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Резюме
Артериальная гипертензия (АГ) и пародонтит являются одними из самых распространенных неин-

фекционных болезней в мире. Значимость АГ как ключевого фактора кардиоваскулярного риска неоспо-
римо доказана. В последние годы влияние на сердечно-сосудистый риск показано и для пародонтита. 
Однако связь этих двух заболеваний между собой остается предметом дискуссии, так же, как и степень 
воздействия одного заболевания на другое. целью написания данного обзора были изучение и систе-
матизация имеющихся в литературе сведений об ассоциации между АГ и пародонтитом и рассмотрение 
возможных механизмов, объясняющих эту связь. На основании проведенного анализа литературы было 
показано, что АГ и пародонтит формируют между собой истинно коморбидные ассоциации. Связь между 
ними сохраняет свою значимость даже после учета наиболее существенных вмешивающихся факторов. 
Модификаторами этой связи являются возраст больных и активность пародонтального воспаления. Клю-
чевыми механизмами, опосредующими формирование ассоциации между АГ и пародонтитом, являются 
воспаление и окислительный стресс, вызывающие ухудшение структурно-функциональных свойств ар-
териальных сосудов. С другой стороны, гемодинамические нарушения, вызванные АГ, могут вызывать 
костное и сосудистое ремоделирование пародонта, способствуя возникновению и поддержанию локаль-
ного воспаления. Оценке влияния пародонтологического лечения на уровень артериального давления 
(АД) посвящено небольшое количество исследований, но полученные в них результаты свидетельствуют 
о том, что включение обследования пародонта и, при необходимости, лечения в алгоритм наблюдения 
пациентов с гипертонической болезнью может улучшить степень контроля АД. Оценка влияния лечения 
заболеваний пародонта на индивидуальный и популяционный профиль кардиоваскулярного риска может 
стать перспективным направлением научных исследований.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, пародонтит, артериальное давление, сердечно-сосудистые 
заболевания, воспаление, окислительный стресс
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Ежегодно от неинфекционных заболеваний 
умирает 41 миллион человек в мире и наибольшая 
доля (17,9 миллиона) в структуре этой смертно-
сти приходится на болезни сердечно-сосудистой 
системы (ССЗ). Поэтому Всемирная организация 
здравоохранения призывает сосредоточить усилия 
на борьбе с основными факторами риска этих за-
болеваний, что позволило бы предотвратить при-
мерно три четверти случаев инфарктов, инсультов 
и сахарного диабета 2-го типа [1].

Артериальная гипертензия (АГ) является клю-
чевым фактором риска ССЗ, с которым ассоцииро-
вано 54 % инсультов и 47 % случаев ишемической 
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болезни сердца. По последним данным, распро-
страненность АГ во взрослой популяции составляет 
30–45 % и увеличивается с возрастом [2].

Доказано, что снижение артериального дав-
ления (АД) может существенно уменьшить пре-
ждевременную заболеваемость и смертность. Но, 
несмотря на достигнутый в последние годы зна-
чительный прогресс в понимании патофизиологии 
АГ и ассоциированных с ней рисков, уровень кон-
троля АД в мире остается далеким от удовлетво-
рительного [2].

Существенной особенностью АГ, затруд-
няющей достижение прогресса на пути борьбы 
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с данным заболеванием, является высокая часто-
та коморбидности. Характерной чертой комор-
бидных заболеваний является их взаимоотяго-
щающее влияние, которое необходимо учитывать 
при выборе подходов к диагностике и лечению. 
К наиболее часто встречающимся коморбидным 
заболеваниям при АГ относятся: ожирение, са-
харный диабет, хроническая болезнь почек, хро-
ническая обструктивная болезнь легких, цере-
броваскулярная болезнь [3]. Активно изучается 
проблема коморбидности АГ и онкологических 
заболеваний.

Относительно новым аспектом коморбидности 
при АГ является ее ассоциация с воспалительны-
ми болезнями пародонта. Важность научного по-
иска в данном направлении обусловлена высокой 
распространенностью пародонтита в человече-
ской популяции (по данным эпидемиологических 
исследований, генерализованный, вовлекающий 
более трети зубов, пародонтит выявляется у 49 % 
населения, и 80–90 % людей имеют легкие фор-
мы этого заболевания [4, 5]), а также растущими 
доказательствами того, что наличие воспаления 
в пародонте имеет независимое влияние на риск 
ССЗ [6]. Изучение связи между двумя распро-
страненными неинфекционными заболеваниями, 
каждое из которых ассоциировано с повышением 
сердечно-сосудистого риска, может быть важным 
для оптимизации терапевтических и профилакти-
ческих подходов к медицинскому сопровождению 
как кардиологических больных, так и стоматоло-
гических пациентов.

Вместе с тем к настоящему моменту наличие 
значимой независимой связи между АГ и паро-
донтитом, а также опосредующие ее механизмы 
остаются предметом дискуссии, так же, как и сте-
пень воздействия одного заболевания на другое [7]. 
Проблемы при достижении консенсуса по данному 
вопросу обусловлены трудностями систематизации 
результатов, полученных в исследованиях, весьма 
различающихся по методологии, вовлекаемым по-
пуляциям, перечню других вмешивающихся факто-
ров, которые принимаются во внимание. Затрудняет 
интерпретацию и наличие у данных заболеваний 
общих факторов риска, таких как курение, гипер-
липидемия, ожирение, сахарный диабет, гиподи-
намия, отягощенная наследственность, социально-
экономический статус [8, 9].

Целью написания данного обзора являются из-
учение и систематизация имеющихся в литературе 
сведений об ассоциации между АГ и пародонтитом 
и рассмотрение возможных механизмов, объясняю-
щих эту связь.

Доказательства связи между пародонтитом 
и артериальной гипертензией

Как упоминалось выше, взаимоотношения меж-
ду АГ и пародонтитом активно изучаются в тече-
ние последних десятилетий, однако проведенные 
исследования предоставляют противоречивые ре-
зультаты. Некоторые из них не подтверждают на-
личия связи между этими двумя заболеваниями 
[10–12], но большинство других свидетельствует 
о том, что такая связь существует и сохраняет свою 
значимость даже после учета наиболее важных 
вмешивающихся факторов [13–22]. Заслуживает 
отдельного упоминания проведенный R. Martin-
Cabezas с соавторами (2016) метаанализ шестнад-
цати исследований, который также подтвердил 
наличие ассоциации среднетяжелого и тяжелого 
пародонтита с АГ (отношение шансов (ОШ) 1,50; 
95-процентный доверительный интервал (95 % 
ДИ) 1,27–1,78). Немаловажно, что при включении 
в анализ только тех исследований, в которых ис-
пользовались надежные критерии для постановки 
диагнозов, сила этой ассоциации даже увеличилась 
(ОШ 1,64; 95 % ДИ 1,23–2,19) [23].

Согласно результатам ряда исследований, мо-
дификатором ассоциации между АГ и пародонти-
том является возраст больных. При этом наиболее 
ярко она проявляется у более молодых участников 
[18, 24–26] и присутствует уже у подростков [27]. 
Одно из самых крупных исследований, проведенное 
во французской когорте (n = 102330) и показавшее, 
что отсутствие зубов, плохая гигиена полости рта 
и воспаление десен являются значимыми незави-
симыми переменными, связанными с АГ у людей 
моложе 65 лет, не обнаружило связи между АГ и ин-
дивидуальными или совокупными стоматологиче-
скими переменными у лиц старше этого возраста 
[26]. В Fourth Korea National Health and Nutrition 
Examination Survey (n = 14625) после применения 
корректировки для большого числа вмешивающих-
ся факторов было показано, что наиболее значимой 
связь между пародонтитом и АГ была у женщин 
в возрасте 30–59 лет. При этом она была макси-
мальной в 30–39-летнем возрасте и в дальнейшем 
ослабевала [18].

Важную информацию по изучаемому вопросу 
предоставляют работы, в которых изучается связь 
АГ с активностью пародонтального воспаления. 
Поперечное исследование, проведенное в Швеции 
и включавшее 4 254 участника в широком возраст-
ном диапазоне, показало, что сила связи между 
пародонтитом и АГ увеличивается с увеличением 
степени тяжести поражения пародонта (ОШ для 
тренда здоровый пародонт, гингивит, умеренный 
или тяжелый пародонтит 1,32; 95 % ДИ 1,13–1,54) 
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[17]. Наличие более значимой ассоциации АГ с тя-
желыми формами пародонтита была подтвержде-
на и в упомянутом выше метаанализе [23]. Вместе 
с тем в исследовании A. Hassan и соавторов (2013), 
основанном на данных медицинской документации 
и самоотчетах участников, не было обнаружено 
большей склонности к развитию АГ у лиц с выра-
женными проявлениями пародонтита, что может 
быть отнесено к особенностям методологии данного 
исследования [28].

Важное практическое значение имеет вопрос, 
на каком этапе пародонтального воспаления фор-
мируется связь между двумя заболеваниями. От-
вет на него дает исследование когорты KNHANES 
(n = 19560), которое показывает, что связь между со-
стоянием пародонта и АГ формируется очень рано, 
еще до появления развернутой клиники пародон-
тального воспаления. Интересной находкой этого 
исследования было то, что многомерный анализ, 
проведенный в подгруппе участников, не имеющих 
клинических проявлений пародонтита и скоррек-
тированный для большого количества вмешиваю-
щихся факторов, продемонстрировал наличие зна-
чимой ассоциации между АГ и кратностью чистки 
зубов [29].

Этот факт можно объяснить в свете результатов 
более раннего исследования, в котором было по-
казано, что люди, которые чистят зубы по крайней 
мере два раза в день, имеют меньше видимого зуб-
ного налета по сравнению с теми, кто чистит зубы 
один раз в день или не чистит вообще [30]. Можно 
предположить, что индуцируемые бактериальными 
биопленками воспалительные и иммунные реакции 
в пародонте имеют место еще до развития клиники 
пародонтального воспаления. В этом аспекте чистка 
зубов, удаляя зубной налет, возможно, будет эффек-
тивной профилактикой обоих заболеваний.

Интересным и дискутабельным вопросом оста-
ется направление вектора причинно-следственных 
отношений в ассоциации заболеваний пародонта 
и АГ. К сожалению, большинство исследований 
в силу их поперечного дизайна не позволяют на него 
ответить, а количество доступных продольных ис-
следований невелико, и результаты их неоднознач-
ны [25, 31–34].

Так, в серии проспективных когортных иссле-
дований T. Morita и соавторами (2010, 2016) пока-
зано, что у людей с исходно нормальным уровнем 
АД наличие пародонтита было связано с развитием 
АГ в процессе динамического наблюдения, и этот 
риск был значительно большим у участников с дли-
тельно (более 6 лет) существующими пародонталь-
ными карманами. Эти результаты свидетельствуют 
о том, что наличие нелеченого пародонтита может 

существенно повышать риск развития АГ у пред-
расположенных субъектов [32, 33].

В проспективном исследовании Y. Kawabata 
и соавторов (2016) наличие у участников (4 516 сту-
дентов) с предгипертензией пародонтальных кар-
манов глубиной ≥ 4 мм и кровоточивости десен при 
зондировании было ассоциировано с развитием АГ 
в динамике трехлетнего наблюдения, после учета 
классических факторов кардиоваскулярного риска 
(ОШ 2,74; 95 % ДИ 1,19–6,29) [34].

Вместе с тем в проведенном в США исследо-
вании, в котором приняли участие 31 543 медицин-
ских работника с нормальным уровнем АД, не было 
обнаружено связи между пародонтитом (имеющим-
ся на момент включения в исследование или воз-
никшим во время его проведения) и развитием АГ 
в течение 20 лет наблюдения [25]. Следует, однако, 
заметить, что суждение о наличии пародонтита 
и АГ в данном исследовании делалось на основа-
нии самоотчетов участников.

Нам не удалось найти в доступной литературе 
проспективных исследований, оценивающих риск 
развития пародонтита у лиц с АГ и исходно здоро-
вым пародонтом, хотя такие исследования пред-
ставляют несомненный интерес.

Пародонтит и артериальная гипертензия: воз-
можные механизмы ассоциации

Наиболее обсуждаемыми в литературе меха-
низмами, опосредующими связь пародонтита и АГ, 
являются системная генерализация местного воспа-
лительного процесса, окислительный стресс, нару-
шение функции эндотелия. Вместе с тем нельзя иг-
норировать неблагоприятное влияние АГ на ткани 
пародонта, способствующее, при прочих равных 
условиях, развитию и поддержанию хронического 
воспаления [7].

За последние три десятилетия роль сосудистого 
воспаления как механизма, участвующего в про-
грессировании АГ, получила серьезное фундамен-
тальное обоснование благодаря большому коли-
честву клинических и экспериментальных работ 
[35, 36].

Общая площадь воспаления при пародонтите 
довольно велика и примерно эквивалентна размеру 
ладони [37]. Следовательно, локально продуцируе-
мые в очаге провоспалительные цитокины — фак-
тор некроза опухоли альфа (TNF-α), интерлейкин-1β 
(IL-1β) и IL-6, могут поступать в системный кро-
воток и индуцировать выработку печенью реактан-
тов острой фазы воспаления (С-реактивный белок 
(СРБ), фибриноген, сывороточный амилоид А), 
способствуя формированию эндотелиальной дис-
функции [8, 38, 39]. Имеются доказательства того, 
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что в сыворотке крови людей с хроническим агрес-
сивным пародонтитом, не имеющих других хрони-
ческих заболеваний, концентрация острофазовых 
маркеров и воспалительных цитокинов выше, чем 
в контрольной группе людей со здоровым пародон-
том, в то время как уровень противовоспалительных 
медиаторов у них снижен [40]. Наличие более высо-
ких сывороточных концентраций СРБ у пациентов 
с пародонтитом было подтверждено и в ходе мета-
анализа 10 исследований случай–контроль [41].

С другой стороны, показано, что у людей с АГ 
имеется сопряженность плазменных уровней СРБ 
с жесткостью артериальных сосудов, атеросклеро-
зом, повреждением органов-мишеней и сердечно-
сосудистыми событиями. Более того, у лиц с исходно 
нормальным уровнем АД уровни СРБ были предик-
тором развития АГ в динамике наблюдения [42].

На основании вышесказанного можно пред-
положить, что наличие в организме хронического 
очага инфекции, которым является длительно суще-
ствующее и волнообразно протекающее воспаление 
в пародонте, может усиливать системный воспа-
лительный ответ и вносить вклад в консолидацию 
повышенного уровня АД или даже способствовать 
его повышению у исходно нормотензивных пред-
расположенных субъектов.

Другим возможным механизмом, опосредую-
щим связь пародонтита и АГ, является окислитель-
ный стресс. Давно и хорошо доказано, что окисли-
тельный стресс играет большую роль в развитии 
и становлении АГ, поскольку реактивные формы 
кислорода являются медиаторами для вазоконстрик-
ции и сосудистого воспаления, а биодоступность 
NO во многом зависит от редокс-статуса [43–48]. 
С другой стороны, есть доказательства того, что 
при пародонтите существует избыточная продук-
ция свободных радикалов в зоне воспаления, спо-
собствующая разрушению тканей пародонта [49]. 
Образующиеся при этом реактивные кислородные 
радикалы вызывают дисбаланс между оксидантной 
и антиоксидантной активностью [50]. Кроме того, 
бактериальные эндотоксины могут способствовать 
окислительному стрессу, опосредованному мито-
хондриальной дисфункцией, которая снижает уро-
вень коэнзима Q10 и активность цитратсинтазы, что 
еще больше увеличивает скорость образования сво-
бодных радикалов [51]. По мере того как состояние 
пародонта ухудшается, реактивные формы кисло-
рода попадают в системную циркуляцию, приводя 
к окислительному стрессу на системном уровне 
[8, 52, 53]. F. D’Aiuto с соавторами (2010) проде-
монстрировали, что у пациентов с пародонтитом 
были более высокие уровни диакрон-реактивных 
кислородных метаболитов и более низкие уровни 

общих антиоксидантных скавенджеров по срав-
нению со здоровыми людьми в группе контроля. 
Результаты были независимы от возраста и пола, 
а также других факторов, в том числе этнической 
принадлежности, курения и липидных профилей 
участников [50].

Таким образом, представляется, что хрониче-
ское воспаление и окислительный стресс являют-
ся ключевыми моментами, опосредующими связь 
между пародонтитом и АГ. Вероятнее всего, эта 
связь реализуется через ухудшение структурно-
функциональных свойств артериальных сосудов [8]. 
Подтверждением этому являются результаты попе-
речного исследования S. Amar с соавторами (2003), 
в котором было обнаружено, что степень наруше-
ния эндотелийзависимой поток-опосредованной 
дилатации плечевой артерии у нормотензивных 
пациентов с тяжелым пародонтитом сопоставима 
с таковой у пациентов с АГ [54]. Кроме того, есть 
работы, свидетельствующие об улучшении эндо-
телийзависимой вазодилатации после пародонто-
логического лечения как у нормотензивных, так 
и у гипертензивных больных [55].

К настоящему времени в полости рта обнару-
жено более 700 видов бактерий, формирующих 
симбиотическую связь и образующих в процессе 
своей жизнедеятельности на поверхности зубов 
и десен биопленки — зубной налет. Биопленки вы-
свобождают биологически активные продукты — 
бактериальные липополисахариды, хемотаксиче-
ские пептиды, белковые токсины и органические 
кислоты [8]. Эрозирование десен в пародонтальных 
карманах способствует распространению бактерий 
и продуктов их жизнедеятельности из пародонта 
в системную циркуляцию. Бактериемия и эндоток-
семия, накопление соединений, образующихся при 
окислительном стрессе, а также перекрестная реак-
тивность или молекулярная мимикрия между анти-
генами бактерий и аутоантигенами рассматривают-
ся как дополнительные механизмы, потенциально 
связывающие заболевания пародонта с системными 
заболеваниями [8].

В последние годы предложен еще один меха-
низм возможной связи пародонтита с системным 
воспалением, который может реализоваться через 
изменения кишечной микробиоты, вызванные про-
глатываемой со слюной P. Gingivalis. Модификация 
микробиоты повышает проницаемость кишечно-
го эпителия и приводит к эндотоксемии, способ-
ствующей развитию системного воспалительного 
ответа [56].

Рисунок иллюстрирует возможные механизмы 
формирования патологических ассоциаций между 
АГ и воспалением в пародонте.
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Примечание: СРО — свободнорадикальное окисление; СРБ — С-реактивный белок; САА — сывороточный амилоид альфа; 
АД — артериальное давление; IL (interleukin) – интерлейкин; TNF (tumor necrosis factor) — фактор некроза опухоли.

Рисунок. Возможные механизмы формирования патологических ассоциаций между пародонтитом 
и артериальной гипертензией

Как уже упоминалось выше, опубликованные 
к настоящему времени данные о связи пародонтита 
и АГ не могут исключать возможности обратного 
влияния стойко повышенного уровня АД на со-
стояние пародонта. Сейчас уже понятно, что боль-
шинство патофизиологических звеньев АГ пере-
плетаются с ведущими аспектами развития и про-
грессирования пародонтального синдрома, а ткани 
пародонта в биологическом сценарии АГ, наряду 
с другими органами-мишенями, могут включаться 
в процессы ремоделирования.

Повышение уровня АД вызывает изменения 
микроциркуляции (пролиферация интимального 
и эластического слоев с уменьшением просвета со-
судов, питающих пародонтальную мембрану). Это 
может привести к артериолярному и капиллярному 
разрежению и последующей ишемии пародонта, что 

облегчает развитие пародонтита [57]. По данным 
ряда исследований, рарефикация микроциркулятор-
ного русла наблюдается уже на начальных этапах 
развития АГ и даже у здоровых пациентов с отяго-
щенной наследственностью по этому заболеванию 
[58]. Наличие неблагоприятных морфологических 
изменений в сосудах десневой и пародонтальной 
мембраны в виде гипертрофиии мышечного и суб-
эндотелиального слоев сосудистой стенки было 
подтверждено в эксперименте у крыс с реноваску-
лярной гипертензией [59].

Кроме того, следует учитывать, что измене-
ние гемодинамических условий, нарушая взаи-
модействие важнейших компонентов конечного 
звена сосудистой системы (кровоток, форменные 
элементы, сосудистая стенка), создает идеальные 
условия для формирования нарушений в сосудисто-
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тромбоцитарном и коагуляционном звеньях гемо-
стаза, что усугубляет микроциркуляторные рас-
стройства [60].

Интересен ряд экспериментальных исследова-
ний, свидетельствующих о том, что высокое АД 
вызывает не только сосудистое ремоделирование, 
но и оказывает влияние на качество альвеолярной 
костной ткани у лабораторных животных. Так, в мо-
делях экспериментального пародонтита, вызванного 
наложением лигатуры вокруг шейки первого левого 
нижнего моляра у крыс, было показано, что вос-
палительная реакция пародонта была значительно 
ярче выражена, и потеря костной ткани была боль-
шей у крыс с АГ, чем у нормотензивных животных 
[61, 62]. В другом исследовании у гипертензивных 
крыс обнаружено худшее качество альвеолярной 
костной ткани независимо от наличия воспаления 
[63]. Исследование J. Vanderlei с соавторами (2013) 
продемонстрировало, что деградация костной ткани 
альвеолярных отростков у крыс с АГ и эксперимен-
тальным пародонтитом продолжается даже после 
удаления повреждающего стимула [64].

Существующие публикации свидетельству-
ют о том, что в человеческом организме АГ тоже 
связана с нарушением метаболизма кальция [65] 
и снижением минеральной плотности костей [66], 
что может, теоретически, привести к ухудшению 
качества и альвеолярной кости. Однако в неболь-
шом исследовании A. L. Fabris с соавторами (2017) 
было показано, что морфологические, гистологи-
ческие и иммуногистохимические параметры аль-
веолярной костной ткани больных АГ, получающих 
терапию ИАПФ, сопоставимы с таковыми у людей 
в группе контроля [67]. Но, интерпретируя резуль-
таты этого исследования, следует учитывать пока-
занное ранее в экспериментальных моделях поло-
жительное влияние ИАПФ на метаболизм костной 
ткани [68, 69], а также то, что в упомянутое иссле-
дование включали больных с полным контролем 
уровня АД на фоне данной терапии.

Влияние пародонтальной терапии на уровень 
артериального давления

Фактические данные, накопленные за годы 
изучения связи между АГ и пародонтитом, сви-
детельствуют о наличии между ними истинно 
коморбидных ассоциаций. Представляется, что 
эти заболевания имеют перекрывающийся спектр 
факторов риска и общие патогенетические меха-
низмы, которые, потенцируя друг друга, приводят 
к ускоренной прогрессии обоих состояний. Исходя 
из этого, в ряде работ последних лет тестировалась 
гипотеза о возможном влиянии пародонтального 
лечения на здоровье сосудов. Предполагалось, что 

это влияние может реализоваться через уменьшение 
выраженности системного воспаления.

Действительно, в нескольких исследованиях, 
в том числе выполненных с участием пациентов 
с пародонтитом, ССЗ и метаболическим синдро-
мом, показано снижение уровня ключевых медиа-
торов системного воспаления, а также маркеров 
окислительного стресса в сыворотке крови после 
пародонтологического лечения [70, 71]. Умерен-
ное, но статистически значимое воздействие тера-
пии на уровни СРБ, подтверждено и в метаанали-
зе трех исследований, проведенном S. Paraskevas 
с соавторами (2008) [41]. Однако в других работах 
изменений концентраций острофазовых реактан-
тов после лечения пародонта не наблюдалось, что 
может указывать на различную восприимчивость 
к воспалительным стимулам или реакцию на тера-
пию в разных популяциях обследуемых [70].

Оценка влияния пародонтальной терапии 
на уровень АД была предметом весьма небольшого 
количества исследований.

В исследовании D. S. Hada и соавторов (2015), 
которые изучали влияние нехирургического лече-
ния пародонта на кардиоваскулярный и биохими-
ческий статус больных ишемической болезнью 
сердца, было показано значимое снижение уровня 
систолического АД в группе вмешательства по срав-
нению с контрольной группой, в которой лечение 
пародонтита не проводилось [72].

Небольшое проспективное когортное иссле-
дование F. Vidal с соавторами (2009) показало, 
что пародонтальная терапия приводила к значи-
тельному снижению АД, а также уровней СРБ, 
IL-6, фибриногена и степени гипертрофии левого 
желудочка у пациентов с рефрактерной гипертен-
зией [73]. Исследование Q. B. Zhou с соавторами 
(2017) продемонстрировало, что интенсивное ле-
чение пародонта у пациентов с предгипертензией 
приводило к снижению уровня АД и уменьшению 
потребности в медикаментозном лечении, а так-
же сопровождалось снижением уровней высоко-
чувствительного СРБ и IL-6 [74]. В исследовании 
W. Housken и соавторов (2016) было показано, что 
уровень систолического АД после лечения паро-
донта снижался даже у исходно нормотензивных 
субъектов [75]. Можно заметить, что проведенные 
исследования демонстрируют влияние пародон-
тального лечения на АД независимо от его ис-
ходного уровня.

Таким образом, несмотря на малое количество 
и небольшую мощность исследований, оцениваю-
щих влияние пародонтологического лечения на ди-
намику АД у больных АГ, они предоставляют об-
надеживающие результаты, свидетельствующие 
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о том, что лечение пародонта будет способствовать 
лучшему контролю АД в данной когорте больных.

Нельзя не остановиться отдельно на недавно 
опубликованных результатах наблюдения пациентов 
с гипертонической болезнью, участвовавших в ис-
следовании NHANES 2009–2014 годов в США. По-
казано, что наличие у этих больных пародонтита 
сопровождалось худшим профилем систолического 
АД на фоне медикаментозного лечения АГ, то есть 
антигипертензивная терапия у пациентов с паро-
донтитом была менее эффективной, чем у людей 
со здоровым пародонтом [24]. Эти данные являются 
дополнительным свидетельством пользы включе-
ния обследования пародонта и, при необходимости, 
лечения его патологии в синергические стратегии, 
направленные на улучшение контроля АД допол-
нительно к медикаментозному лечению.

Заключение
Резюмируя вышесказанное, можно заключить, 

что АГ и пародонтит — состояния, каждое из кото-
рых повышает кардиоваскулярный риск — форми-
руют между собой истинно коморбидные ассоциа-
ции. Представляется, что ключевыми механизмами, 
опосредующими формирование этих ассоциаций, 
являются воспаление и окислительный стресс. 
С другой стороны, гемодинамические нарушения, 
вызванные АГ, могут вызывать костное и сосу-
дистое ремоделирование пародонта, способствуя 
возникновению и поддержанию пародонтального 
воспаления.

Оценке влияния пародонтологического лечения 
на уровень АД посвящено небольшое количество 
исследований, но полученные в них результаты сви-
детельствуют о том, что включение обследования и, 
при необходимости, лечения заболеваний пародонта 
в алгоритм наблюдения пациентов с гипертониче-
ской болезнью может улучшить степень контроля 
АД. Оценка влияния лечения заболеваний пародон-
та на индивидуальный и популяционный профиль 
кардиоваскулярного риска может стать перспектив-
ным направлением научных исследований.
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