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Summary

Заболевания тканей пародонта относятся к наиболее распространенным заболеваниям полости рта и наряду с кари-
есом зубов составляют основную причину потери зубов. Сердечно- сосудистые и метаболические заболевания, как 
наиболее распространенные причины смертности во всем мире, в свою очередь рассматриваются как одни из наиболее 
социально- значимых заболеваний. Общими факторами, способствующими развитию заболеваний тканей пародонта 
и сердечно- сосудистой, а также метаболической патологии являются старение, курение, злоупотребление алкоголем, 
расовая/этническая принадлежность, уровень образования и социально- экономический статус, мужской пол, сахарный 
диабет и избыточный вес или ожирение, а также воспаление. Воспаление представляет собой хорошо организованный 
защитный ответ на патогены и заключается в вовлечении рекрутированных иммунных клеток в очаги инфекции. Вос-
палительный процесс либо элиминирует возбудителей и рассасывается, приводя к заживлению тканей, либо остается 
преимущественно неразрешенным, вызывая патологические процессы в органах. Однако неспособность отключить 
воспалительный каскад после устранения патогенного стимула приводит к хроническому воспалению (т. е. к неконтро-
лируемой воспалительной реакции, которая может привести к повреждению ткани хозяина) и является отличительной 
чертой некоторых патологий, связанных с воспалительными расстройствами. В частности, при заболеваниях тканей 
пародонта воспалительная реакция становится хронической, когда патогенные бактерии продолжают размножаться 
и не могут контролироваться острым иммунным ответом, что приводит к неразрешенному воспалению, разрушением 
пародонта или поддерживающих тканей зубов (десневой ткани, периодонтальной связки и альвеолярной кости).

В обзорной статье представлены данные научных исследований, посвященных изучению системного воспалитель-
ного компонента при взаимнонаправленном развитии заболеваний тканей пародонта, сердечно- сосудистой системы, 
а также метаболической патологии.

Ключевые слова: заболевания тканей пародонта, сердечно- сосудистые заболевания, воспаление, маркеры воспа-
лительного процесса
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Summary

Periodontal tissue diseases are among the most common diseases of the oral cavity and, along with dental caries, constitute 
the main cause of tooth loss. Cardiovascular and metabolic diseases, as the most common causes of mortality throughout the 
world, are, in turn, considered one of the most socially signifi cant diseases. Common factors that contribute to the develop-
ment of periodontal disease and cardiovascular and metabolic disease include aging, smoking, alcohol abuse, race/ethnicity, 
educational level and socioeconomic status, male gender, diabetes mellitus and overweight or obesity, and infl ammation. 
Infl ammation is a well-organized protective response to pathogens and involves the recruitment of recruited immune cells 
to sites of infection. Either the infl ammatory process eliminates pathogens and resolves, leading to tissue healing, or remains 
predominantly unresolved, causing pathological processes in organs. However, failure to shut down the infl ammatory cascade 
after removal of the pathogenic stimulus results in chronic infl ammation (i. e., an uncontrolled infl ammatory response that can 
lead to host tissue damage) and is a hallmark of several pathologies associated with infl ammatory disorders. Particularly in 
periodontal disease, the infl ammatory response becomes chronic when pathogenic bacteria continue to multiply and cannot 
be controlled by the acute immune response, resulting in unresolved infl ammation, destruction of the periodontium or the 
supporting tissues of the teeth (gingival tissue, periodontal ligament and alveolar bone).

The review article presents data from scientifi c studies devoted to the study of the systemic infl ammatory component in 
the mutually directed development of diseases of periodontal tissue, the cardiovascular system, and metabolic pathology.
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Введение

По данным консенсусного отчета рабочей группы 
2-го Всемирного семинара по классификации за-
болеваний и состояний пародонта и периимплан-
татов в 2017 году было предложено определение 
«пародонтита», который представляет собой хро-
ническое воспалительное заболевание, характери-
зующееся дисбиозом со сдвигом в сторону наличия 
в поддесневой бляшке грамотрицательной микро-
биоты, которое в последующем приводит к разру-
шению опорных структур зубов опосредованным 
хозяином [1]. По данным Eke P. и соавторов в США 
от заболеваний тканей пародонта (ЗТП) страдают 
примерно 40% людей старше 30 лет и около 60% 
людей старше 65 лет [2]. Воспалительное поражение 
тканей пародонта с тяжелым периодонтитом, по 
мнению Kassebaum N. и соавторов, характеризует-
ся высокой распространенностью, поражая 11,2% 
населения мира, что делает его шестым среди наи-
более распространенных заболеваний человека [3].

Roth G. и соавторы, анализируя демографиче-
ские и эпидемиологические тенденции глобальной 
сердечно- сосудистой смертности, отмечают, что на 
долю атеросклеротических сердечно- сосудистых 
заболеваний (ССЗ) приходится 30% всех смертей 
в мире, и они считаются ведущей причиной заболе-
ваемости и смертности во всем мире [4]. Wilkins E. 
и соавторы отмечают, что в Европе от ССЗ ежегодно 
умирает более 4 миллионов человек, а глобальные 
экономические издержки оцениваются в 196 мил-
лиардов евро в год с точки зрения прямых расходов 
на здравоохранение, снижения производитель-
ности труда и неформального ухода за семьей [5].

На протяжении десятилетий переедание в со-
четании с малоподвижным образом жизни при-
вело к резкому увеличению метаболических за-
болеваний, таких как ожирение, сахарный диабет 
2 типа (СД2) и неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП) [6]. Некоторые органы и ткани 
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(например, жировая ткань, печень, мышцы, скелет) 
секретируют специфические цитокины для межор-
ганной коммуникации, и продукция и секреция 
этих цитокинов изменяются во время пищевого 
стресса и физической активности. Недавние иссле-
дования ряда авторов показали, что определенные 
факторы участвуют в метаболизме глюкозы и ли-
пидов [7] и, таким образом, могут быть связаны 
с метаболическими нарушениями.

По мнению Sanz M. и соавторов заболевания 
пародонта (ПЗ) представляет собой воспалитель-
ные заболевания, первоначально инициированные 
в ответ на специфическую группу бактерий и харак-
теризующееся сложным взаимодействием «хозяин- 
биопленка» [8]. Seymour G. и Gemmell E. отмечают, 
что аберрантные иммунно- воспалительные реак-
ции определяют предрасположенность пациен-
та к развитию пародонтита, которая может быть 
изменена рядом факторов риска [9]. Переход от 
гингивита к пародонтиту, по мнению ряда авто-
ров, инициируется, когда популяция и активность 
определенной группы пародонтологических па-
тогенов, преимущественно грамотрицательных 
анаэробных бактерий, таких как Porphyromonas 
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia, Treponema denticola и спиро-
хеты, увеличение поддесневой биопленки [6, 10]. 
Эти количественные и качественные изменения 

в бактериальном составе биопленки ответствен-
ны за нарушение нормальных симбиотических 
отношений между хозяином и его резидентной ми-
кробиотой, что приводит к изменению иммунного 
ответа хозяина, в том числе и при развитии цир-
роза печени [11]. По мнению Silva N. и соавторов 
эта реакция может быть «палкой о двух концах», 
поскольку она является неотъемлемым защитным 
механизмом, но также одновременно ответственна 
за разрушение тканей пародонта, пропорциональ-
ное тяжести заболевания [12]. Carrion J. и соавторы 
отмечают, что учитывая кумулятивное увеличение 
воспалительных цитокинов и его потенциальное 
влияние на процессы системных заболеваний, 
воспаление, в свою очередь, действует как воз-
можный фактор риска для нескольких системных 
заболеваний, включая атеросклеротические ССЗ 
[13]. Согласно глобальному исследованию, прове-
денному Roth G. и соавторами, в 2015 г. было заре-
гистрировано 422,7 миллиона человек с атероскле-
ротическими ССЗ и 17,9 миллиона случаев смерти 
от них [14]. По мнению Pedrigi R. и соавторов вос-
палительные клетки и цитокины индуцируют об-
разование бляшек на стенках кровеносных сосудов, 
а также несут ответственность за распространение 
и разрыв образовавшихся атеросклеротических 
бляшек наряду с возникающими в результате тром-
ботическими осложнениями [15].

Роль и значение воспалительного компонента 
в развитии заболеваний тканей пародонта
Martínez- García M. и Hernández- Lemus E. в своей 
обзорной статье подчеркивают, что заболевания 
тканей пародонта (ЗТП) – это общий термин, охва-
тывающий группу воспалительных патологий, к ко-
торым в основном относятся гингивит и пародон-
тит [16]. Авторы подчеркивают, что ЗТП изначально 
вызывается накоплением биопленки на зубах, что 
способствует локализованному воспалению, назы-
ваемому гингивитом, причем эта стадия воспаления 
обратима и представляет собой самую легкую фор-
му ЗТП, а дальнейшее развитие воспалительного 
процесса захватывает более глубокие слои пародон-
та, вызывая потерю соединительной ткани и кости 
и именно вовлечение этих тканей характерно для 
периодонтита, как тяжелой формы данной группы 
заболеваний [16]. ЗТП, по мнению Bui F. и соавторы 
особенно распространены у взрослых [17], хотя и не 
является редкостью у детей [18]. Действительно, 
ЗТП часто является всеобъемлющим термином, ис-
пользуемым для обозначения любого из широкого 
спектра воспалительных заболеваний, способных 
поражать пародонт. По мнению Kinane D. и соав-
торов пародонт само по себе является зонтичным 
термином, который включает в себя ряд различных 
структур, поддерживающих зубы: десну, цемент, 
периодонтальную связку и альвеолярную кость 
[19]. Graves D. подчеркивает, что ЗТП часто ини-
циируются неконтролируемой воспалительной 
реакцией на медленную и постоянную бактери-
альную колонизацию поверхности зуба и мягких 
тканей десны – гингивит, хотя по мнению Balta M. 
и  соавторов именно воспалительная реакция 

хозяина на микробный вызов ответственна за де-
градацию пародонта с развитием пародонтита [20]. 
Ramadan D. и соавторы подчеркивают, что во время 
пародонтита патогенные микроорганизмы застав-
ляют лейкоциты врожденной иммунной системы 
высвобождать провоспалительные медиаторы, та-
кие как цитокины, которые играют важную роль 
в прогрессировании хронического периодонтита 
[21]. Авторы подчеркивают, что несмотря на то, что 
инфекция является необходимым условием для раз-
вития ЗТП, насколько известно, одной инфекцион-
ного фактора недостаточно для прогрессирования 
заболевания [21]. По мнению Ramadan D. и соавто-
ров инфекционные факторы ЗТП активизируют 
приобретенную иммунную систему, способствуя 
обострению прогрессирования воспалительного 
состояния, а по мере продолжения иммуннологи-
ческой реакции организма происходит серьезное 
повреждение как мягких, так и твердых тканей 
пародонта [22]. Cecoro G. и соавторы утверждают, 
что индивидуальная восприимчивость, связанная 
исключительно с иммунными и воспалительными 
реакциями организма, также имеет важное зна-
чение [23]. Это утверждение совпадает с мнением 
Kinane D. и соавторов проанализировавших общие 
компоненты этих расстройств, включая сигнальные 
пути, клеточные и тканевые события, которые яв-
ляются для этих расстройств [19].

D’Aiuto F. и соавторы, сравнивая группы здоро-
вых лиц и пациентов с тяжелым периодонтитом, во 
второй когорте обнаружили повышенный уровень 
провоспалительных медиаторов (таких как IL-1, 
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IL-6, С-реактивный белок (СРБ) и фибриноген) и по-
вышенное количество нейтрофилов в крови [24]. 
Проспективное исследование de Oliveira и соавто-
ров с участием 11 869 человек показало, что неспо-
собность пациента поддерживать гигиену полости 
рта была связана с увеличением встречаемости 
субклинического системного воспаления и повы-
шенным риском ССЗ [25]. Türer Ç. и соавторы обна-
ружили, что успешное местное лечение пародонта 
снижает концентрацию системных воспалительных 
маркеров [26]. Carrion J. и соавторы отмечают, что 
глубокие пародонтальные карманы представля-
ют собой микросреду для повышенного уровня 
воспалительных цитокинов прямо или косвенно, 
что в свою очередь, действует как возможный фак-
тор риска для нескольких системных заболеваний, 
включая атеросклеротическое ССЗ [13].

Teles R. и Wang C. отмечают, что системное воспа-
ление, связанное с заболеваниями тканей пародонта, 
является результатом гематогенной диссеминации 
бактерий пародонта или перетекания медиаторов 
воспаления из тканей пародонта в кровоток [27]. 
В связи с этим изъязвленный эпителий пародон-
тальных карманов, покрывающий площадь по-
верхности 8–20 см2, по мнению авторов, позволяет 
бактериям и их продуктам (например, липополиса-
хариду (ЛПС) или протеазам) достичь кровообра-
щения, вызывая эпизоды бактериемии [27].

По мнению Atilla G. и соавторов воспалительный 
ответ в тканях пародонта характеризуется локаль-
ной продукцией различных провоспалительных 
медиаторов и ферментов, таких как С-реактивный 
белок (СРБ), интерлейкин (ИЛ)-1β, ИЛ-6, фактор 
некроза опухоли (ФНО)-α, и матриксные металло-
протеиназы (ММП), причем скорость деструкции 
тканей пародонта ускоряется при увеличении та-
ких медиаторов [28].

Таким образом, ЗТП представляют собой 
хронические воспалительные заболевания, ха-
рактеризующиеся разрушением пародонта или 
поддерживающих тканей зубов (десневой ткани, 
периодонтальной связки и альвеолярной кости) 
в результате неспособности отключить воспа-
лительный каскад после устранения патогенно-
го стимула, что приводит к неконтролируемой 
воспалительной реакции, которая может при-
вести к повреждению ткани хозяина и являет-
ся отличительной чертой некоторых патологий, 
связанных с воспалительными расстройствами. 
При заболеваниях тканей пародонта воспали-
тельная реакция становится хронической, когда 
патогенные бактерии продолжают размножаться 
и не могут контролироваться острым иммунным 
ответом, что приводит к неразрешенному воспа-
лению, разрушению локальной кости и мягких 
тканей и фиброзу.

Роль и значение воспалительного компонента 
в развитии заболеваний сердечно- сосудистой системы
В ряде исследований были обнаружены последова-
тельные эпидемиологические данные, связываю-
щие пародонтит с повышенным риском сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ) [29, 30]. Cardoso E. 
и соавторы отмечают, что поскольку сосудистые 
заболевания характеризуются сильным местным 
и системным воспалением, в этом нет ничего уди-
вительного [29]. Авторы подчеркивают, что при 
атеросклерозе, наряду с накоплением холестерино-
вых частиц на стенках артерий, в патогенез заболе-
вания вовлечены иммунные реакции через медиа-
торы воспаления, такие как цитокины (ФНО-α, IL-1 
и IL-6), которые секретируются инфильтрирующи-
ми лейкоцитами или даже пенистыми клетками 
[29]. По мнению Hamilton J. и соавторов инфекция 
может приводить аутоиммунитет к сосудистым 
клеткам, тем самым инициируя атеросклеротиче-
ский процесс [31]. В этом контексте ЗТП из-за своей 
устойчивой воспалительной природы коррелирует 
с повышенным риском ССЗ. Leira Y. и соавторы 
утверждают, что бактериемия и системное воспа-
ление, характерные для хронического пародонтита, 
являются значимыми факторами, приводящи-
ми к возникновению эндотелиальных пораже-
ний, а также к потенцированию воспалительных 
процессов в сосудистой стенке, а само сосудистое 
воспаление, в свою очередь, модулируется провос-
палительными цитокинами, такими как ФНО-α, 
ИЛ-1 и ИЛ-6, как при хроническом пародонтите, 
так и при ССЗ [32]. Preshaw P. и соавторами было 
даже показано, что снижение системных воспали-
тельных биомаркеров, вторичных по отношению 

к пародонтологическому лечению, приводит к по-
ложительным особенностям, способствующим 
снижению сердечно- сосудистого риска [33]. Тем не 
менее, по мнению Cardoso E. и соавторов, даже если 
пародонтологические вмешательства приводят 
к уменьшению системного воспаления и эндотели-
альной дисфункции в краткосрочной перспекти-
ве, нет существенных доказательств того, что эти 
методы лечения действительно предотвращают 
атеросклеротическое заболевание сосудов или спо-
собны изменить его исходы [29]. Cecoro G. и соавто-
ры подчеркивают, что устойчивые воспалительные 
состояния пародонта изменяют количество цирку-
лирующих нейтрофилов из-за увеличения выхода 
костного мозга или мобилизации маргинального 
пула гранулоцитов [23]. Furutama D. и соавторы 
сообщают, что поглощение конечных продуктов 
гликирования при ЗТП приводит к возникновению 
провоспалительных сигналов, которые, в свою оче-
редь, запускают окислительно- восстановительно-
чувствительные факторы транскрипции, счита-
ющиеся ответственными за гиперпроницаемость 
эндотелиальной клетки, активацию VCAM-1 (мо-
лекула адгезии сосудистых клеток-1), хемотаксис 
и высвобождение ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6 в кровоток 
[34]. По мнению Cecoro G. и соавторов эти цир-
кулирующие медиаторы воспаления способны 
модифицировать функцию эндотелия, что при-
водит к нарушению вазодилатации и вызывает 
значительные изменения в сосудистой структу-
ре [23]. Авторы утверждают, что ФНО-α и IL-6 
связаны со снижением выработки оксида азота 
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и эндотелиальной дисфункцией, которые являют-
ся известными факторами- предшественниками 
атеросклероза и ССЗ [23]. По данным Cecoro G. 
и соавторов низкоинтенсивное воспаление, вы-
званное ЗТП, может быть обнаружено по очень 
слабому повышению уровня СРБ, которое, если оно 
устойчиво, может привести к тяжелому кумуля-
тивному повреждению [23]. По мнению Ferguson B. 
и соавторов взаимосвязь между ЗТП и ССЗ про-
слеживается до уровня таких факторов, как пе-
ренос пародонтальных бактерий в атероматозные 
бляшки, изменение липидного обмена, эндотели-
альная дисфункция, общие генетические факторы 
риска, а также распространение провоспалитель-
ных цитокинов (особенно IL-6 и TNF-α) в крово-
токе, поступающем из тканей пародонта [35]. По 
мнению Aoyama N. и соавторов ЗТП способны 

индуцировать бактериемию, которая, в свою оче-
редь, может вызвать повреждение эндотелиальной 
ткани, высвобождение липополисахаридов, что 
приводит к хронической активации циркулирую-
щих моноцитов, активированные сигналы кото-
рых способствуют атерогенезу, сочетание которого 
с повышенными провоспалительными факторами 
способно спровоцировать заболевания перифери-
ческих артерий [36]. Таким образом, взаимосвязь 
между инфекцией, уровнями и структурой липи-
дов в сыворотке крови, а также воспалительными 
механизмами, влияющими на атерогенез, пред-
полагает механизмы, связывающие ЗТП и ССЗ. 
Основным причиной развития воспалительных 
процессов при наличии этих сопутствующих па-
тологий является микробиота пародонтальных 
инфекций и мимикрия антигенов хозяина при ЗТП.

Роль и значение воспалительного компонента 
в развитии метаболической патологии
Ожирение является одним из наиболее важнейших 
заболеваний XXI века. В 2022 году ВОЗ опублико-
вала европейский региональный отчет об ожире-
нии. Согласно этому отчету, ожирение ежегодно 
является причиной около 1,2 миллиона смертей 
в европейском регионе. В докладе подчеркива-
ется, что избыточный вес и ожирение, особенно 
у подростков и детей, увеличились после панде-
мии COVID-19 [37]. Ekuni D. и соавторами было 
показано, что связь между ожирением и заболе-
ваниями пародонта сильнее, чем выше индекса 
массы тела (ИМТ) [38]. Gorman A. и соавторами, 
утверждалось, что увеличение веса и ожирение мо-
гут быть факторами риска развития пародонтита 
[39]. Недавний метаанализ Nascimento G. и соавто-
ров показал, что люди с избыточным весом имеют 
повышенный риск заболеваний пародонта в 1,13 
раза по сравнению со здоровыми людьми, а люди 
с ожирением имеют риск заболеваний пародонта 
в 1,33 раза по сравнению со здоровыми людьми 
[40]. Проспективное исследование Gaio E. и соав-
торов, проведенное в Южной Америке, показало, 
что женщины, страдающие ожирением, имели по-
вышенный риск заболеваний пародонта в 1,64 раза 
[41]. Carneiro D. и соавторы показали связь между 
заболеваниями пародонта и ожирением, в то время 
как наиболее заметная связь была между женщина-
ми молодого и среднего возраста с высоким ИМТ 
и окружностью веса и заболеваниями пародонта 
[42]. Другой метаанализ Kim C. и соавторы пока-
зали аналогичные результаты, указывая на то, что 
женщины с высоким ИМТ и большой окружностью 
талии имели более высокую связь с заболеваниями 
пародонта, особенно в возрасте от 18 до 34 лет [43].

Связанный между ЗТП и ожирением механизм 
может быть обусловлен ролью провоспалительных 
цитокинов. Martinez- Herrera M. и соавторы отмеча-
ют повышенную продукцию провоспалительных 
цитокинов IL-1β, TNF-α и IL-6 в адипоцитах и ма-
крофагах в жировых тканях людей с ожирением 
[44]. Авторы отмечают, что эти цитокины проду-
цируют С-реактивный белок, который, в свою оче-
редь, вызывает острое воспалительное состояние 

[44]. Khosravi R. и соавторы отмечают, что TNF-α 
играет фундаментальную роль в ЗТП, поскольку 
он активирует остеокласты, которые способствуют 
резорбции кости и пародонтиту [45].

Уровень гликемического контроля имеет клю-
чевое значение для определения повышенного 
риска. Например, в Национальном исследовании 
здоровья и питания США (NHANES) III у взрос-
лых с уровнем HbA 1c >9% Nelson R. и соавторы 
наблюдали значительно более высокую распро-
страненность тяжелого пародонтита, чем у лиц 
без СД (ОШ 2,90; 95% ДИ 1,40, 6,03) после контроля 
возраста, этнической принадлежности, образова-
ния, пола и курения [46].

Большинство исследований было сосредоточе-
но на СД 2 типа как факторе риска пародонтита, 
вероятно, потому, что оба заболевания истори-
чески имели тенденцию развиваться у пациентов 
в возрасте от 40 до 50 лет. Однако СД 1 типа также 
увеличивает риск пародонтита, и всех пациентов 
с диабетом (включая детей и молодых людей) сле-
дует считать подверженными повышенному риску 
пародонтита. Исследование Cianciola L. и соавто-
ров показало, что около 10% детей (<18 лет) с СД 
1 типа имели повышенную потерю прикрепления 
и потерю костной ткани по сравнению с контроль-
ной группой, несмотря на сопоставимые показа-
тели бляшек [47]. Первые четкие доказательства 
двусторонней связи между ЗТП и СД были полу-
чены в результате исследований людей из индей-
ской общины реки Хила. Taylor G. и соавторы под-
черкивают, что тяжелый пародонтит на исходном 
уровне был связан с повышенным риском плохого 
контроля гликемии (HbA 1c > 9,0%) при последую-
щем наблюдении (минимум 2 года), что позволяет 
предположить, что тяжелая форма ЗТП были фак-
торами риска для затрудненного лечения СД [48].

Dandona P. и  соавторы подчеркивают, что 
адипокины также могут способствовать пред-
расположенности как к пародонтиту, так и к СД, 
а провоспалительные свой ства лептина могут 
быть особенно важны для усиления воспаления 
пародонта у людей, страдающих ожирением и/
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или имеющих СД 2 типа [49]. По мнению Salvi G. 
и соавторов СД может повысить восприимчивость 
к пародонтиту за счет усиления воспалительной 
реакции на бактерии полости рта [50]. Polak D. 
и Shapira L. подчеркивают, что в пародонте уровни 

IL-1, IL-6 и TNF-α повышены у пациентов как с СД, 
так и с пародонтитом по сравнению с пациента-
ми с только пародонтитом, и существует прямая 
связь между уровнями цитокинов и контролем 
глюкозы [51].

Заключение

Существуют ряд возможных механизмов ответ-
ственных за усиление воспалительных реакций 
при кардиоваскулярных заболеваниях и метабо-
лических патологиях вследствие пародонтальных 
инфекций. К ним относятся повышенные систем-
ные уровни медиаторов воспаления, в том чис-
ле цитокинов, стимулируемых бактериями и их 
продуктами в участках, удаленных от полости рта, 
а также повышенные тромботические и гемостати-
ческие маркеры, которые способствуют протром-
ботическому и  воспалительному состоянию. 
Перекрестно- реактивные системные антитела, 
которые способствуют воспалению и взаимодей-
ствуют с атеромой, стимулируют дислипидемию 
с последующим увеличением провоспалитель-
ных классов и подклассов липидов, а также об-
щих факторов генетической предрасположенно-
сти, присутствующих при заболеваниях тканей 
пародонта, сердечно- сосудистой и метаболической 
патологии. Основным источником генерации этих 
аутореактивных антител является микробиота 

пародонтальных инфекций и мимикрия антигенов 
хозяина при заболеваниях тканей пародонта.

Необходимы дальнейшие интервенционные 
исследования для дальнейшего выяснения взаи-
мосвязи между заболеваниями тканей пародонта, 
сердечно- сосудистой системы и метаболической 
патологией, а также возможных преимуществах 
пародонтологического лечения для снижения ча-
стоты кардиоваскулярной патологии атероскле-
ротического генеза. С точки зрения практических 
рекомендаций практикующие стоматологи долж-
ны знать о связи между этими заболеваниями. 
Пациентам с тяжелым периодонтитом следует 
порекомендовать обратиться к врачу для выяв-
ления признаков кардиоваскулярной или метабо-
лической патологии. Эти пациенты должны быть 
проинформированы о том, что заболевания тка-
ней пародонта связаны с повышенным риском 
сердечно- сосудистых и метаболических ослож-
нений, что требует стоматологического лечебного 
процесса.
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