащей зубной пасты сопро-
вождалось снижением ОХС (р = 0,03) и ХС 
липопротеинов низкой плотности (р = 0,04) по 
сравнению с плацебо зубной пасты.

Таким образом, полученные результаты 
позволяют предполагать, что воспалительные 
заболевания пародонта ассоциируются с ги-
перхолестеринемией и дислипидемией — из-
вестными факторами атеросклероза и ИБС. 
В связи с этим возникает целесообразность 
рекомендовать больным с ВЗП выполнять 

липидограмму для более раннего выявления 
дислипидемии с целью проведения коррек-
ции выявленных нарушений для профилакти-
ки развития и прогрессирования атеросклеро-
за и ИБС.

Консенсус по пародонтиту и атеро-
склеротическим ССЗ, опубликованный в 
American Journal of Cardiology и Journal of 
Periodontology, рекомендовал информировать 
пациентов с умеренным и тяжелым генерали-
зованным пародонтитом о возможном повы-
шенном риске ССЗ и необходимости пройти 
кардиологическое обследование [11].

В качестве объективного показателя связи 
болезней пародонта с атеросклерозом в раз-
личных исследованиях определяли толщину 
интима-медиа (ТИМ) сонных артерий [12]. 
Доказано влияние пародонтита на дисфунк-
цию сосудов эндотелия [13]. В многочислен-
ных исследованиях установлена распростра-
ненность болезней пародонта у пациентов с 
острым инфарктом миокарда (ОИМ). В пе-
рекрестном и аналитическом исследовании 
R. Marfil-Alvarez и соавт. (2014) определяли 
содержание в крови уровней сердечного тро-
понина I и миоглобина, а также оценивали 
взаимосвязь степени тяжести хронического 
пародонтита и распространенности ОИМ. 
В исследование были включены 112 пациен-
тов с ИМ. Исследователями было установ-
лено, что степень (индекс Arbes) и тяжесть 
(Periodontal Inflammatory Severity Index) хро-
нического пародонтита были связаны с уров-
нями тропонина I. Величина индекса Arbes 
была связана с уровнями миоглобина (изме-
нение в R (2) = 0,030, р < 0,05), лейкоцитов 
(изменение R(2) = 0,041, р < 0,02) и нейтрофи-
лов (изменение в R(2) = 0,059, р <0,01). Ре-
зультаты исследования показывают, что сте-
пень и тяжесть пародонтита положительно 
связаны с ОИМ и его размером по уровням 
тропонина I и миоглобина в сыворотке кро-
ви [14]. C. Joshi и соавт. провели метаанализ 
14 исследований, посвященных данному на-
правлению, в 12 из которых было установле-
но присутствие ДНК пародонто-патогенной 
микрофлоры в образцах коронарных атеро-
склеротических бляшек, причем чаще вы-
являлась P. gingivalis, чем A. actinomycetem 
comitans в составе бактериальных комплек-
сов, содержащих и другие микроорганиз-
мы: Pseudomonas fluorescens, Streptococcus 
species, Chlamydia pneumoniae [15]. Отече-
ственные ученые В.Н. Царев и соавт. в своей 
исследовательской работе у больных с ИБС и 
хроническим генерализованным пародонти-
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том также установили наличие в атероскле-
ротических бляшках живых представителей 
микробиоты зубной биопленки и иденти-
фицировали 4 штамма пародонтопатогенов 
(A. actinomycetem comitans и P. gingivalis), 
21 штамм возбудителей гнойно-воспали-
тельных инфекций (S. aureus, Streptococcus 
agalactiae, E. coli, Proteus spp., P. aeruginosa, 
E. faecalis/faecium, Enterobacter spp.) и 
6 штаммов Candida spp., всего 31 штамм. По-
лученные результаты по исследованию участ-
ков сосудов с атеросклеротическими повреж-
дениями, отобранных при аортокоронарном 
шунтировании, и смывов ротовой жидкости 
позволили авторам сделать выводы о том, что 
видовой состав идентифицированной микро-
биоты во фрагментах атеросклеротических 
бляшек более разнообразен и индивидуален у 
каждого пациента и не полностью совпадает 
с видовым составом, выявленным в ротовой 
жидкости [16].

В настоящее время накоплены многочис-
ленные данные, которые дают основание 
считать, что в развитии атеросклероза и ИБС 
значительная роль принадлежит воспалитель-
ному процессу. Все большее число исследова-
телей склоняется к «единой теории атерогене-
за», в которой основную роль в атеросклерозе 
играет иммунный воспалительный процесс. 
Бактерии пародонта, попадая в кровоток, мо-
гут внедряться в эндотелиальные клетки, ин-
дуцировать эндотелиальную дисфункцию и 
активировать воспалительные и иммунные 
реакции. Пародонтопатогенная микрофлора 
является источником эндотоксинов, которые 
кроме непосредственного повреждающего 
действия на ткани пародонта, попадая в кровь, 
стимулируют повышенное производство пече-
нью С-реактивных белков, являющихся факто-
рами риска при ССЗ. Целый ряд исследований 
свидетельствуют о тенденции к повышению 
С-реактивного белка в крови при заболеваниях 
пародонта [17, 18].

Эпителий десны при инвазии бактери-
альной флоры из зубной биопленки выде-
ляет различные медиаторы воспалительного 
процесса — интерлейкины (IL-1β, IL-6, IL-8), 
простагландины-E2, фактор некроза опу-
холи-альфа (TNF-α), которые свойственны 
как хроническому пародонтиту, так и ССЗ. 
Выявлена связь IL-1β с увеличением риска 
возникновения генерализованного пародон-
тита тяжелой степени и развитием в сосудах 
атеросклеротических изменений. Высокий 
уровень IL-6 при хроническом пародонти-
те приводит к усилению синтеза в печени 

фибриногена, который может привести к 
тромбозу в кровеносных сосудах, развитию 
инфаркта миокарда и инсульта. TNF-α уве-
личивает синтез триглицеридов в печени, что 
приводит к понижению уровня высокоплот-
ных липопротеидов («хороших липидов»), 
тем самым значительно повышая риск разви-
тия ИБС и ИМ [19]. В колумбийском иссле-
довании J.H. Ramirez и соавт. (2014) у боль-
ных пародонтитом отмечены более высокие 
уровни в плазме Е-селектина — 64,5 ± 30,9 vs 
43,8 ± 22,2 (p = 0,026) и миелопероксидазы — 
103 ± 114,5 vs 49,1 ± 35,6 (p = 0,032), что также 
подтверждает системный характер воспале-
ния [20].

Полученные за последние годы сведения 
позволили считать, что ВЗП может запускать 
системно действующие механизмы воспале-
ния, создавая условия для патогенеза многих 
внутренних заболеваний, замыкая порочный 
круг формирования полиморбидной патоло-
гии. В исследовании, проведенном на нашей 
кафедре внутренних болезней стоматологи-
ческого факультета ПСПбГМУ им. академика 
И.П. Павлова, получены доказательства того, 
что метаболические механизмы являются 
общими звеньями патогенеза и участвуют в 
развитии ССЗ и стоматологических заболе-
ваний. В работе установлено, что активация 
процессов свободно-радикального окисления 
липидов и белков вызывает иммунные сдвиги 
и активирует патологический апоптоз [21]. 

Таким образом, гигиена полости рта, лече-
ние заболеваний пародонта важно не только 
для поддержания хорошего здоровья полости 
рта, но и для профилактики развития и про-
грессирования сердечно-сосудистых заболе-
ваний. В настоящее время многие интервен-
ционные исследования предполагают, что 
современные методы лечения заболеваний 
пародонта могут снизить риск развития ССЗ.

Использование зубной нити и межзуб-
ной щетки, как показано в исследовании 
S. Reichert и соавт. (2015), может уменьшить 
риск для новых сердечно-сосудистых со-
бытий у пациентов с ИБС и пародонтитом 
(ОR = 0,2, ДИ 0,06–0,6, р = 0,01) [22].

S.Y. Park и соавт. в своем исследовании по-
казали, что гигиена полости рта (частая чист-
ка зубов и регулярные посещения стомато-
лога для профессиональной чистки) снижает 
риск будущих сердечно-сосудистых событий 
у здоровых взрослых. В исследовании приня-
ли участие 247 696 здоровых взрослых людей 
в возрасте старше 40 лет, которых наблюда-
ли больше 9,5 лет. При статистической обра-
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ботке 14 893 летальных случаев от инфаркта 
мио карда, инсульта, сердечной недостаточ-
ности было выявлено, что у этих пациентов 
выраженный кариес, потеря зубов, воспали-
тельные заболевания пародонта наблюдались 
в 2 раза чаще [23].

За последнее время целый ряд исследова-
ний показали снижение биомаркеров воспа-
ления на фоне проводимой пародонтальной 
терапии [24]. В двойном слепом рандомизи-
рованном клиническом исследовании, прове-
денном в Чили, у пациентов с пародонтитом 
маркеры воспаления и клинические параме-
тры состояния пародонта оценивались каж-
дые 3 месяца до и после лечения в течение 
года. В основной группе исследования в ле-
чении генерализованного пародонтита наряду 
с местной терапией использовали системные 
антибактериальные средства: амоксициллин 
и метронидазол. В контрольной — только 
местную терапию + плацебо. Параметры со-
стояния пародонта значительно улучшились в 
обеих группах через 3 месяца после терапии 
(р = 0,0001), но в основной группе, получав-
шей системную антибактериальную терапию, 
было отмечено более значимое улучшение 
состояния пародонта (р = 0,0001), а уровни 
СРБ и фибриногена значимо снизились толь-
ко в основной группе через 12 месяцев [25]. 
Многие экспериментальные исследования 
свидетельствуют, что ингибирование сосу-
дистого воспаления, провоцируемого эндо-
генными медиаторами, обусловливает необ-
ходимость в новом подходе к профилактике 
атерогенных событий и генерализованного 
пародонтита. В связи с сохраняющимся ин-
тересом к данной теме в 2018 году E. Roca-
Millan и соавторы провели и опубликовали 
метаанализ 10 клинических исследований, 
посвященных изучению концепции о том, что 
лечение пародонта оказывает благоприятное 
влияние на некоторые биохимические пара-
метры, которые считаются представляющи-
ми риск сердечно-сосудистых заболеваний. 
В выводах обзора указано, что лечение паро-
донта приводило к уменьшению содержания 
С-реактивного белка (77,8% клинических ис-
следований), фактора некроза опухоли альфа 
(66,7%), интерлейкина-6 (100%) и лейкоцитов 
(50%), фибриногена (66,7%). Воздействие на 
липидные параметры было более ограничен-
ным, в результате чего значительно снижа-
лись только липопротеины низкой плотности 
и холестерин липопротеинов очень низкой 
плотности. Метаанализ показал статистиче-
ски значимое уменьшение показателей СРБ и 

лейкоцитов, когда пациентам проводилось не-
хирургическое лечение пародонта, в отличие 
от пациентов, не получавших никакого лече-
ния вообще (средняя разница 1,199 мг/л, 95% 
ДИ 1,100–1,299, p < 0,001 и средняя разница 
0,79 г/л, 95% ДИ 0,717–0,879, p < 0,001 соот-
ветственно) [26]. Однако были и такие иссле-
дования, которые не смогли найти взаимосвя-
зи между лечением заболеваний пародонта и 
риском развития ССЗ [27].

Имеющиеся в настоящее время многочис-
ленные результаты клинических исследова-
ний позволяют сделать вывод о необходимо-
сти разработки рекомендаций коллегиальной 
курации больных ИБС с ассоциированными 
заболеваниями тканей пародонта врачами-ин-
тернистами и стоматологами для параллель-
ного отслеживания эффекта комплексных ле-
чебных мероприятий. В настоящее время при 
проведении терапии заболеваний пародонта 
обычно ограничиваются контролем наличия 
бактериальных инфекций в пародонтальных 
пространствах и проявлений их патогенности. 
Дальнейшее изучение взаимосвязи заболева-
ний пародонта и ССЗ позволит создать новые 
подходы к лечению коморбидных больных. 
Важно продолжать изучать влияние микробио-
ма полости рта на развитие системного воспа-
ления, иммунных нарушений, устанавливать 
не просто наличие и идентификацию присут-
ствующих микроорганизмов, но и механизмы 
их взаимодействия друг с другом и с общими 
процессами в организме человека. Получен-
ные ответы на вопросы создают новые пара-
дигмы и точки терапевтического вмешатель-
ства при ССЗ и заболеваниях пародонта.

В проведенном на нашей кафедре обсле-
довании коморбидных больных с ИБС и ВЗП 
были установлены одинаковые метаболиче-
ские сдвиги, как единые звенья патогенеза ко-
морбидных заболеваний, было сформировано 
убеждение о целесообразности применения 
в лечении у данных пациентов препаратов 
комплексного действия с коррекцией возни-
кающих гомеостатических нарушений. Ме-
таболические лекарственные средства удов-
летворяют этим требованиям. Для улучшения 
клинических результатов было применено 
сочетанное лечение, включающее стандарт-
ную и метаболическую терапию. В качестве 
средств метаболической коррекции были ис-
следованы препараты с кардиопротективным 
действием: милдронат (мельдония дигидра-
та), цитофлавин (препарат янтарной кисло-
ты). Препараты вводились внутривенно 1 раз 
в день в течение 10 дней в стандартных дозах 
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согласно инструкции. Их растворы исполь-
зовали также местно в качестве ополаскива-
телей после утреннего и вечернего туалета 
полости рта. 100 пациентов с ИБС и ВЗП 
были разделены на 2 подгруппы путем про-
стой рандомизации. В первой подгруппе (50 
пациентов) к стандартной терапии добавля-
ли препарат милдронат, во второй (50 паци-
ентов) — цитофлавин на фоне стандартной 
терапии. 100 больных с сочетанной патоло-
гией внутренних органов и пародонта соста-
вили группу контроля, эти больные получали 
только стандартное лечение. Всем пациентам 
было проведено стоматологическое лечение 
пародонта, которое состояло из комплекса 
мероприятий: проведения профессиональной 
гигиены полости рта, обучения больных про-
ведению ежедневной гигиены полости рта с 
применением лечебных противовоспалитель-
ных ополаскивателей полости рта и лечеб-
но-профилактических зубных паст.

На фоне лечения разными препаратами с 
метаболическими эффектами у всех больных 
из 1-й и 2-й подгрупп отмечалась высокая 
клиническая эффективность, которая сопро-
вождалась значительным повышением каче-
ства жизни пациентов. Свидетельством этого 
послужили результаты самооценки самочув-
ствия пациентов по шкале показателя обще-
го состояния здоровья по опроснику SF-36, с 
увеличением баллов до 78–80 после лечения. 
После лечения метаболической терапией у 
обследованных больных также уменьшились 
проявления генерализованного пародонти-
та. Достоверно снижались пародонтальные 
индексы PI, CPITN (р < 0,05). После курса 
лечения метаболической терапией у 67% об-
следованных больных уменьшились проявле-
ния генерализованного пародонтита: у боль-
ных исчезла болезненная чувствительность в 
околозубных тканях, уменьшились признаки 
воспаления с укреплением фиксации зубов 
и с уменьшением пародонтальных карманов 
с 5 + 0,15 мм до 3 + 0,15 мм, у всех больных 
исчезла кровоточивость десен, достоверно 
снизился воспалительный индекс PMA во 
всех опытных группах. На фоне лечения раз-
ными препаратами с метаболическими эф-
фектами у всех больных 1-й и 2-й подгрупп 
отмечалась высокая клиническая эффектив-
ность, которая сопровождалась значитель-
ным повышением качества жизни пациентов. 
На фоне лечения милдронатом, цитофлави-
ном количество клеток, вступающих в фазу 
апоптоза, было достоверно меньше (р < 0,01), 
чем в контрольной группе у пациентов с со-

четанной патологией внутренних органов и 
пародонта без дополнительного лечения, при 
этом антиапоптотический эффект препара-
тов оказался сопоставимым во всех опытных 
группах. В ходе исследования были сделаны 
выводы о том, что установленные единые па-
тогенетически значимые звенья нарушенного 
гомеостаза у больных с ИБС и ВЗП целесо-
образно рассматривать как точки приложения 
действия альтернативного комплексного ме-
таболического лечения сердечно-сосудистой 
и стоматологической патологии. Перспектив-
ным лечением больных с сочетанной патоло-
гией внутренних органов и пародонта являет-
ся многоцелевая монотерапия — применение 
одного лекарственного препарата для одно-
временной коррекции нарушенных функций 
нескольких систем. Особого внимания в этих 
разработках заслуживают препараты, облада-
ющие не одним метаболическим эффектом, 
а комплексом механизмов, объединяющих 
метаболическое, антиоксидантное и антиапо-
птотическое действие. Такие эффекты были 
установлены в представленном исследовании 
с использованием милдроната и цитофлави-
на. Эти лекарства можно считать средствами 
многоцелевой монотерапии. В выборе препа-
рата целесообразно руководствоваться учетом 
преобладающей патологии в полиморбидном 
комплексе и показаниями к применению из-
бранного средства мультимодальной терапии. 
Такой подход обеспечивает персонифициро-
ванность и наибольшую адекватность назна-
чаемого лечения [28]. 

Стандартное лечение ИБС считается ос-
новным и ключевым лечением для улучшения 
общего состояния здоровья, качества жизни и 
снижения сердечно-сосудистых осложнений. 
В последние годы возникло мнение о позитив-
ном эффекте лекарственной терапии ССЗ на 
состояние пародонта, связанном с применени-
ем препаратов группы статинов. Статины вы-
зывают целый ряд системных (плейотропных) 
эффектов: улучшают функциональное состо-
яние эндотелия (путем восстановления или 
улучшения эндотелийзависимой дилатации); 
нормализуют реологические и снижают тром-
бообразующие свойства крови. Одним из пер-
спективных в плане развития влияний счита-
ется также снижение активности всех воспали-
тельных маркеров под воздействием статинов, 
причем выраженность этого эффекта не зави-
сит от влияния статинов на липиды. Предпо-
лагают, что противовоспалительное действие 
данных препаратов предшествует по времени 
их гиполипидемическому эффекту. Противо-
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воспалительный эффект липидснижающих 
средств обеспечивается такими механизма-
ми, как улучшение эндотелиальной функции 
за счет повышения уровня NO, стабилизация 
атеросклеротической бляшки, затруднение 
тромбообразования вследствие уменьшения 
агрегации тромбоцитов и снижения уровня 
фибриногена, ингибитора тканевого актива-
тора плазминогена 1-го типа. В некоторых ис-
следованиях показано, что статины снижают 
концентрацию СРБ, а еще могут уменьшать 
секрецию некоторых цитокинов: IL-6, TNF-α. 
В систематическом обзоре с использованием 
баз данных PUBMED и BIREME [28] отмеча-
ется, что статины снижают резорбцию кости 
за счет ингибирования образования остеокла-
стов и могут приводить к увеличению апопто-
за этих клеток. Эффект статинов на формиро-
вание кости связан с повышенной экспрессией 
морфогенетического гена белка кости в осте-
областах. Уменьшение потери костной массы 
альвеолярной кости сопровождается снижени-
ем клинических признаков воспаления паро-
донта.

В своем исследовании S. Subramanian 
и соавт. (2013) показали, что высокие дозы 
статинов (80 мг аторвастатина) по сравнению 
с низкими (10 мг) приводили к снижению 
воспаления пародонта по данным позитрон-
но-эмиссионной томографии и компьютерной 
томографии через 4 и 12 недель после лече-
ния. В работе также отмечена достоверная 
корреляция снижения активности воспаления 
пародонта с изменениями в сонных артериях 
(ОR = 0,61, р < 0,001) [39].

Таким образом, рассмотренные взаимоот-
ношения между ССЗ и болезнями пародонта 
не позволяют однозначно оценить их харак-
тер. Вместе с тем накопленный клинический 
опыт свидетельствует о наличии тесной связи 
между патологией пародонта и ССЗ. Взаимо-
действие и взаимозависимость висцеральной 
и стоматологической патологии  отражает их 
коморбидность. В связи с этим актуальной 
проблемой современной медицины становит-
ся развитие междисциплинарного взаимодей-
ствия врачей-стоматологов и врачей-интер-
нистов, направленное на выработку единых 
подходов к лечению пациентов, имеющих 
патологию внутренних органов и стоматоло-
гические заболевания.
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