
72
Ві

сн
ик

 с
ер

це
во

-с
уд

ин
но

ї х
ір

ур
гі

ї  
   

20
18

Загальні питання серцево-судинної хірургії

Цель работы – анализ представленных в литерату-
ре исследований влияния воспалительных процессов в 
тканях пародонта на развитие и течение заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, а также на осложнения 
после кардиохирургических вмешательств. 

Взаимосвязь патологических процессов, развиваю-
щихся в различных органах и системах организма, оста-
ется одной из наиболее сложных и до конца не решен-
ных проблем клинической медицины. Большинство 
исследователей признают тесную патогенетическую 
связь между воспалительными заболеваниями пародон-
та и общесоматической патологией. Сахарный диабет, 
остеопороз, язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки, респираторные заболевания досто-
верно сочетаются с поражением тканей пародонтально-
го комплекса [52]. Ведущими факторами данной синто-
пии являются нарушения метаболизма, гемодинамики, 
микроциркуляции, иммунологические и нейрорегуля-
торные изменения или сдвиги микробиоценоза.

В настоящее время дискутабельным остается во-
прос о степени взаимовлияния воспалительных забо-
леваний пародонта и заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы. Мета-анализ исследований, изучающих 
взаимосвязь заболеваний пародонта с сердечно-со-
судистыми заболеваниями, с очевидной ясностью 
демонстрирует тесную связь пародонтита и развития 
гипертонической болезни: соотношение рисков этого 
угрожающего жизни заболевания у людей с пародон-
титом является довольно высоким – 16% (р<0,0005) в 
возрасте от 40–60 лет  [31]. Janket et al. выполнили ме-
та-анализ девяти когортных исследований, в которых 

генерализованный пародонтит (ГП) рассматривался 
как фактор риска развития сердечно-сосудистых и 
цереброваскулярных заболеваний. Так, 19% обследуе-
мых пациентов с ГП имели повышенный риск таких 
патологий, 44% из них составляли люди моложе 65 лет 
[33]. В 2009 году Alessandra Blaizot et al. провели более 
обширный мета-анализ имеющихся исследований для 
изучения связи между пародонтитом и сердечно-со-
судистыми заболеваниями. Исследования, опублико-
ванные в период с 1989 по 2007 год (около двух десяти-
летий), получены путем электронного и ручного поис-
ка из семи баз данных. Было достоверно установлено, 
что пациенты с генерализованным пародонтитом име-
ют более высокий риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (34%) по сравнению с теми, у кого нет 
заболеваний тканей пародонта (р<0,0001) [5]. Много-
численные исследования и данные ретроспективных 
наблюдений, полученных в последние десятилетия, 
продемонстрировали корреляцию между неудовлетво-
рительным состоянием полости рта и риском развития 
инфаркта миокарда и ишемического инсульта [53].

Сердечно-сосудистые заболевания имеют много-
факторную этиологию, тесно сопряженную с особен-
ностями образа жизни и факторами риска (ФР) – ку-
ренем, нездоровым питанием, избыточной массой 
тела, артериальной гипертензией (АГ), возрастом, 
психосоциальными факторами и рядом других. Факто-
рами риска для заболеваний тканей пародонта наряду 
с возрастом являются мужской пол, сахарный диабет 
І и ІІ типа, курение, отягощенная наследственность и 
стресс. Таким образом, обе группы заболеваний имеют 
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ряд идентичных факторов риска. В то же время вопрос 
взаимоотягощающего воздействия обеих патологий до 
настоящего времени окончательно не решен. При этом 
в исследованиях, посвященных изучению патогенеза 
этих состояний, прослеживается немало общих пато-
генетических изменений, что позволяет предположить 
вероятность раннего вовлечения в патологический про-
цесс тканей пародонта с высокой частотой развития у 
больных с сердечно-сосудистой патологией (ССП).

В настоящее время заболевания пародонта пред-
ставляют собой сложную проблему, что связано прежде 
всего с высокой распространенностью и интенсивно-
стью поражения тканей вокруг зуба. Наибольшей рас-
пространенностью среди воспалительных заболеваний 
пародонта отличается генерализованный пародонтит, 
который является  дистрофически-воспалительным 
процессом, возникающим вследствие сочетанного 
воздействия различных экзо- и эндогенных факторов. 
Этиологические факторы болезней пародонта  подраз-
деляются на локальные и системные. К локальным от-
носятся те, которые действуют непосредственно в тка-
нях пародонта, тогда как системные зависят от общего 
состояния пациента. Ведущим локальным фактором 
этиопатогенеза считаются воспалительные реакции, 
спровоцированные специфическими бактериями 
зубного налета, которые находятся в микробной био-
пленке. Она представлена специализированной бакте-
риальной экосистемой, которая окружена защитным 
матриксом, не позволяющим проникать антибактери-
альным препаратам из слюны или десневой жидкости 
вовнутрь микробной биопленки [50]. Поэтому микро-
организмы в бактериальной экосистеме более устой-
чивы к антибиотикам и антимикробным средствам 
[50]. Накопление биопленки способствует прогресси-
рованию патологических процессов, образованию па-
родонтальных карманов [1]. 

Роль микробной флоры полости рта в развитии сер-
дечно-сосудистой патологии

Основным этиологическим фактором заболеваний 
тканей пародонта являются микроорганизмы зубной 
бляшки и продукты их жизнедеятельности (эндоток-
сины). Усиление патогенного потенциала микроор-
ганизмов происходит на фоне реализации комплекса 
факторов, как местных (ретенция зубной бляшки), так 
и общих механизмов защиты (имунновоспалительный 
ответ), определяющих сопротивляемость тканей па-
родонта к патогенным воздействиям. При отсутствии 
хорошей индивидуальной гигиены толщина зубного 
налета увеличивается, изменяется микробный пейзаж, 
накапливаются продукты жизнедеятельности микроор-
ганизмов. Микробный пейзаж может составлять более 
500 видов бактерий. Накопление биопленки обусловли-
вает воспаление и увеличение объема жидкости в зубо-
десневой борозде. Образовавшийся пародонтальный 

карман обеспечивает питательными веществами бак-
терии и улучшает рост анаэробных грамотрицательных 
бактерий, причастных к разрушению тканей пародонта. 
Пародонтопатогенная микрофлора в полости рта акти-
вирует систему комплемента, стимулирует продукцию 
простагландинов, лейкотриенов, интерлейкинов. По-
вышенная миграция макрофагов и лимфоцитов в очаг 
поражения обусловливает иммунологические реак-
ции с участием цитокинов. Повышенное содержание 
простагландинов, цитокинов интерлейкин-6 (IL – 6), 
интерлейкин-1β (IL-1β), фактор некроза опухолей-α 
(TNF-α) в десневой жидкости провоцирует процессы 
деструкции костной ткани путем активации остеокла-
стической резорбции [1]. Систематический обзор ис-
следований предоставил данные о микроорганизмах по-
лости рта, имеющих вирулентные факторы, в частности 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Vander Reijden et 
al., 2008; Dileepan et al.,2007; Venketaraman et al., 2008; 
Fine et al., 2006), Tannerella forsythia, Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola (Holt and Ebersole, 2005; 
Imamura, 2003; Kadowakietal, 2000; Nakayama, 2003; 
Potempa et al., 2003). 

Гематогенный путь распространения микробной фло-
ры из полости рта в органы и ткани организма

Стоматологические манипуляции сопровождаются 
кровоточивостью, что приводит к возможности про-
никновения микробной флоры в общий кровоток. По-
этому стоматологические манипуляции и оператив-
ные вмешательства является фактором риска развития 
транзиторной бактериемии и, как результат, – систем-
ного инфекционного заболевания.

Транзиторная бактериемия характеризуется кра-
тковременным наличием жизнеспособных бактерий 
в системном кровотоке. В результате травмирования 
слизистой оболочки в кровь попадают патогенные 
микроорганизмы, вызывающие вторичные очаги ин-
фекции на значительном удалении от первичного оча-
га инфицирования. На основании этого Американская 
ассоциация сердечно-сосудистых заболеваний (AHA) 
рекомендует антибиотикопрофилактику перед стома-
тологическими манипуляциями, сопровождающимися 
значительным кровотечением  (пародонтальной хи-
рургией, скейлингом и профессиональной гигиеной) в 
группах пациентов с высоким риском развития инфек-
ционного эндокардита. Кроме того, в настоящее время 
в соответствии с Европейскими рекомендациями по ле-
чению инфекционного эндокардита антибиотикопро-
филактика проводится при стоматологических манипу-
ляциях, связанных с экстракцией зуба или процедурами 
на периапикальных зонах зубов. Однако бактериемия 
наблюдается даже при отсутствии стоматологических 
вмешательств, во время индивидуальной гигиены, осо-
бенно у пациентов со значительным воспалением тка-
ней пародонта. AHA констатирует, что «пациентам с 
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риском инфекционного эндокардита (ИЭ) следует уста-
новить и поддерживать удовлетворительное состояние 
здоровья органов полости рта, чтобы сократить потен-
циальные источники бактериальной диссеминации». 
Это обусловило практику назначения антибиотиков для 
профилактики эндокардита до проведения инвазивных 
стоматологических вмешательств.

Рабочая группа Европейской Ассоциации Пародон-
тологии и Американской Академии Пародонтологии в 
2013 году опубликовала результаты биологических и  
эпидемиологических исследований. Результаты иссле-
дований показали, что статистически значимые риски 
для развития заболеваний сердца и сосудов, независи-
мые от установленных сердечно-сосудистых факторов 
риска, были у лиц с заболеваниями пародонта [8]. Ряд 
исследований подтвердил роль пародонтопатоген-
ной микрофлоры в развитии этой патологии. В работе 
Forner et al. [20] было показано, что гематогенная рас-
пространенность микроорганизмов после ультразву-
кового скейлинга была значительно выше у пациен-
тов с генерализованным пародонтитом по сравнению 
с  пациентами с гингивитом и здоровыми людьми. У 
пациентов с пародонтитом величина бактериемии бы-
ла связана с воспалением и количеством участков с 
кровоточивостью при зондировании пародонтально-
го кармана. В исследованиях И. П. Мазур, Н. Л. Хар-
ченко [2], изучавших распространенность транзитор-
ной бактериемии после стоматологических процедур, 
было продемонстрировано, что на 15-й минуте после 
проведения стоматологических манипуляций у 44,1% 
пациентов зарегистрировано наличие патогенной 
микрофлоры в кровяном русле – Staphylococcus aureus 
(16,3%), Staphylococcus pyogenes (11,6%), Streptococcus 
viridans (14,0%). На 30-й минуте после проведения сто-
матологических манипуляций у 16,2% пациентов заре-
гистрировано наличие этой же патогенной микрофло-
ры в кровяном русле. Можно утверждать, что микро-
организмы из пародонтального кармана (Streptococcus 
viridans, Staphylococcus pyogenes, Staphylococcus aureus) и 
стоматологические манипуляции являются фактором 
риска развития транзиторной бактериемии. 

В исследованиях Alka S. Waghmare et al. [6] было 
продемонстрировано, что до пародонтологического 
лечения частота выявления микроорганизмов в пе-
риферической крови составляла 7,5%. Высокая обсе-
мененность культур крови микроорганизмами была 
обнаружена сразу после пародонтологического лече-
ния – 70%, через 30 мин. показатели снизились до 25%. 
В периферической крови высокая распространенность 
была у пародонтопатогена Porphyromonas gingivalis – 
37,5%. Клинические исследования  показали, что у 106 
(49,4%) из 219 анализируемых пациентов была поло-
жительная бактериемия. Более частыми бактериями 
были S. viridans, A. actinomycetemcomitans P. gingivalis, 
M. micros и виды Streptococcus и Actinomyces, хотя мето-

ды идентификации микробиологических анализов в 
исследованиях были разными [2].

Существует также мнение, что микроорганизмы по-
лости рта и их эндотоксины могут травмировать эндоте-
лиальную стенку сосудов. Увеличивается количество до-
казательств того, что пародонтопатогенная микрофло-
ра может непосредственно способствовать патогенезу 
атеросклероза путем повышения количества провос-
палительных цитокинов, попадающих в кровоток [56]. 
Herzberg и его коллеги в своих исследованиях показали, 
что Streptococcus sanguis и Porphyromona gingivalis индуци-
руют агрегацию и активацию тромбоцитов посредством 
экспрессии коллагеноподобных белков. Агрегирован-
ные белки могут играть роль в формировании атеро-
мы и образования тромба [45]. В последующей работе 
Haraszthy et al. идентифицировали пародонтопатоген-
ную микрофлору в атеромах сонных артерий человека. 
После оперативного вмешательства (каротидной эндар-
терэктомии) на пятидесяти имеющихся атероматозных 
бляшках авторы с помощью ПЦР (полимеразной цеп-
ной реакции) идентифицировали наличие бактериаль-
ной 16S рДНК, специфичной для пародонтопатогенных 
микроорганизмов. Тридцать процентов образцов были 
положительными для B. Forsythus, 26% – для P. gingivalis, 
18% – для Aggregatibacter actinomyecetemcomitans и 14% – 
для P. intermedia [28]. 

Эти данные согласуются с результатами P. J. Ford и 
соавторов, которые в образцах сонной артерии выяв-
ляли наличие P. Gingivalis в 100% обследуемых образ-
цов, F. Nucleatum – в 84%, T. Forsythia – в 48%, Chlamydia 
pneumoniae – в 30%, Helicobacter pylori и Haemophilus 
influenzae – в 4%. В экспериментальной модели на жи-
вотных инъекции P. gingivalis обусловили кальцифика-
цию атеросклеротических бляшек на стенках сосудов. 
Увеличение продолжительности воздействия микро-
организма привело к увеличению атеросклеротических 
бляшек на стенках сосуда и большему сужению про-
света [37]. В другом экспериментальном исследовании 
на животных Lalla et al. продемонстрировали, что ин-
фицирование P. gingivalis привело к увеличению коли-
чества молекул адгезии сосудистых клеток 1 (VCAM-1), 
уровня сывороточного IL-6 и тканевого фактора [38]. В 
другом экспериментальном исследовании на кроликах 
было показано, что животные с экспериментально ин-
дуцированным пародонтитом  имели более обширные 
скопления липидов в аорте по сравнению с группой жи-
вотных со здоровыми тканями пародонта (р<0,05). От-
мечалась положительная корреляция между тяжестью 
пародонтологического заболевания и степенью осажде-
ния липидов [30]. На экспериментальной модели было 
показано, что P. gingivalis в высокой концентрации мо-
жет индуцировать апоптотическую гибель эндотелиаль-
ных клеток сосудов (Roth et al., 2007). 

Некоторые исследования показали, что пациенты 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями имеют повы-
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шенные титры антител к пародонтопатогенным бакте-
риям (Meurman et al., 2003; Mustapha et al., 2007).

Однако до сих пор нет четкого представления о вза-
имосвязи микрофлоры полости рта с инфекцией, про-
воцирующей поражение клапанного аппарата сердца.

Взаимодействие микробной флоры полости рта с 
тромбоцитами крови

В патогенезе генерализованного пародонтита (ГП) 
существенную роль играют нарушения микроцирку-
ляции, сопровождающиеся повышением сосудисто-
тканевой проницаемости. В патогенезе расстройств 
микроциркуляции у больных ГП важная роль при-
надлежит нарушениям в сосудисто-тромбоцитарном 
и коагуляционном звеньях системы гемостаза, си-
стемы фибринолиза, реологических свойствах крови. 
Нарушения в микроциркуляторном звене гемостаза 
обусловлены изменениями процессов активации и 
агрегации тромбоцитов и тромборезистентности эндо-
телия сосудистой стенки. С увеличением тяжести ГП 
усиливается процесс активации и агрегации тромбо-
цитов, падает антиагрегационная, антикоагулянтная 
и фибринолитическая способность эндотелия сосудов. 
Атеросклероз сосудов также сопровождается выра-
женными микроциркуляторными нарушениями, из-
менениями антиагрегационных, антикоагулянтных и 
фибринолитических свойств эндотелия сосудов. 

Следует отметить, что в настоящее время основная 
теория возникновения сепсиса – это эндотелиальная 
дисфункция. Важным аспектом влияния пародонтопа-
тогенных бактерий на кровеносные сосуды является их 
способность реагировать и взаимодействовать с тром-
боцитами крови. В то время как основная роль тром-
боцитов – это гемостаз, они также играют определен-
ную роль в иммунном ответе на инфекцию [56]. В ис-
следованиях установлено, что многие виды Streptococci, 
особенно S. viridans, S. sanguinis, S. gordonii, S. mutans и 
S. mitis, способны индуцировать адгезию и агрегацию 
тромбоцитов in vitro (Kerrigan S. W., Cox D., 2010), что 
может приводить к дальнейшему формированию тром-
боэмболий сосудов. Показано, что везикулы P. gingivalis 
индуцируют агрегацию тромбоцитов [57]. Везикулы – 
это отростки наружной мембраны, содержащие много 
факторов вирулентности – таких, как гемагглютини-
ны, протеазы и липополисахариды [30]. Предполага-
ется, что с помощью фимбрий (жгутиков) бактерия 
P. gingivalis может зацепиться за тромбоцит, и тогда по-
верхностно экспрессирующиеся белки везикул (капсу-
лы, содержащие многие вирулентные факторы) взаи-
модействуют с рецепторами тромбоцитов, что вызывает 
их последующую агрегацию [45]. В исследованиях было 
продемонстрировано, что с помощью фимбрий in vitro 
P. gingivalis вторгается также в эпителиальные клетки 
пародонтального кармана и эндотелиальные клетки, 
выстилающие стенку аорты [3]. В публикациях указа-

но, что P. gingivalis вызывает агрегацию тромбоцитов 
через тол-подобные рецепторы (TLR-2) [44]. Агрегаци-
онная способность тромбоцитов P. gingivalis была про-
демонстрирована на модели животных. Искусственно 
созданный штамм P. gingivalis, имеющий фимбрии, был 
мощным активатором тромбоцитов у мышей, а мутант 
DPG3, не имеющий фимбрий, был неэффективен при 
индуцировании агрегации [52].

Патогенетические механизмы взаимосвязи микро-
флоры полости рта и сердечно-сосудистой патологии 

Многочисленные литературные данные дают осно-
вание полагать, что воспалительный процесс в паро-
донте может быть одной из причин развития другой, 
не менее распространенной патологии – атероскле-
роза. Некоторые исследователи приходят к выводу о 
патогенетической связи  генерализованного пародон-
тита и атеросклероза с поражением аорты, коронарных 
артерий, периферических сосудов. По мнению ряда 
авторов, цитокины (IL-6, TNF-α, IL-1) и другие меди-
аторы воспаления, продуцируемые клетками-респон-
дерами, освобождаются при пародонтите и обладают 
способностью стимулировать гепатоциты для произ-
водства С-реактивного белка (CРБ). С-реактивный 
белок является одним из доказанных биохимических 
маркеров выраженной атеросклеротической эндоте-
лиальной дисфункции.

Для проверки этой гипотезы проведен ряд экспери-
ментальных и клинических исследований. Результаты 
исследований Bahekar et al. [10] показали, что пациен-
ты с заболеванием тканей пародонта имеют достовер-
но более высокие показатели СРБ по сравнению с па-
циентами со здоровыми тканями пародонта (р<0,05). 
Результаты Salberz et al. [49] показали, что генерали-
зованный пародонтит значительно связан с повышен-
ными уровнями CРБ. Группа пациентов с генерализо-
ванным пародонтитом имела значительно повышен-
ный уровень CРБ (3,72 мг/л) по сравнению с группой 
пациентов с диагнозом локализованный пародонтит 
(2,57 мг/л) и контрольной группой (1,54 мг/л) [49]. 
Кроме того, у пациентов с пародонтитом повышенный 
уровень CРБ в сыворотке ассоциируется с высоким 
уровнем инфицирования пародонтопатогенными ми-
кроорганизмами [46]. В исследованиях Dye et al. авто-
ры увидели взаимосвязь между высоким уровнем титра 
в сыворотке крови к микроорганизму P. gingivalis и вы-
соким уровнем показателей CРБ [48]. Напротив, титр 
A. actinomycetecomitans не был связан с высокими уров-
нями CРБ. Аналогичные результаты для P. gingivalis 
наблюдались также в исследованиях Pitiphat et al. [49]. 
Эти данные привлекли значительное внимание, по-
скольку они демонстрируют связь болезни тканей 
пародонта и повышенного уровня CРБ. Другие иссле-
дования показали, что пародонтологическое лечение 
может значительно снизить уровень CРБ в сыворотке 
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крови [15]. Чтобы поддержать эту концепцию, D’Aiuto 
и др. провели исследование, в котором они наблюдали 
снижение сывороточного уровня CРБ после заверше-
ния пародонтологического лечения. Авторы пришли к 
выводу, что контроль пародонтита может быть достиг-
нут с помощью нехирургического пародонтологиче-
ского лечения, что значительно снижает уровень ме-
диаторов и маркеров острого иммуновоспалительного 
ответа. Поскольку CРБ представляет собой острый фа-
зовый белок, когда устраняется пародонтопатогенная 
микрофлора, запустившая иммуновоспалительную ре-
акцию, уровень CРБ снижается [43].  

В зарубежной литературе обозначена и иммуноло-
гическая гипотеза взаимосвязи хронической инфекции 
при пародонтите с сердечно-сосудистыми и нейроваску-
лярными заболеваниями. При генерализованном паро-
донтите происходит аутоиммунная реакция против анти-
генов бактерий. При этом увеличивается концентрация 
специфических IgA-антител к пародонтопатогенным 
микроорганизмам, что может повышать риск аутоим-
мунных реакций по отношению к эндотелию сосудов. 

Выводы. На сегодняшний день проблема заболева-
ний пародонта остается в центре внимания исследо-
вателей и является актуальной в стоматологии в связи 
с широкой распространенностью. Основное место в 
структуре заболеваемости пародонта занимает генера-
лизованный пародонтит, развитие которого связано с 
нарушением баланса микрофлоры полости рта и осла-
блением функций местных и общих механизмов защи-
ты организма. 

Из представленных данных можно сделать вывод, 
что пародонтит приводит к более высоким системным 
уровням CРБ. Повышенные воспалительные факторы 
могут усиливать воспалительную активность при ате-
росклеротических поражениях и потенциально увели-
чивать риск сердечно-сосудистых заболеваний. Эти и 
другие исследования показывают, что пародонтопа-
тогенная микрофлора может присутствовать в атеро-
склеротических бляшках, где, наряду с другими факто-
рами риска, также играет определенную роль в атеро-
генезе. По-видимому, изменения, происходящие при 
ГП, способны усугублять гемореологические измене-
ния, характерные для атеросклероза. Представленные 
данные свидетельствуют о способности пародонтопа-
тогенной микрофлоры вызывать адгезию и агрегацию 
тромбоцитов, что может способствовать развитию и 
прогрессированию тромбозов кровеносных сосудов.

Накопленная в настоящее время доказательная база 
клинических и экспериментальных исследований не по-
зволяет однозначно трактовать наличие воспалительных 
заболеваний пародонта как установленный фактор кар-
диоваскулярного риска. Но в то же время в международ-
ных протоколах, посвященных проблеме профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний, отмечается необхо-
димость своевременного выявления и оптимальной кор-

рекции пародонтита, как и других иммуновоспалитель-
ных заболеваний. Для точной оценки влияния заболева-
ний тканей пародонта на сердечно-сосудистые заболе-
вания (в частности, клапанную патологию) необходимы 
исследования с участием больных, имеющих сочетанную 
патологию. С этой же целью необходимы исследования 
с регистрацией случаев заболевания тканей пародонта у 
пациентов с клапанной патологией.
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interrelation of cardiovascular pathology and periodontal disease
Vitovsky R. M.¹,², Mazur I. P.¹, Slobodyanik M. V.¹, Martyshchenko I. V.²

¹ National P. L. Shupyk Medical Academy of Postgraduate Education (Kyiv) 
² National M. M. Amosov Institute of Cardiovascular Surgery National Academy of Medical Sciences of Ukraine (Kyiv) 

The article contains a review of literature on current views on the etiology and pathogenesis of inflammatory diseases 
of periodontal tissues, their relationship to the pathology of the cardiovascular system. Presented modern data on the role 
of parodontopathogenic microflora in the initiation and development of cardiovascular diseases. Pathogenetic link, which 
strengthens the connection between cardiovascular pathology and periodontal tissue diseases, is a systemic inflammatory 
reaction. The conjugate course of somatic and dental pathology requires joint efforts from dentists and cardiologists to 
prevent common risk factors.

Key words: periodontal tissue diseases, cardiovascular pathology, atherosclerosis, infective endocarditis, parodontopathogenic 
microflora.

Взаємозв’язок серцево-судинної патології та захворювань тканин пародонта
Вітовський Р. М.¹,², Мазур І. П.¹, Слободяник М. В.¹, Мартищенко І. В.²

¹ Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика МОЗ України (Київ) 
² ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії  імені М. М. Амосова НАМН» (Київ)

У статті представлено огляд літератури, яка містить  сучасні погляди на етіологію та патогенез запальних за-
хворювань тканин пародонта, їх зв’язок із патологією серцево-судинної системи. Наведено сучасні дані про роль 
пародонтопатогенної мікрофлори в ініціації та розвитку серцево-судинних захворювань. Патогенетичною лан-
кою, що підсилює зв’язок між серцево-судинною патологією та захворюваннями тканин пародонта, є системна 
запальна реакція. Поєднаний перебіг соматичної та стоматологічної патології потребує від стоматологів і кардіо-
логів спільних зусиль із профілактики загальних факторів ризику.

Ключові слова: захворювання тканин пародонта, серцево-судинна патологія, атеросклероз, інфекційний ендокар-
дит, пародонтопатогенна мікрофлора.


