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РЕЗЮМЕ. Актуальность. Учитывая высокую распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний и воспалительных заболеваний пародонта во всем мире и общность ряда па-
тогенетических механизмов, а также опубликованное в 2012 г. заявление Американской 
академии пародонтологии: «Обсервационные исследования подтверждают связь между 
заболеваниями пародонта и атеросклеротическим заболеванием сердца, независимо от из-
вестных факторов, … однако они не подтверждают причинно-следственную связь», изуче-
ние результатов последних исследований по данной тематике является актуальным. Цель 
исследования — обзор современных исследований о взаимосвязи между воспалитель-
ными заболеваниями пародонта и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Материалы и 
методы. Материалами служили полнотекстовые, бесплатные публикации по заданной 
тематике на PubMed и Google Scholar за 2019–2022 гг. Выбранное направление исследо-
вания —связь заболеваний пародонта с атеросклеротическими сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и гипертонией. Поиск проводился по ключевым словам: Periodontal Disease, 
ACVD, Atherosclerotic Cardiovascular Diseases, Hypertension. Результаты. Во многих эпи-
демиологических и когортных исследованиях была установлена связь между заболевани-
ями пародонта и атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболеваниями, однако 
результаты рандомизированных клинических исследований о влиянии лечения заболева-
ний пародонта на прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний противоречивы. 
Причинно-следственные связи в проведенных исследованиях подтверждены не были, так 
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как взаимосвязи были представлены только в форме ассоциаций или корреляций, которые 
нельзя безусловно считать причинно-следственными. Причинно-следственная связь была 
установлена только между пародонтитом и артериальной гипертензией. Заключение. По-
скольку благоприятное воздействие пародонтальной терапии на здоровье сердечно-сосу-
дистой системы очевидно, лечение заболеваний пародонта может стать новым подходом к 
улучшению сердечно-сосудистых исходов у пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями атеросклеротического генеза и артериальной гипертензией.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: заболевания пародонта; артериальная гипертензия; ишемическая болезнь 
сердца; сердечно-сосудистые заболевания атеросклеротического генеза; причинно-следственные 
связи; Porphyromonas gingivalis; Aggregatibacter actinomycetemcomitans; Tannerella forsythia.
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ABSTRACT. Relevance. Considering the high prevalence of cardiovascular diseases and 
inflammatory periodontal diseases worldwide and the commonality of a number of pathogenetic 
mechanisms, as well as the statement of the American Academy of Pardontology published in 2012: 
“Observational studies confirm the link between periodontal diseases and atherosclerotic heart 
disease, regardless of known factors, … however, they do not confirm a causal relationship”, the 
study of the results of recent research on this topic is relevant. Purpose. Review of current research 
on the relationship between inflammatory periodontal diseases and cardiovascular diseases. 
Materials and methods. The materials were full-text, free publications on a given topic on PubMed 
and Google Scholar for 2019–2022. The chosen research direction is the relationship of periodontal 
diseases with atherosclerotic cardiovascular diseases and hypertension. The search was carried out 
by keywords: Periodontal Disease, ACVD, Atherosclerotic Cardiovascular Diseases, Hypertension. 
Results. In many epidemiological and cohort studies, a link has been established between 
periodontal diseases and atherosclerotic cardiovascular diseases, but the results of randomized 
clinical studies on the effect of periodontal disease treatment on the progression of cardiovascular 
diseases are contradictory. The causal relationships in the conducted studies were not confirmed, 
since the relationships were presented only in the form of associations or correlations, which cannot 
certainly be considered causal. A causal relationship was established only between periodontitis and 
hypertension. Conclusions. Since the beneficial effect of periodontal therapy on the health of the 
cardiovascular system is obvious, the treatment of periodontal diseases can become a new approach 
to improving cardiovascular outcomes in patients with cardiovascular diseases of atherosclerotic 
genesis and arterial hypertension.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время внимание исследовате-
лей сосредоточилось на взаимовлиянии заболе-
ваний пародонта (ЗП) и сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Актуальность таких ис-
следований связана с высокой смертностью от 
ССЗ во всем мире, что создает серьезное бремя 
для глобального здравоохранения, и стабиль-
но высокой распространенностью заболеваний 
пародонта (ЗП), поражающих около 20–50 % 
мирового населения [1–3, 8–10].

Результаты многих исследований демон-
стрируют мультимодальные взаимосвязи меж-
ду здоровьем полости рта и системным здо-
ровьем. Хотя признаются двунаправленные 
взаимосвязи, также существует потенциал для 
множественных сопутствующих заболеваний, 
взаимосвязей и связей (мультимодальные взаи-
мосвязи). Предлагаемые механизмы, которые 
опосредуют эту связь между здоровьем полости 
рта и системным здоровьем, включают пред-
располагающие и провоцирующие факторы, та-
кие как генетические факторы (полиморфизмы 
генов), факторы окружающей среды (стресс, 
привычки, такие как курение и диета с высоким 
содержанием жиров/потребление продуктов с 
высокой степенью переработки), лекарства, ми-
кробный дисбактериоз и бактериемии/виремии/
микробемии, и измененный иммунный ответ хо-
зяина. Таким образом, у восприимчивого хозя-
ина эти предрасполагающие и провоцирующие 
факторы могут вызывать развитие как заболе-
ваний пародонта, так и системных заболеваний/
состояний, в частности сердечно-сосудистых [2, 
11]. Соответственно, доказать причинно-след-
ственные связи между этими двумя группами 
заболеваний достаточно сложно.

Сердечно-сосудистые заболевания — это за-
болевания, поражающие сердце и кровеносные 
сосуды. В англоязычной литературе заболева-
ния сердца и кровеносных сосудов, включая 
ишемическую болезнь сердца, цереброваску-
лярные и другие заболевания периферических 
артерий, застойную сердечную недостаточ-
ность, болезни сонных артерий и аневризмы, 
объединены в группу атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний ACVDs 
(Atherosclerotic Cardiovascular Diseases) [12]. 
В отечественной литературе они рассматрива-

ются как сердечно-сосудистые заболевания ате-
росклеротического генеза.

Патогенный процесс, вызывающий ACVD, 
очень сложен. Общепризнано, что повышен-
ный уровень холестерина липопротеидов низ-
кой плотности является основным элементом в 
патогенезе ACVDs, так как он изменяет прони-
цаемость клеток и оказывает влияние на стен-
ки артерий. Воспалительные клетки и цитоки-
ны вызывают образование бляшек на стенках 
кровеносных сосудов, а также ответственны 
за распространение и разрыв образовавшейся 
бляшки вместе с возникающими в результате 
тромботическими осложнениями [4, 7, 12].

Высказано предположение, что различные 
факторы могут быть вовлечены в патогенетиче-
ские механизмы ССЗ [4, 6, 13]. Соответственно, 
требуется тщательное изучение сопутствующих 
заболеваний, которые могут предшествовать или 
протекать параллельно и сопровождаться вос-
палением, повреждением тканей и нарушением 
кровообращения [14, 15]. К таким заболеваниям 
относятся болезни пародонта.

Совокупные данные литературы за послед-
ние десятилетия подтверждают роль ЗП как не-
зависимого фактора риска ССЗ [16]. Установлена 
связь атеросклероза, ишемической болезни серд-
ца, инфекционного эндокардита и ишемического 
инсульта с заболеваниями пародонта [16].

ССЗ и заболевания пародонта имеют общие 
индикаторы — повышенные уровни лейкоци-
тов, С-реактивного белка, фибриногена, моле-
кул межклеточной адгезии-1 (ICAM-1) и про-
воспалительных цитокинов. ЗП могут вызывать 
системное воспаление через перемещенную 
циркулирующую микробиоту полости рта, ко-
торая влияет на развитие атеротромбогенеза, 
что предполагает биологическое взаимодей-
ствие и связь между заболеваниями пародонта 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями [4, 16]. 
Кроме того, отмечаются одинаковые факторы 
риска: курение, сахарный диабет, ожирение, 
стресс и снижение физической активности [5, 
17]. Показано, что риск сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с пародонтитом в 
2–3 раза выше, чем в популяции [16].

Однако как ЗП, так и ССЗ являются многофак-
торными заболеваниями, развитие и прогрессиро-
вание которых требуют взаимодействия нескольких 
факторов. В связи с этим любой потенциальный 
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вклад ЗП в патологию ССЗ должен быть тща-
тельно интерпретирован, поскольку многие об-
щие факторы могут повлиять на оба состояния и 
привести к переоценке взаимосвязи между ними 
[12]. Необходимо также учитывать опубликован-
ное в 2012 году заявление Американской акаде-
мии пародонтологии: «Обсервационные исследо-
вания подтверждают связь между заболеваниями 
пародонта и атеросклеротическим заболеванием 
сердца, независимо от известных факторов, … 
однако они не подтверждают причинно-след-
ственную связь». Следует учитывать и резуль-
таты обобщающего обзора систематических об-
зоров (“An umbrella review of systematic reviews 
of the evidence of a causal relationship between 
periodontal disease and cardiovascular diseases”), 
опубликованного в 2020 г. [18]. Авторами были 
включены только систематические обзоры с ме-
таанализами рандомизированных контролируе-
мых исследований или без них, опубликованные 
на английском языке в период с 2007 по 2019 г. 
Для определения причинно-следственных связей 
было проведено изучение доказательств сниже-
ния риска сердечно-сосудистых заболеваний в 
результате нехирургического лечения заболева-
ний пародонта. На основе проведенного анализа 
был сделан вывод о том, что нет достаточных до-
казательств в поддержку причинно-следственной 
связи между ЗП и ССЗ атеросклеротического ге-
неза [18].

В настоящее время во многих исследова-
ниях подтверждена роль ЗП в развитии ате-
росклероза, инфаркта и ишемической болезни 
сердца [19, 20]. Влияние ЗП на сердечно-со-
судистые заболевания атеросклеротического 
генеза следует рассматривать как фактор, по-
вышающий риск дестабилизации атероскле-
ротических бляшек и сердечно-сосудистых 
событий. Было высказано предположение, что 
улучшение состояния при одном заболевании 
положительно влияет на другое состояние. При 
этом подчеркивается важность ранней диагно-
стики и лечения ЗП для снижения осложнений, 
связанных с ССЗ атеросклеротического гене-
за [17].

В России за 2019–2022 гг. было опубликова-
но 29 статей по данной тематике. Из них наи-
более полно проблема отражена в 15 статьях. В 
6 статьях приведены результаты исследований 
авторов, подтверждающих связь ЗП и ССЗ [21–
26]. В 9 статьях представлены обзоры отече-
ственных и зарубежных исследований, однако 
в них включены исследования только до 2018 г.

Таким образом, изучение результатов зару-
бежных исследований за 2019–2022 гг. по дан-
ной тематике является актуальным.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обзор современных данных о взаимосвя-
зи между заболеваниями пародонта и сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен анализ публикаций в англоязыч-
ной литературе по тематике «сердечно-сосуди-
стые заболевания и заболевания пародонта» за 
2019–2022 гг.

Поиск проводился в базах данных PubMed 
по следующим ключевым словам: ACVD, 
Periodontal Disease, Atherosclerotic Cardiovascular 
Diseases, Hypertension. Полные тексты статей 
открывали в Google Scholar.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В результате поиска литературных источни-
ков были отобраны 53 англоязычные статьи за 
2019–2022 гг., которые соответствовали крите-
риям для полнотекстового чтения. Результаты 
их изучения представлены ниже.

Связь заболеваний пародонта 

и сердечно-сосудистых заболеваний 

атеросклеротического генеза

Выделяют два пути влияния ЗП на ССЗ ате-
росклеротического генеза.

1. Прямой путь, при котором происходит 
прямое воздействие бактерий и их метаболи-
тов на эндотелий. Патогенные микроорганиз-
мы пародонта (Porphyromonas gingivalis, Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella 
forsythia) попадают в системный кровоток во 
время стоматологических процедур, таких как 
удаление зуба и зондирование пародонта. Да-
лее они проникают в эндотелиальные клетки, 
что подтверждается анализами полимеразной 
цепной реакции на наличие атеросклеротиче-
ских бляшек. Перемещенная циркулирующая 
микробиота полости рта влияет на развитие 
атеротромбогенеза, что предполагает биоло-
гическое взаимодействие и связь между за-
болеваниями пародонта и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями [5]. Ключевой патоген 
пародонта P. gingivalis (неспорообразующие, 
грам отрицательные, облигатно анаэробные, 
пигментообразующие неподвижные бактерии 
из рода порфиромонад (Porphyromonas)) об-
наруживается в атеросклеротических бляшках 
у пациентов и может способствовать про-
грессированию атеросклероза [27]. Проде-
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монстрировано присутствие ДНК бактерий 
полости рта как в тканях предсердий, так и в 
тканях желудочков у пациентов, перенесших 
операцию на клапане аорты [28]. Исследова-
ния, проведенные на животных, показывают, 
что бактериемия, опосредованная P. gingivalis, 
инициирует коронарные поражения и ускоряет 
коронарный атеросклероз [29, 30]. P. gingivalis 
может влиять на функцию многих клеток при 
атеросклерозе, вызывая дисфункцию эндоте-
лия, способствуя образованию пенистых кле-
ток, а также пролиферации и кальцификации 
гладкомышечных клеток сосудов, приводя к 
дисбалансу регуляторных Т-клеток (Tregs) и 
Т-хелперных (Th) клеток, в конечном итоге 
способствуя развитию атеросклероза [27]. По-
казано, что P. gingivalis вызывает повреждение 
сосудов и повышенную проницаемость эндоте-
лия, разрушая с помощью своих протеаз гинги-
паина молекулу адгезии эндотелиальных кле-
ток тромбоцитов-1 и эндотелиальный кадгерин 
сосудов, которые имеют решающее значение 
для целостности эндотелиальных соединений. 
Полученные результаты предполагают молеку-
лярный механизм, посредством которого этот 
оральный патоген может способствовать эндо-
телиальной дисфункции и, возможно, ССЗ ате-
росклеротического генеза [31].

2. Непрямой путь — системное воспале-
ние представляет собой основную связь между 
периодонтитом и ССЗ атеросклеротического 
генеза [12], хотя оба заболевания также име-
ют несколько общих факторов риска [32, 33]. 
Прогрессирование дисбактериоза в полости 
рта способствует развитию пародонтита, вы-
зывая хроническое воспаление, нарушая им-
мунный ответ и увеличивая атерогенный по-
тенциал [20]. Продукты бактериального мета-
болизма, такие как эндотоксины и гингипаины, 
вызывают системные воспалительные реак-
ции. Это инициирует выработку воспалитель-
ных цитокинов, экспрессию молекул адгезии 
и инфильтрацию лейкоцитов на поверхности 
клеток, что способствует развитию атероскле-
роза [34].

Системная воспалительная реакция при па-
родонтите приводит к хроническому повыше-
нию уровня цитокинов, связанных с атероскле-
ротическим заболеванием сосудов, таких как 
IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα и моноцитарного хемо-
аттрактантного белка-1. Было установлено, что 
их уровни в слюне и сыворотке крови у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
на фоне пародонтита выше, чем у пациентов 
только с ИБС [35]. Медиаторы воспаления 
играют ключевую роль в повреждении стенки 

эндотелия сосудов [36]. Повышенные уровни 
биомаркеров ССЗ, таких как suPAR (soluble 
urokinase plasminogen activator receptor — рас-
творимая форма рецептора, секретируемая эн-
дотелиальными и иммунными клетками путем 
протеолитического расщепления клеточно-по-
верхностного рецептора в воспалительной 
среде) и галектин-1, недавно были связаны с 
заболеваниями пародонта [37]. Хроническая 
инфекция полости рта индуцирует высокую 
долю белка теплового шока (HSP65), экс-
прессируемых на патогенах пародонта, таких 
как Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans и Prevotella intermedia, 
что увеличивает риск сердечно-сосудистых со-
бытий [38]. Бактериальные липополисахариды 
из областей пародонта попадают в кровоток и 
инициируют образование белков острой фазы, 
таких как С-реактивный белок (CРБ) у пациен-
та с хронической инфекцией типа пародонти-
та. По сравнению со здоровыми контрольными 
группами уровень СРБ у пациентов с пародон-
титом постоянно повышен. При этом повышен-
ный уровень СРБ (~2,1 мг/л) указывает на бо-
лее высокий риск инсульта и острых тромботи-
ческих сердечно-сосудистых осложнений [39]. 
Считается, что белки острой фазы откладыва-
ются в поврежденных кровеносных сосудах и 
ускоряют активацию фагоцитов, высвобожде-
ние закиси азота способствует образованию 
атеромы. Одновременно повышенный уровень 
СРБ усугубляет воспалительный процесс в ате-
росклеротических бляшках у пациентов с па-
родонтитом. Кроме того, предполагается, что 
воспаленные бляшки нестабильны и склонны 
к разрыву, что повышает вероятность сердеч-
но-сосудистых событий [40, 41].

В литературе за последние годы представ-
лены данные о существовании положительной 
связи между заболеваниями пародонта и ССЗ 
атеросклеротического генеза. В частности от-
мечаются связи между заболеваниями паро-
донта и атеросклерозом, ИБС, инсультом и за-
болеваниями периферических артерий [12, 16, 
20, 42–46].

Связи ЗП с кардиоэмболическим и тромбо-
тическим инсультом рассматривались в раз-
личных исследованиях, было показано, что 
эти заболевания имеют общие факторы ри-
ска. Кроме того, повышенные воспалительные 
маркеры пародонтита являются индикаторами 
инсульта [47]. Однако до сих пор связь между 
пародонтитом и инсультом не была доказана. 
В перекрестном анализе большого когортного 
исследования (3271 участник в возрасте от 45 
до 74 лет) была выявлена независимая связь 
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между пародонтитом и окклюзионной болез-
нью периферических артерий, являющейся 
проявлением системного атеросклероза [46]. 
В исследовании D.H. Cho и соавт. (2020) также 
установлена связь заболеваний перифериче-
ских артерий и пародонтита — заболеваемость 
на 1000 человеко-лет составила 2,40 у пациен-
тов с пародонтитом и 2,08 у сопоставимых кон-
трольных групп. Коэффициент риска (HR) PAD 
в группе пародонтита по сравнению с таковым 
в сопоставимой группе составил 1,15 (95 % до-
верительный интервал 1,07–1,23) [48].

В одном из последних метаанализов из-
учен риск возникновения ACVDs у людей с 
болезнями пародонта в рандомизированных 
контролируемых исследованиях и лонгитюд-
ных когортных исследованиях [49]. Тридцать 
лонгитюдных когортных исследований были 
допущены к метаанализу. Риск ACVDs был 
значительно выше у пациентов с болезнями па-
родонта (относительный риск (ОР) 1,20; 95 % 
ДИ 1,14–1,26), при этом он не различался в 
зависимости от клинического диагноза болез-
ней пародонта (ОР 0,97; 95 % ДИ 0,87–1,07) и 
был выше у мужчин (ОР 1,16; 95 % ДИ 1,08–
1,25) и при тяжелой форме болезней пародонта 
(ОР 1,25; 95 % ДИ 1,15–1,35). Среди всех типов 
ССЗ при болезнях пародонта риск инсульта 
был самым высоким (ОР 1,24; 95 % ДИ 1,12–
1,38), риск ИБС также был повышен (ОР 1,14; 
95 % ДИ 1,08–1,21). Авторами был сделан вы-
вод об умеренном, но стабильно повышенном 
риске ACVDs, связанным с полом и тяжестью 
болезней пародонта.

В ряде работ были получены данные, сви-
детельствующие о том, что лечение болезней 
пародонта может облегчить симптомы ACVDs 
и воспаление, соответственно связь между эти-
ми заболеваниями может быть двунаправлен-
ной [50, 51]. В одиночном слепом рандомизиро-
ванном контролируемом исследовании с парал-
лельным дизайном, включающем пациентов со 
стабильной ИБС и пародонтитом, было показа-
но, что нехирургическое лечение пародонтита 
приводит к снижению уровней С-реактивного 
белка (СРБ), IL-6 и IL-8 только у пациентов с 
высоким уровнем СРБ [52]. В рандомизирован-
ном контролируемом исследовании показано, 
что лечение заболеваний пародонта улучшает 
функцию эндотелия у пациентов с недавним 
инфарктом миокарда, но без улучшения клини-
ческих проявлений [53].

Но существуют и другие результаты. Так, по 
данным G. Seinost и соавт. (2020) и A. Okada 
и соавт. (2021), лечение пародонта в течение 
трех месяцев не обеспечило улучшения функ-

ции эндотелия, хотя состояние пародонта улуч-
шилось. Не было отмечено никаких изменений 
сосудистых биомаркеров, не наблюдалось раз-
личий в поглощении 18F-ФДГ в сонных, под-
вздошных, бедренных и подколенных артери-
ях [54, 55]. Изучение влияния лечения пародон-
та на эндотелиальную функцию, измеренную с 
помощью опосредованной потоком дилатации 
плечевой артерии, у пациентов с недавним 
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
(одноцентровое рандомизированное исследо-
вание с параллельной группой), показало, что в 
группе вмешательства все параметры здоровья 
пародонта значительно улучшились в течение 
шести месяцев (р < 0,001 для всех параметров), 
в то время как маркеры воспаления в обеих 
группах показали незначительные различия за 
период исследования [56]. Не было установ-
лено также, что пародонтит является незави-
симым фактором риска возникновения новых 
сердечно-сосудистых осложнений после опе-
рации аортокоронарного шунтирования [57].

Таким образом, причинно-следственная связь 
между заболеваниями пародонта и сердечно-со-
судистыми заболеваниями атеросклеротическо-
го генеза остается спорной.

Связь заболеваний пародонта 

и артериальной гипертензии

Артериальная гипертензия является распро-
страненным хроническим заболеванием. Высо-
кое кровяное давление — ведущий фактор риска 
развития инфаркта миокарда, нарушений мозго-
вого кровообращения, атеросклероза, аневризм 
аорты, заболеваний периферических артерий, 
сердечной недостаточности и других заболева-
ний. Кровяное давление остается повышенным 
примерно у 50 % всех пациентов с артериальной 
гипертензией, получающих лечение. Причины 
столь высокой распространенности артериаль-
ной гипертензии и плохого ее контроля включа-
ют, прежде всего, достаточно низкую социаль-
ную осведомленность о классических факторах 
ее возникновения и несоблюдение терапевтиче-
ских рекомендаций [58, 59].

Экспериментальные и клинические данные 
свидетельствуют о роли воспаления в разви-
тии артериальной гипертензии. В частности 
при артериальной гипертензии была продемон-
стрирована активация иммунных клеток [60]. 
Показано, что пародонтит участвует в пато-
генезе системной артериальной гипертензии 
посредством хронического воспаления [61]. 
Таким образом, хронические воспалительные 
заболевания, и в частности пародонтит, могут 
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служить субстратом для прогипертензивного 
воспаления.

Пародонтит и артериальная гипертензия 
имеют общие специфические социальные, эко-
номические и даже некоторые сердечно-сосу-
дистые факторы риска, такие как эндотелиаль-
ная дисфункция и системное воспаление [62]. 
Появляющиеся данные экспериментов на жи-
вотных указывают на то, что активация им-
мунной системы, вызванная P. gingivalis, спо-
собствует развитию не только сосудистого 
воспаления и эндотелиальной дисфункции, но 
и артериальной гипертензии [51]. Было также 
высказано предположение, что прямое воздей-
ствие микробов полости рта на сосудистую си-
стему влияет на артериальное давление (АД) 
через потенциальные взаимодействия цирку-
лирующих бактерий с эндотелием сосудов [50].

Несмотря на установленную в ряде иссле-
дований связь между пародонтитом и высоким 
кровяным давлением [63], S. Surma и соавт. 
(2021) в представленном обзоре литературы и 
клинических испытаний сообщают о противо-
речивых результатах [58].

В небольших интервенционных исследова-
ниях сделан вывод о том, что пародонтальная 
терапия может привести к снижению АД. Од-
нако по данным метаанализа Е. Munoz Aguilera 
(2020) только 5 из 12 интервенционных ис-
следований подтвердили снижение АД после 
пародонтальной терапии. При этом было по-
казано, что у пациентов с пародонтитом веро-
ятность развития артериальной гипертензии в 
1,68 раза выше [51].

M. Czesnikiewicz-Guzik и соавт. (2019) из-
учали природу связи между пародонтитом и 
артериальной гипертензией, используя два экс-
периментальных подхода [64]:

• двухвыборочный менделевский рандоми-
зационный анализ среди 750 000 участни-
ков исследований ассоциации кровяного 
давления с использованием однонуклео-
тидных полиморфизмов (SNP) в локу-
сах SIGLEC5, DEFA1A3, MTND1P5 и 
LOC107984137, связанных с периодонти-
том, чтобы выяснить их влияние на кровя-
ное давление;

• проведение рандомизированного контро-
лируемого исследования нехирургической 
пародонтальной терапии у пациентов с ар-
териальной гипертензией с использовани-
ем 24-часового амбулаторного мониторин-
га АД в качестве первичного результата.

Была показана значительная взаимосвязь 
между SNP, связанными с пародонтитом, и 
фенотипами АД. Далее 101 пациент с артери-

альной гипертензией с умеренным/тяжелым 
пародонтитом был рандомизирован для ин-
тенсивного лечения пародонта (n = 50) и в кон-
трольную группу (n = 51), проводился анализ 
среднего амбулаторного 24-часового систоли-
ческого АД (САД). Интенсивное лечение паро-
донтита улучшило состояние пародонта через 
2 месяца по сравнению с контрольной группой, 
что сопровождалось значительным снижени-
ем среднего САД (средняя разница — 11,1 мм 
рт.ст.; 95 % ДИ 6,5–15,8; p < 0,001). Снижение 
САД коррелировало с улучшением состояния 
пародонта. Диастолическое АД и эндотелиаль-
ная функция (опосредованная потоком дилата-
ция) также были улучшены. Эти сердечно-со-
судистые изменения сопровождались сниже-
нием циркулирующих IFN-γ и IL-6, а также 
активированных (CD38 + ) и иммуносенсиби-
лизированных (CD57 + CD28null) CD8 + Т-кле-
ток, ранее вовлеченных в артериальную ги-
пертензию. Улучшение состояния пародонта 
после лечения было напрямую связано с улуч-
шением профиля АД в течение 24 часов. Эти 
эффекты сопровож дались снижением уровней 
системных прогипертензивных цитокинов 
(IFN-γ, IL-6, IL-17A и TNFα), а также активи-
рованных (CD38 + ) и иммуносенсибилизиро-
ванных дисрегулирован ных CD57 + /CD28null 
CD8 + Т-клеток [51]. Был сделан вывод о нали-
чии причинно-следственной связи между паро-
донтитом и артериальной гипертензией [64].

Последние данные подтверждают, что связь 
между пародонтитом и артериальной гипер-
тензией не зависит от общих факторов риска и 
может расцениваться как причинно-следствен-
ная. Системное воспаление низкой степени и 
окислительно-восстановительный дисбаланс, 
в частности, представляют собой основные ме-
ханизмы, лежащие в основе этой взаимосвязи. 
Дисфункция нейтрофилов, дисбаланс подти-
пов Т-клеток, дисбактериоз полости рта и ки-
шечника, гиперэкспрессия провоспалительных 
генов и усиление симпатического оттока — вот 
некоторые из вовлеченных патогенетических 
событий. Кроме того, общие генетические ос-
новы могут формировать иммунный профиль 
в отношении этого клинического фенотипа, 
предлагая обоснование потенциальных тера-
певтических и профилактических стратегий, 
представляющих интерес для общественного 
здравоохранения [59].

Таким образом, по мнению большинства ис-
следователей пародонтит может представлять 
собой модифицируемый фактор риска развития 
артериальной гипертензии [51]. При принятии 
доказательств причинно-следственной связи 
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между артериальной гипертензией и воспали-
тельными заболеваниями пародонта их лечение 
будет играть важную роль в профилактике ар-
териальной гипертензии и ее осложнений [11].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Во многих эпидемиологических и когортных 
исследованиях была установлена связь меж-
ду заболеваниями пародонта и сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями. В настоящее время 
подтверждено, что пародонтит и ССЗ атеро-
склеротического генеза связаны общими вос-
палительными путями [65]. Повышенное ко-
личество тромбоцитов и повышенный уровень 
С-реактивного белка являются показателями 
системного воспаления, которое наблюдалось 
как при болезнях пародонта, так и при ССЗ ате-
росклеротического генеза [66]. Был поставлен 
вопрос: влияет ли одно заболевание на патоге-
нез другого?

Учитывая, что профилактика или лечение 
заболеваний пародонта в ряде случаев могут 
снизить риск сердечно-сосудистых событий, 
это направление исследований имеет потенци-
ально важные клинические последствия. Од-
нако результаты рандомизированных клиниче-
ских исследований о влиянии лечения пародон-
та на прогрессирование ССЗ противоречивы.

Причинно-следственные связи в проведен-
ных исследованиях подтверждены не были. 
Для того чтобы связь можно было назвать при-
чинно-следственной, фактические «причина 
и следствие» должны быть определены с по-
мощью очень строгого набора критериев [67]. 
При этом необходимо учитывать, что рандоми-
зированные клинические исследования дают 
наиболее убедительные доказательства при-
чинно-следственной связи, а не случайного ре-
зультата [18].

По результатам проведенного изучения ан-
глоязычной литературы, причинно-следствен-
ная связь была установлена только между па-
родонтитом и артериальной гипертензией в 
исследовании М. Czesnikiewicz-Guzik и соавт. 
(2019), проводивших клиническое испытание 
(ClinicalTrials.gov: NCT02131922) на большой 
когорте пациентов с артериальной гипертензи-
ей [64], и в исследовании R. Del Pinto и соавт. 
(2020) [59].

Поскольку благоприятное воздействие паро-
донтальной терапии на здоровье сердечно-со-
судистой системы становится все более оче-
видным, лечение заболеваний пародонта может 
стать новым подходом к улучшению сердеч-
но-сосудистых исходов у пациентов с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями атеросклеро-
тического генеза и артериальной гипертензией.
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