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АННОТАЦИЯ

Актуальность. Актуальной проблемой является высокая распространенность воспалительных заболеваний 
пародонта (ВЗП), в особенности пародонтита, поскольку его прогрессирование приводит к разрушению аль-
веолярной кости, потере зубодесневого прикрепления и считается одной из основных причин потери зубов у 
взрослого населения. Негативное воздействие пародонтопатогенной микробиоты не только распространяется 
на органы и ткани рта, но влияет и на общесоматическое здоровье человека. Существуют данные о предполага-
емой взаимосвязи между ВЗП и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). Пародонтопатогенные микроор-
ганизмы обнаруживаются в миокарде, перикардиальной жидкости, клапанах сердца и интиме стенок сосудов. 
Цель исследования: систематический обзор данных о влиянии пародонтита на риск развития ССЗ. 
Материалы и методы. В ходе работы был проведен систематический обзор научных статей и оригиналь-
ных исследований, включенных в международные и отечественные базы данных с применением чек-листа 
PRISMA (Тhe Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses), предназначенного для си-
стематических обзоров и метаанализов. 
Результаты. В ходе работы было обнаружено 1857 статей, соответствующих критериям включения. После 
удаления повторов статей в базах данных количество статей уменьшилось до 685. Из них для скрининга 
было отобрано 137 статей, содержащих данные рандомизированных контролируемых клинических испы-
таний, продольных, когортных исследований и исследований случай-контроль. Было исключено 98 статей: 
основными причинами исключения стали отсутствие клинических диагнозов или четких диагностических 
критериев при проведении исследований и отсутствие репрезентативности выборки. Для оценки экспертам 
было предложено 39 статей, из которых 7 исключили по причине высокого риска систематической ошибки. 
В итоге в систематический обзор было включено 32 исследования. 
Заключение. Таким образом, в ходе обзора подтверждается гипотеза о взаимосвязи между ВЗП и ССЗ, таки-
ми как АБС, инфаркт миокарда, заболевания периферических сосудов, гипертоническая болезнь. В качестве 
основного варианта обоснования данной взаимосвязи выделяют теорию патогенного влияния системного 
воспаления, вызываемого распространением пародонтопатогенов в кровотоке.
Ключевые слова: ВЗП, пародонтит, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), атеросклеротическая болезнь 
сердца (АБС), заболевания периферических сосудов, гипертоническая болезнь, инфаркт миокарда, ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС).
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ABSTRACT

Relevance. The high prevalence of inflammatory periodontal diseases (IPD) and periodontitis, in particular, is a rel-
evant issue since the latter progression leads to alveolar bone destruction and loss of periodontal attachment and 
is considered one of the principal causes of tooth loss in the adult population. The adverse impact of periodontal 
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pathogens doesn't only extend to the oral organs and tissues, but it also affects general health. There is evidence 
of a possible relationship between IPD and cardiovascular diseases (CVD). Periodontal pathogens are found in the 
myocardium, pericardial fluid, heart valves and vascular intima.
Purpose. The study aimed to systematically review the impact of periodontitis on the risk of cardiovascular disease 
development.
Material and methods. The study systematically reviewed scientific articles and original studies from international 
and national databases using the PRISMA (The Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analy-
ses) checklist for systematic reviews and meta-analyses.
Results. The study detected 1857 articles according to the inclusion criteria. After the duplicate removal, the num-
ber of articles decreased to 685. Of these, 137 articles were selected for screening, which contained data from 
randomized controlled clinical trials, longitudinal studies, cohort studies and case-control studies. Ninety-eight 
articles were excluded for the lack of clinical diagnoses or clear diagnostic criteria for the studies and the lack of 
sample representativeness. The experts assessed 39 articles, of which seven were removed due to a high risk of bias. 
Finally, 32 studies were included in the systematic review.
Conclusion. Thus, the review confirms the hypothesis that there is a relationship between IPD and CVD, such as 
ACVD, myocardial infarction, peripheral vascular disease, and hypertension. The theory of the pathogenic influ-
ence of systemic inflammation caused by the spread of periodontal pathogens in the bloodstream is the key option 
for grounding this relationship.
Keywords: inflammatory periodontal diseases (IPD), periodontitis, cardiovascular diseases (CVD), atherosclerotic cardio-
vascular disease (ACVD), peripheral vascular disease, hypertension, myocardial infarction, coronary artery disease (CAD).
For citation: Zykova AS, Opravin AS, Soloviev AG. Periodontitis as a risk factor for cardiovascular disease develop-
ment: systematic review. Parodontologiya. 2024;29(1):25-33 (in Russ.). https://doi.org/10.33925/1683-3759-2024-806.

АКТУАЛЬНОСТЬ

Воспалительные заболевания пародонта (ВЗП) – 
это группа заболеваний, характеризующаяся наличи-
ем воспалительных процессов в тканях, окружающих 
и поддерживающих зубы, которые возникают в ответ 
на факторы агрессии пародонтопатогенных бакте-
рий. Хроническая и прогрессирующая бактериальная 
инфекция десен приводит к разрушению альвеоляр-
ной кости и потере зубодесневого прикрепления и 
считается одной из основных причин потери зубов у 
взрослого населения. Важно отметить, что ВЗП зани-
мают одиннадцатое место по распространенности в 
мире. При этом гингивит, характеризующийся воспа-
лением, отечностью и кровоточивостью десен, может 
поражать до 60-75% населения, а пародонтит, харак-
теризующийся ярко выраженным воспалением, про-
грессирующей потерей зубодесневого прикрепления 
и костной ткани – до 25-30% людей [1].

Хронический пародонтит считается полиэтиоло-
гическим заболеванием, которое при отсутствии ле-
чения может привести к необратимому повреждению 
тканей, окружающих и поддерживающих зубы. Одной 
из основных причин развития и прогрессирования 
ВЗП является повышенная концентрация пародонто-
патогенных бактерий в зубном налете и содержимом 
зубодесневой борозды/пародонтального кармана [2]. 
Наиболее распространенные виды пародонтопато-
генов можно разделить на две группы: микроаэро-
фильные виды, такие как Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Campylobacter rectus, Eikenella Сorrodens, и 
анаэробы, такие как Porphyromonas gingivalis, Bacteroi-
des forsythus, Treponema denticola, Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nucleatum, Eubacterium, Spirochaetales. 

Особенности факторов агрессии данных микроорга-
низмов провоцируют развитие воспалительной реак-
ции, как местной, так и системной [3, 4]. Повышенная 
концентрация бактериальных липополисахаридов 
стимулирует выработку медиаторов воспаления и 
цитокинов, что, в свою очередь, способствует высво-
бождению матриксных металлопротеиназ. Данные 
ферменты участвуют в разрушении эпителия зубо-
десневого прикрепления, соединительной и костной 
ткани пародонта. Важно отметить, что негативное 
воздействие пародонтопатогенной микробиоты рас-
пространяется не только на органы и ткани рта, но 
влияет и на состояние общесоматического здоровья 
человека. При разрушении зубодесневого прикрепле-
ния эндотоксины и экзотоксины пародонтопатоген-
ных бактерий попадают в кровоток, что приводит к 
бактериальной диссеминации, с последующим появ-
лением системного воспаления [5].

Пародонтопатогенные микроорганизмы были 
найдены в органах и тканях сердечно-сосудистой си-
стемы (ССС), а именно в миокарде, перикардиальной 
жидкости, клапанах сердца и интиме стенок сосудов. 
Данные микроорганизмы обнаруживают и в составе 
атеросклеротических бляшек, что может свидетель-
ствовать о значимой роли ВЗП в развитии ССЗ [6].

Цель исследования: систематический обзор дан-
ных о влиянии пародонтита на риск развития ССЗ. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В ходе работы был проведен систематический об-
зор научных статей и оригинальных исследований, 
включенных в международные и отечественные 
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базы данных с применением чек-листа PRISMA (Тhe 
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses), предназначенного для систематиче-
ских обзоров и метаанализов. 

Стратегия поиска. Методической базой обзора яви-
лось использование открытых источников баз Medline, 
Embase, PubMed, Cochrane Library, Google Scholar, eLI-
BRARY.RU. по вопросам влияния пародонтита на риск 
развития ССЗ. Поиск осуществлялся по комбинации 
следующих ключевых слов синонимов в сочетании с 
контрольным вокабуляром в базах данных: ВЗП, паро-
донтит, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), ате-
росклеротическая болезнь сердца (АБС), заболевания 
периферических сосудов, гипертоническая болезнь, 
инфаркт миокарда, ишемическая болезнь сердца (ИБС).

При поиске рассматривались статьи и исследо-
вания с открытым доступом или с возможностью 
предоставления полного текста работы, опублико-
ванные с 2010 года. 

Использовался следующий научный вопрос поис-
ка: существуют ли научно подтвержденные данные 
о влиянии пародонтита на риск развития ССЗ, таких 

как АБС, заболевания периферических сосудов, ги-
пертоническая болезнь, инфаркт миокарда, ИБС.

Критерии включения: были включены опубликован-
ные рандомизированные контролируемые клиниче-
ские испытания, продольные, когортные исследова-
ния и исследования случай-контроль. Все они должны 
быть выполнены с использованием клинических диа-
гнозов или четких диагностических критериев. Среди 
участников исследования были пациенты с сочетани-
ем пародонтита и ССЗ, таких как: АБС, заболевания 
периферических сосудов, гипертоническая болезнь, 
инфаркт миокарда, ИБС. Выборки в исследованиях 
должны быть репрезентативны (табл. 1).

Критерии исключения: были исключены исследова-
ния, выполненные без использования диагнозов или 
четких диагностических критериев, а также направ-
ленные на выявление взаимосвязи между пародон-
титом и врожденными ССЗ.

Сбор и анализ данных. Поскольку в исследованиях 
использовались разные меры устной оценки, было 

Таблица 1. Критерии отбора исследований для систематического обзора
Table 1. Systematic review study selection criteria

Критерии оценивания
Assessment criteria 

Критерии отбора
Selectiona criteria 

Разновидность публикации
Type of publication

Включались только оригинальные статьи
Only original articles were included

Тема исследования
Topic of the study

Включались только исследования, направленные на изучение взаимосвязи 
между ВЗП и заболеваниями ССС, такими как: 

– атеросклеротическая болезнь сердца;
– инфаркт миокарда;

– заболевания периферических сосудов, гипертоническая болезнь.
Inclusion of the studies, which aimed to investigate the relationship between IPD and CVD, namely:

– atherosclerotic cardiovascular disease;
– myocardial infarction;

– peripheral vascular disease.

Характер исследования
Nature of the study

Включались опубликованные исследования следующих типов:
– рандомизированные контролируемые клинические испытания;

– продольные исследования;
– когортные исследования;

– исследования случай-контроль.
Inclusion of the following published studies:

– randomized controlled trials
– longitudinal studies

– cohort studies
– case-control studies.

Особенности проведения 
исследования

Conduct of the study

Включались только исследования, выполненные с использованием клинических 
диагнозов или четких диагностических критериев.

Включались только исследования, выборки в которых были реперезентативны.
Inclusion of the studies with clinical diagnoses or distinct diagnostic criteria.

Inclusion of studies with representative samples.

Язык публикации
Publication language

Русский или английский
Russian or English
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невозможно провести метаанализ представленных 
данных. Для когортных исследований сравнивали 
взвешенные средние различия, относительные ри-
ски или отношения шансов.

Оценка данных. С целью отбора статей для обзора 
текст каждой из них был обозначен индивидуальным 
номером и отправлен двум независимым экспертам 
для оценки на предмет соответствия критериям иссле-

№
Автор, год

Author, year

Оценка уровня риска систематической ошибки
Assessment of risk-of-bias level

Соответствие
критериям 
включения

Conformance 
with inclusion

criteria

Систематическая 
ошибка отбора 
при включении 

в выборку
Selection 

bias 

Систематическая 
ошибка 

обнаружения
Detection 

bias

Систематическая 
ошибка 

при подготовке 
результатов
Biased result 

analysis 

1. Ramírez J.H., 2014 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

2. Carallo C. , 2010 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

3. Lockhart P.B, 2012 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

4. Skilton М.R., 2011 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

5. Ramírez J.H., 2011 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

6. Li X. , 2011 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

7. Okada A., 2021 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

8. Söder B. , 2015 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

9. Subramanian S. , 2013 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

10. Champaiboon C., 2014 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

11. Thakare K.S. , 2010 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

12. Holtfreter B. , 2013 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

13. Rydén L. , 2016 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

14. Seinost G., 2020 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

15. Pasqualini D., 2012 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

16. Tapashetti R.P. , 2014 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

17. Bell S. , 2020 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

18. Kodovazenitis G. , 2014 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

19. Noguchi S. , 2015 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

20. Wożakowska-Kapłon B., 2013 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

21. Moreno S. , 2017 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

22. Houcken W., 2015 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

23. Vidal F. , 2013 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

24. Rodrigues JVS., 2023 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

25. Zhan Y., 2023 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

26. Könnecke H., 2022 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

27. Kallio K.A. , 2013 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

28. Arvanitidis E. , 2017 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

29. Wahaidi V.Y. , 2011 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

30. Atarbashi-Moghadam F., 2018 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

31. Arregocés F.M.E. , 2021 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

32. Pietropaoli D., 2019 Высокое / High Низкая / Low Низкая / Low Низкая / Low

Таблица 2. Оценка риска систематической ошибки в исследованиях, изучающих влияние пародонтита 
на риск развития ССЗ и включенных в систематический обзор

Table 2. Risk of bias assessment in studies examining the effect of periodontitis on CVD risk and included 
in the systematic review
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дования, а затем передавались третьему эксперту для 
определения точности полученных выводов. Данные, 
приведенные в работах и отвечающие всем требова-
ниям, анализировались и систематизировались, после 
чего они были включены в конечные результаты.

Оценка риска систематической ошибки. Определе-
ние риска систематической ошибки обзора произво-
дилось методом оценки основных методологических 
характеристик каждого из исследований: способ 
формирования выборки, наличие рандомизации 
обследуемых и калибровка материалов и методов 
исследования, наличие в публикации информации 
о результатах исследований. Был использован ко-
крейновский инструмент оценки риска системати-
ческой ошибки, каждый риск классифицировался 
как «низкий», «высокий», «неясный». Применялись 
следующие критерии оценка риска систематической 
ошибки: оригинальность, клиническая или экспе-
риментальная направленность исследования, связь 
темы с изучением влияния пародонтита на риск 
развития ССЗ, соответствие критериям включения. 

Кроме того, было уделено внимание определению 
возможной предвзятости исследователей, а также 
ошибок отбора результатов и отчетности (табл. 2).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В ходе работы было обнаружено 1857 статей, со-
ответствующих критериям включения. После уда-
ления повторов статей в базах данных количество 
статей уменьшилось до 685. Из них для скрининга 
было отобрано 137 статей, содержащих данные ран-
домизированных контролируемых клинических ис-
пытаний, продольных, когортных исследований и 
исследований случай-контроль. Было исключено 98 
статей: основными причинами исключения стали 
отсутствие клинических диагнозов или четких диа-
гностических критериев при проведении исследова-
ний и отсутствие репрезентативности выборки. Для 
оценки экспертам было предложено 39 статей, из ко-
торых 7 исключили по причине высокого риска си-
стематической ошибки. В итоге в систематический 
обзор было включено 32 исследования (рис. 1).

Идентификация
Identification

Скрининг
Screening

Приемлемость
Acceptability

Включение
Inclusion

Идентифицировано 1857 исследований, соответствующих критериям поиска в базах данных
1857 records identified from databases according to the search criteria

685 публикаций после удаления дубликатов
685 publications after duplicate removal

137 источников отобрано для скрининга, в соответствии с критериями
137 records selected for screening according to the criteria

137 публикаций, прошедших скрининг
137 publications after screening

98 публикаций исключено по причине несоответствия критериям
98 records excluded for non-conformance with criteria

39 полнотекстовых статей оценено на приемлемость экспертами
39 full-text articles assessed by the experts for acceptability

7 полнотекстовых статей исключено по причине высокого риска систематической ошибки
7 full-text articles excluded for the high risk of bias

32 полнотекстовых статьи оценено на приемлемость и включено в систематический обзор
32 full-text articles assessed for acceptability and included in the systematic review

Рис. 1. Блок-схема PRISMA – статьи, включенные в обзор 
Fig. 1. PRISMA flow diagram: articles included in the review
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ОБСУЖДЕНИЕ

Во многих перекрестных исследованиях, анализах 
случаев и эпидемиологических обследованиях было 
установлено, что пародонтит является важным фак-
тором риска ССЗ.

В Европе ССЗ являются причиной 3,9 млн смер-
тей (45% смертей), причем ИБС, гипертоническая 
болезнь (приводящая к сердечной недостаточности) 
и инфаркт миокарда являются основной причиной 
смертности, связанной с ССЗ. Хронический паро-
донтит также является хроническим неинфекцион-
ным заболеванием с высокой распространенностью, 
поражающим до 30% населения мира [7].

Взаимосвязь между ССЗ и ВЗП имеет различные 
патофизиологические механизмы, которые могут 
быть как воспалительными, так и микробиологиче-
скими. Кроме того, возможная связь между двумя 
заболеваниями может быть объяснена общими фак-
торами риска [8].

Влияние пародонтита на ССЗ можно описать сле-
дующим образом: пародонтопатогенные бактерии, 
особенно при условии их большого количества в 
составе зубной бляшки, способны провоцировать 
разрушение эпителиальной, соединительной и кост-
ной тканей пародонта путем активации защитных 
клеток организма человека и последующего выде-
ления медиаторов воспаления. Пародонтопатоге-
ны запускают процесс инфильтрирования тканей 
воспалительными клетками, такими как лимфоци-
ты, макрофаги и полиморфно-ядерные лейкоциты. 
Перечисленные выше клетки активно реагируют 
на факторы агрессии пародонтопатогенных микро-
организмов, выделяя провоспалительные цитоки-
ны, а именно интерлейкин-1, фактор некроза опу-
холи-альфа, простагландины и гидролитические 
ферменты, которые служат для инициирования и 
усугубления атерогенеза и тромбоэмболических ос-
ложнений [9]. Указанные процессы могут приводить 
к проникновению пародонтопатогенных микро-
организмов и их токсинов через сосудистую стен-
ку, вследствие воспалительного разрушения стенок 
капилляров пародонта, и их дальнейшему распро-
странению в системном кровотоке. Возбудители за-
болеваний пародонта обнаруживаются в сердечной 
ткани, перикардиальной жидкости, на поверхности 
клапанов сердца при АБС, где они провоцируют си-
стемное воспаление, в результате которого проис-
ходит выработка антител, способных перекрестно 
реагировать с пародонтопатогенами и интимой кро-
веносных сосудов [10]. Кроме того, в составе атеро-
склеротических бляшек и кровотоке при АБС обна-
руживали пародонтопатогенные микроорганизмы, 
что позволяет предположить взаимосвязь, опосре-
дованную через микробиом пародонта. Описано 
прямое поражение интимы кровеносных сосудов 
пародонтопатогенными бактериями, попадающи-
ми в кровоток, которые в совокупности с другими 

факторами способствуют появлению атероматозных 
бляшек на стенках кровеносных сосудов [11]. 

АБС представляет собой группу заболеваний, 
включающую в себя ИБС, цереброваскулярную бо-
лезнь, заболевание периферических артерий и явля-
ющуюся основной причиной смертности в промыш-
ленно развитых странах. Данные ряда исследований 
свидетельствуют о повышении риска развития ССЗ 
при наличии ВЗП, в особенности при прогрессиру-
ющих формах пародонтита [12]. Исследования пока-
зали, что лечение заболеваний пародонта, особенно 
с использованием индивидуально подобранной те-
рапии, значительно снижает распространение паро-
донтопатогенов в системном кровотоке и уменьша-
ет риск развития АБС [13].

Основой двунаправленной взаимосвязи между 
АБС и пародонтитом является системное воспале-
ние низкой степени тяжести: пародонтопатогенные 
микроорганизмы, в особенности Porphyromonas gin-
givalis, выделяют специфические липополисахариды, 
которые, в свою очередь, стимулируют реакцию ор-
ганизма на десневом и системном уровнях, активи-
зируя работу макрофагов и способствуя высвобожде-
нию провоспалительных цитокинов, таких как IL-1β, 
IL-6 и TNFα. Таким образом, выделенные цитокины 
достигают высокой концентрации и участвуют в воз-
никновении эндотелиальной дисфункции, способ-
ствуя возникновению и ускоряя развитие АБС [14].

Эндотелиальная дисфункция всегда предшествует 
АБС у лиц с факторами риска ССЗ. Ее диагностика 
возможна за счет оценки уровня потоко-опосредо-
ванной вазодилатации, снижение показателей ко-
торой предсказывает развитие ССЗ и в особенности 
атеросклероза [15]. Современные данные говорят о 
взаимосвязи между хроническим пародонтитом и 
эндотелиальной дисфункцией. В нескольких сравни-
тельных исследованиях у пациентов с хроническим 
пародонтитом наблюдались значимые нарушения 
функций эндотелия [16]. Бактериемия, возникаю-
щая даже при пародонтите легкой степени тяжести, 
может провоцировать появление эндотелиальной 
дисфункции, а затем, при сочетании с другими фак-
торами риска, вызывать развитие АБС [17].

Kallio K.A. et al. в своем исследовании определили, 
что в ходе иммунного ответа на бактериемию, воз-
никающую при хроническом пародонтите, актива-
ция макрофагов происходит за счет липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП), липополисахаридов, β2-
гликопротеина I и модифицированных фосфолипи-
дов. Эти данные свидетельствуют о том, что хрони-
ческий пародонтит напрямую связан с активацией 
макрофагов через основные медиаторы и запуском 
системного воспаления, что может приводить к свя-
зыванию ЛПНП на стенках кровеносных сосудов и 
образованию атеросклеротических бляшек [18].

Большой интерес представляет изучение взаи-
мосвязи пародонтита с инфарктом миокарда. Ин-
фаркт миокарда и хронический пародонтит харак-
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теризуются общими факторами риска, такими как 
сахарный диабет, курение и наличие системного 
воспаления. По этой причине все больше данных 
свидетельствуют о том, что ВЗП связаны с повыше-
нием риска развития инфаркта миокарда [19, 20].

L. Rydén et al. провели исследование, которое было 
направлено на сравнение состояния пародонта па-
циентов, перенесших первый инфаркт миокарда, с 
группой контроля. Проводилось стандартизирован-
ное стоматологическое обследование, включавшее 
оценку степени резорбции костной ткани пародон-
та по ортопантомограмме. Результаты показали, 
что хронический пародонтит у пациентов, пере-
несших инфаркт миокарда, встречался значитель-
но чаще [21]. Предполагается, что связь инфаркта 
миокарда, ИБС и заболеваний пародонта основана 
на повышении концентрации антител к пародонто-
патогенным микроорганизмам в сыворотке крови. 
В ряде исследований была отмечена взаимосвязь 
между повышением количества антител к Porphy-
romonas gingivalis и Aggregatibacter actinomycetem-
comitans в системном кровотоке и развитием ИБС, а 
затем инфаркта миокарда [22].

Хронический пародонтит является одним из фак-
торов риска развития заболевания периферических 
артерий. Изучение влияния ВЗП на прогрессирование 
заболеваний периферических артерий показало, что 
хронический пародонтит в значительной степени свя-
зан с заболеваемостью артерий нижних конечностей 
и сонных артерий [23]. Механизм взаимосвязи дан-
ных заболеваний описан следующим образом: наи-
более агрессивный пародонтопатоген Porphyromonas 
gingivalis выделяет липополисахарид, который, связы-
ваясь с кристаллами холестерина, способен образовы-
вать основу атеросклероических бляшек и провоци-
ровать системное воспаление, стимулируя выработку 
провоспалительного цитокина IL-1β [24, 25].

Риск развития гипертонической болезни так-
же может быть связан с заболеваниями пародонта. 
Aguilera M. et al. выдвинули предположение, что 
хронический пародонтит увеличивает вероятность 
ее возникновения [26, 27]. Клинические исследова-
ния указывают на то, что у пациентов с хроническим 
пародонтитом среднее значение систолического и 
диастолического артериального давления было по-
вышено по сравнению с лицами без патологии па-

родонта. Данные результаты соотносятся с наблю-
дениями, сделанным в более ранних исследованиях, 
показывающих, что у больных, подвергшихся не-
хирургическому лечению пародонта, наблюдалось 
улучшение состояния тканей пародонта и снижение 
уровня маркеров воспаления в плазме крови [28, 29].

F. Vidal et al. отмечают, что хронический паро-
донтит является индикатором риска развития ги-
пертонической болезни, а взаимосвязь данных за-
болеваний обосновывается наличием системного 
воспаления [30]. Заболевания пародонта на 43% 
увеличивают вероятность неконтролируемого повы-
шения артериального давления. Такую особенность 
связывают со способностью пародонтопатогенных 
микроорганизмов вызывать местное воспаление 
тканей пародонта и участвовать в системном воспа-
лении, что значительно усиливает нагрузку на им-
мунную и кровеносную системы организма [31, 32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в ходе систематического обзора 
подтверждается гипотеза о влиянии пародонтита 
на риск развития ССЗ, таких как АБС, инфаркт мио-
карда, заболевания периферических сосудов, гипер-
тоническая болезнь. В качестве основного варианта 
обоснования данной взаимосвязи выделяют теорию 
патогенного влияния системного воспаления, вы-
зываемого распространением пародонтопатогенов 
в кровотоке. В ряде исследований подтверждает-
ся способность конкретных пародонтопатогенных 
микроорганизмов, в особенности Porphyromonas 
gingivalis, участвовать в патогенезе АБС и заболе-
ваний периферических артерий. Она обусловлена 
метастатическим распространением бактерий и их 
токсинов в системный кровоток, их способностью 
повышать уровень провоспалительных цитокинов и 
выделять липополисахариды, тропные к кристаллам 
холестерина. Большинство проанализированных ис-
следований с информацией о корреляциях между 
заболеваниями пародонта и ССЗ акцентируют вни-
мание на положительных ассоциациях, которые мо-
гут возникнуть в результате лечения заболеваний 
пародонта, приводящего к снижению риска разви-
тия АБС, заболеваний перифирических артерий, ги-
пертонической болезни, ИБС и инфаркта миокарда. 
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