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РОЛЬ	СОСУДИСТОГО	ЗВЕНА	В	РАЗВИТИИ	БОЛЕЗНЕЙ	ПАРОДОНТА	 
НА	ФОНЕ	СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ	ЗАБОЛЕВАНИЙ	 

(Обзор	литературы)

А.И. Сабирова

Аннотация: Многие эпидемиологические исследования изучали взаимосвязь между заболеваниями пародонта 
и сердечнососудистыми заболеваниями, но их результаты неоднозначны. В данной статье рассматриваются 
вопросы заболеваемости тканей пародонта и взаимосвязь с сопутствующими заболеваниями. Эта обзорная 
статья предназначена для обновления потенциальной связи, которая формирует основу для понимания причин
ной роли болезней пародонта у пациентов с сердечнососудистыми заболеваниями. Был включен краткий обзор 
патофизиологии заболеваний тканей пародонта и их ассоциации как фактора риска развития болезней сердеч
нососудистой системы. Далее в этой статье обсуждается роль сосудистого компонента как звена в развитии 
болезней пародонтита и сердечнососудистых заболеваний на основе собранных из многих научных исследо
ваний, показывающих сильные, скромные, слабые связи или даже отсутствие связи, а также их критический 
анализ. Наконец, в этой статье обобщается текущее состояние связей, которые, возможно, существуют между 
болезнями тканей пародонта и их ролью как фактора риска в возникновении сердечнососудистых патологий.

Ключевые слова: пародонтит; сердечнососудистые заболевания; артериальное давление; заболевания тканей 
пародонта; гипертоническая болезнь.   

ЖҮРӨК-КАН	ТАМЫР	ООРУЛАРЫНЫН	ФОНУНДА	ПАРОДОНТ	 
ООРУЛАРЫНЫН	ӨНҮГҮШҮНӨ	КАН	ТАМЫРЛАР	ТОБУНУН	ТААСИРИ 

(Адабияттарга	сереп	салуу)
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Аннотация: Көптөгөн эпидемиологиялык изилдөөлөр пародонт оорусу менен жүрөккан тамыр ооруларынын 
ортосундагы байланышты изилдеген, бирок алардын натыйжалары ар түрдүү. Бул макалада пародонт тканда
рынын оорусу жана коштолгон оорулар менен байланышы каралат. Бул серептөө макаласы жүрөккан тамыр 
оорулары менен ооруган бейтаптарда пародонттук оорунун себепчи ролун түшүнүү үчүн негиз болгон потенци
алдуу байланышты жаңыртуу үчүн арналган. Пародонт оорусунун патофизиологиясына жана анын жүрөккан 
тамыр оорулары үчүн коркунуч фактору катары байланышына кыскача сереп киргизилген. Кан тамыр компо
нентинин пародонттун жана жүрөккан тамыр ооруларынын өрчүшүндөгү ролу бул макалада күчтүү, жөнөкөй, 
алсыз, ал тургай, эч кандай байланыштын жоктугун көрсөткөн көптөгөн илимий изилдөөлөрдүн жыйындысы
на, ошондой эле алардын критикалык талдоосуна негизделген. Акырында, бул макалада пародонт ткандардын 
оорулары жана алардын жүрөккан тамыр ооруларында коркунуч фактору катары ролунун ортосунда болушу 
мүмкүн болгон байланыштардын учурдагы абалы жалпыланган.

Түйүндүү сөздөр: пародонтит; жүрөккан тамыр оорулары; артериялык басым; пародонт ткандарынын оорула
ры; гипертония оорусу.

THE ROLE OF THE VASCULAR COMPONENT IN THE DEVELOPMENT  
OF PERIODONTAL DISEASES IN THE BACKGROUND  

OF CARDIOVASCULAR DISEASES  
(Literature	review)

А.I. Sabirova

Abstract.  Many epidemiological studies have examined the relationship between periodontitis and cardiovascular 
disease, but their results are mixed. This article discusses the incidence of periodontal tissues and their relationship with 
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concomitant diseases. This review article is intended to update a potential link that forms the basis for understanding 
the causal role of periodontal disease in patients with cardiovascular disease. A brief review of the pathophysiology of 
periodontal tissue diseases and their association as a risk factor for cardiovascular disease was included. The role of 
the vascular component as a link in the development of periodontitis and cardiovascular diseases is discussed further 
in this article based on a compilation of many scientific studies showing strong, modest, weak or even no associations, 
as well as their critical analysis. Finally, this article summarizes the current state of the links that may exist between 
periodontal tissue diseases and their role as a risk factor in cardiovascular disease.

Keywords: periodontitis; cardiovascular diseases; arterial pressure; periodontal tissue diseases; hypertension.

Введение. Одним из важнейших патогенети-
ческих механизмов развития болезней тканей па-
родонта  и  сердечно-сосудистых  заболеваний  яв-
ляется нарушение функции эндотелия и упруго- 
эластических  свойств  сосудов  артериального 
русла.  

Функция эндотелия сосудов является пока-
зателем  состояния  микроциркуляторного  русла 
[1], а их нарушения – один из первых этапов па-
тогенеза  сосудистых  расстройств  при  пародон-
титах [2–4]. В ходе научных исследований было 
доказано,  что  нарушение  функции  эндотелия 
проявляется  не  только  в  микроциркуляции  па-
родонта, а носит системный характер [2, 5]. Эн-
дотелиальная дисфункция характеризуется уси-
лением  провоспалительного  состояния  сосудов 
и  изменением  их  протромботических  свойств. 
Эндотелиальная дисфункция возникает при раз-
личных процессах заболевания и в ряде случаев 
определяет их развитие и исход [6, 7]. Во многих 
исследованиях  показано,  что  при  пародонтите 
развивается эндотелиальная дисфункция [2, 8, 9].  
Нарушение  эндотелия  сосудов  при  пародон-
тите  происходит  как  в  результате  прямого  воз-
действия  пародонтопатогенных  бактерий,  так 
и в результате формирования иммунной системы 
в длительно наблюдаемых очагах воспаления.

Изменения и нарушения иммунных свойств 
эндотелия  при  пародонтите  связаны  с  наруше-
нием вазомоторной функции эндотелия сосудов  
[2,  10].  Возможным  механизмом  данного  явле-
ния является ингибирование системы эндотели-
альной  оксида  азота  синтазы,  о  чем  свидетель-
ствуют  экспериментальные  данные  о  способ-
ности  P. gingivalis снижать  образование  гена 
эндотелиальной  эндотелиальной  оксида  азота 
синтазы, в культуре клеток эндотелия [2, 11].

Следует  отметить,  что  у  больных пародон-
титом нарушается ростовая функция  гладкомы-
шечных клеток, что приводит к трансформации 
сосудистого  русла  [12].  Поэтому  у  больных  

пародонтитом  нарушаются  основные  функции 
эндотелия  сосудистой  стенки.  Эндотелиальная 
дисфункция  при  пародонтите  характеризуется 
не  только  нарушением  микроциркуляторного 
русла тканей пародонта, но и носит системный 
характер  [2, 13, 14]. Дисфункция эндотелия со-
судов,  возникающая  при  пародонтите,  влияет 
на развитие и течение многих заболеваний, осо-
бенно  сердечно-сосудистой  системы  [2,  15–17]. 
Роль  заболеваний пародонта  как фактора  риска 
развития  атеросклероза,  артериальной  гипер-
тензии,  ишемической  болезни  сердца  и  других 
сердечно-сосудистых  заболеваний  в  настоящее 
время широко признана [18–20].

Развитие  эндотелиальной  дисфункции  при 
болезнях пародонта оказывает негативное влия-
ние на кровообращение в целом и обусловлива-
ет  патогенетическую  связь  с  широким  кругом  
заболеваний  [21].  Пародонтит,  как  стабильный 
источник  инфекции,  рассматривается  как  от-
дельный  фактор  риска  атеросклероза,  гипер-
тонической  болезни,  ишемической  болезни 
сердца,  болезней  органов  дыхания,  патологии 
эндокринной и репродуктивной систем, а также 
опорно-двигательного аппарата [22].

Пародонтит  тесно  связан  с  атеросклеро-
тическими  изменениями,  особенно  в  крупных 
артериях  [23].  Многочисленные  исследования 
показали,  что  заболевания  пародонта  способ-
ствуют нарушению метаболизма глюкозы и раз-
витию сахарного диабета [24]. Нарушения функ-
ции эндотелия, системные проявления воспали-
тельного процесса  в  тканях пародонта,  а  также 
широкие  патогенетические  взаимосвязи  паро-
донтита  с  другими  заболеваниями  определяют 
важность изучения состояния микроциркулятор-
ного русла при болезнях пародонта [25]. 

Одним  из  основных  патогенетических  ме-
ханизмов  в  проведении  компонентов  сердечно- 
сосудистых  заболеваний  является  эндотели-
альная  дисфункция,  которая  осуществляется 
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на  уровне  различных  органов  и  систем  [26]. 
В контексте  сердечно-сосудистой патологии  за-
действован  ряд  механизмов,  приводящих  к  вы-
свобождению  большого  количества  свободных 
жирных  кислот,  которые  активируют  синтез 
липопротеидов очень низкой плотности, что вы-
зывает  ряд  нарушений  липидного  обмена  [26]. 
Гормоны жировой ткани также регулируют про-
дукцию ряда вазоактивных веществ, в том чис-
ле  ангиотензина-II,  протромбогенных  факторов 
[26]. Под  влиянием  этих механизмов формиру-
ются  воспалительные поражения  эндотелия  со-
судов  на  фоне  характерной  для ИР  дислипиде-
мии,  приводящие  к  развитию  эндотелиальной 
дисфункции и раннему атеросклерозу. 

Эндотелиальная  дисфункция  проявляется 
нарушением  эндотелийзависимой  вазодилата-
ции  и  повышением  тромботических  свойств 
эндотелия  сосудистой  оболочки  [26]. Доказано, 
что  окисленные  липопротеины  низкой  плот-
ности  обладают  высокой  токсичностью,  сни-
жают  способность  сосудистого  эндотелия  про-
дуцировать  оксид  азота  –  эндотелийзависимый 
релаксационный  фактор,  сопровождающийся 
избыточной  продукцией  вазоконстрикторных 
факторов –  эндотелина-1 и  ангиотензина,  акти-
вацией  апоптоза  сосудистых  клеток  [26].  Сни-
жение продукции оксида азота, характерное для 
инсулинорезистентности,  приводит  к  повыше-
нию чувствительности сосудистой стенки к дей-
ствию вазоконстрикторов и к нарушению эндо-
телийзависимых процессов вазодилатации [26]. 

Формирование  дисфункции  эндотелия  ак-
тивирует  процессы  перекисного  окисления 
липидов  и  сопровождается  универсальными 
нарушениями  микроциркуляции.  Накопление 
продуктов  недостаточного  окисления  приво-
дит  к  свободно-радикальному  повреждению 
большинства тканей, в том числе, по-видимому, 
к  более  агрессивным  проявлениям  активации 
свободнорадикального  окисления  и  нарушения 
антиоксидантной  защиты  в  тканях  пародонта 
[26].  Таким  образом,  наличие  общих  патогене-
тических механизмов эндотелиальной дисфунк-
ции при  заболеваниях тканей пародонта и при-
знаков  сердечно-сосудистой  патологии  может 
быть рассмотрено как еще один вероятный меха-
низм  возникновения  воспалительно-дистрофи-
ческих  изменений  при  пародонтите  вследствие  

инсулинорезистентности [26]. Однако в доступ-
ной  литературе  недостаточно  данных  о  димор-
физме  эндотелиальной  дисфункции  у  больных 
воспалительными  заболеваниями  пародонта 
и  особенностях  ее  развития  при  наличии  фак-
торов  риска  сердечно-сосудистых  заболеваний 
[23]. 

В  связи  с  этим  значительный  научный 
и практический интерес представляет изучение 
особенностей  развития  эндотелиальной  дис-
функции  при  сочетании  болезней  тканей  паро-
донта  и  сердечно-сосудистой  патологией  [26]. 
В  настоящее  время  эксперты  ВОЗ  оценивают 
сердечно-сосудистые  заболевания  как  главную 
причину  смерти  во  всем  мире:  каждый  год  от 
них умирают примерно 17,9 млн человек. Дан-
ная  проблема  опасна  своими  серьезными  по-
следствиями  для  здоровья  человека,  тем  более, 
что  большинство  людей  не  придают  должного 
значения  проявлениям  признаков  сердечно-со-
судистых заболеваний. 

В  связи  с  высокой  заболеваемостью  паро-
донтитом,  тяжестью  некоторых  форм  пародон-
тита,  потерей  зубов  и  обусловленными  этим 
значительными  изменениями  в  альвеолярной 
системе  снижаются  работоспособность  и  каче-
ство жизни,  что позволяет  считать  заболевания 
пародонта не только серьёзной медицинской, но 
и важной социальной проблемой [26].

Изложенные  выше  данные  отражают  па-
тогенез  воспалительных  болезней  пародонта  
на фоне сердечно-сосудистой патологии и ее от-
сутствии. 

Несмотря на многочисленные исследования 
в этой области, остаются вопросы о структурно-
функциональном  состоянии  сосудов  у  больных 
пародонтитом на фоне сердечно-сосудистых за-
болеваний.

Значимость  вопроса  связана  с  необходи-
мостью совершенствования диагностики и по-
явления  новых  эффективных  методов  медика-
ментозной  коррекции  заболеваний  пародонта 
с  учетом  основных  факторов  риска  сердечно-
сосудистых заболеваний (ожирение, артериаль-
ная гипертензия, нарушения углеводного и ли-
пидного обмена).

Поступила: 01.03.22; рецензирована: 14.03.22;  
принята: 17.03.22.
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