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Аннотация
Предмет исследования — двунаправленная взаимосвязь пародонтита и соматической патологии, рассматриваемая через 

призму хронического системного воспаления как общего патофизиологического механизма.
Цель — систематизация современных представлений о механизмах взаимного влияния пародонтита и соматических заболе-

ваний и оценка их клинического значения для прогнозирования и планирования стоматологического лечения.
Методология. Работа выполнена в формате обзора литературы с анализом 51 отечественного и зарубежного источника, опубли-

кованных в период с 2018 по 2026 годы. Проведена оценка данных о патогенезе пародонтита, системных эффектах хронического 
воспаления, роли соматической коморбидности и влиянии медикаментозной терапии на ткани пародонта.

Результаты. Установлено, что пародонтит представляет собой не только локальное воспалительное заболевание, но и источник 
системной иммуновоспалительной активации. Показано, что хроническое воспаление в тканях пародонта сопровождается поступле-
нием в системный кровоток микробных факторов и медиаторов воспаления, способствуя развитию эндотелиальной дисфункции и 
метаболических нарушений. Выявлено, что соматическая патология, включая сердечно-сосудистые заболевания, сахарный диабет 
и метаболические нарушения, усиливает воспалительно-деструктивные процессы в пародонте и ухудшает клинический прогноз. 
Обосновано формирование замкнутого патогенетического контура, в котором локальные и системные воспалительные реакции 
взаимно потенцируют друг друга.

Выводы. Пародонтит следует рассматривать как компонент общей воспалительной патологии организма. Двунаправленный 
характер его взаимосвязи с соматическими заболеваниями определяет необходимость комплексного подхода к ведению пациентов 
с учетом системного статуса. Учет соматической коморбидности и воспалительного фона позволяет повысить точность прогноза 
и эффективность стоматологического лечения.

Ключевые слова: пародонтит, соматическая патология, системное воспаление, эндотелиальная дисфункция, коморбидность, 
клинический прогноз, патогенез, двунаправленная взаимосвязь
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BIDIRECTIONAL RELATIONSHIP BETWEEN PERIODONTITIS AND SOMATIC PATHOLOGY:  
FROM SYSTEMIC INFLAMMATION TO CLINICAL PROGNOSIS
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Abstract
Subject. The subject of the study is the bidirectional relationship between periodontitis and somatic pathology, considered through the lens 

of chronic systemic inflammation as a common pathophysiological mechanism.
Objectives. To systematize current concepts regarding the mechanisms of mutual influence between periodontitis and somatic diseases 

and to assess their clinical significance for prognosis and planning of dental treatment.
Methodology. The work is presented in the form of a literature review, analyzing 51 domestic and foreign sources published between 2018 

and 2026. Data on the pathogenesis of periodontitis, systemic effects of chronic inflammation, the role of somatic comorbidity, and the impact 
of pharmacotherapy on periodontal tissues were evaluated.

Results. It was established that periodontitis is not only a local inflammatory disease but also a source of systemic immune-inflammatory 
activation. Chronic inflammation in periodontal tissues is associated with the entry of microbial factors and inflammatory mediators into the 
systemic circulation, contributing to endothelial dysfunction and metabolic disturbances. Somatic pathology, including cardiovascular diseases, 
diabetes mellitus, and metabolic disorders, was shown to enhance inflammatory-destructive processes in periodontal tissues and worsen clinical 
prognosis. The formation of a closed pathogenic loop was substantiated, in which local and systemic inflammatory reactions mutually potentiate 
each other.

Conclusion. Periodontitis should be considered as a component of systemic inflammatory pathology. The bidirectional nature of its 
relationship with somatic diseases determines the need for an integrated approach to patient management, taking into account systemic status. 
Consideration of somatic comorbidity and inflammatory background allows for improved prognostic accuracy and increased effectiveness of 
dental treatment.

Keywords: periodontitis, somatic pathology, systemic inflammation, endothelial dysfunction, comorbidity, clinical prognosis, patho-
genesis, bidirectional relationship
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Введение
На сегодняшний день пародонтит (ПД) рассматрива-

ется как одно из наиболее распространенных хрониче-
ских воспалительных заболеваний, которое оказывает 
значительное влияние не только на состояние тканей 
полости рта, но и на общее здоровье пациента. Согласно 
данным мировых эпидемиологических исследований, 
проявления воспалительных заболеваний пародонта 
различной степени тяжести выявляются более чем  
у 50 % взрослого населения (тяжелые формы у 10–15 %), 
что определяет их ведущую роль в структуре стоматоло-
гической патологии и значимость как медико-социальной 
проблемы [1, 2]. Потеря зубов также сопровождается 
выраженным снижением функциональных возможностей 
зубочелюстной системы, нарушением питания и соци-
альной адаптации, что снижает показатели качества 
жизни [3].

Имеющиеся представления о патогенезе ПД значи-
тельно расширились и вышли за пределы классического 
понимания заболевания как локального воспалительного 
процесса. Показано, что в основе данного заболевания 
лежит мультифакторное взаимодействие микробного 
сообщества зубной биопленки и иммунной системы, 
приводящее к формированию хронического воспаления 
с разрушением опорных тканей зуба [4]. Другие иссле-
дования демонстрируют, что изменение качественного 
и количественного состава микробиоты (МБ) полости 
рта и ее патогенных свойств, должны рассматриваться 
как ключевой фактор, инициирующий воспалительный 
каскад и поддерживающий хроническое течение забо-
левания [5].

В современных работах продемонстрировано, что 
хронический воспалительный процесс в тканях паро-
донта сопровождается поступлением в системный кро-
воток микробных антигенов и различных циркулиру-
ющих медиаторов воспаления (ЦМВ), что вызывает 
эндотелиальную дисфункцию и активацию системных 
иммуновоспалительных реакций [6]. В связи с этим на 
сегодняшний день ПД рассматривается как потенци-
альный фактор риска развития и прогрессирования хро-
нической соматической патологии — ХСП (например, 
сердечно-сосудистые заболевания — ССЗ, нарушения 
углеводного обмена — сахарный диабет (СД) и хрони-
ческие воспалительные состояния.

С другой стороны, некоторые клинические наблю-
дения указывают на наличие обратной зависимости: 
ХСП может изменять течение воспалительных заболе-
ваний пародонта, усиливая деструктивные процессы 
и  тем самым ухудшая прогноз стоматологического 
лечения. Например, у пациентов с коморбидной патоло-
гией выявлено более выраженное воспаление, изменение 
микробного состава ротовой полости и уменьшение 
репаративного потенциала тканей, что снижает дости-
жение удовлетворительного клинического результата [7].

Можно резюмировать, что формируется представ-
ление о двунаправленной взаимосвязи между ПД и ХСП, 
в основе которой лежит единый патогенетический меха-
низм, а именно хроническое системное воспаление. 

Однако, несмотря на большое количество научных работ 
по этому вопросу, системное понимание взаимного вли-
яния ПД и ХСП остается недостаточно изученным, что 
и определяет актуальность настоящего обзора.

Клинический прогноз в контексте настоящего обзора 
рассматривается как интегративная оценка вероятности 
прогрессирования ПД, риска осложнений и ожидаемой 
эффективности стоматологического лечения с учетом 
системного воспалительного фона, характера сомати-
ческой коморбидности, состояния микроциркуляции 
и метаболических нарушений. Такой подход позволяет 
перейти от изолированной оценки локального статуса 
пародонта к многофакторной модели прогнозирования 
исходов лечения.

Цель — систематизация современных представлений 
о механизмах взаимного влияния ПД и ХСП и оценка их 
клинического значения для прогнозирования и планиро-
вания стоматологического лечения.

Материалы и методы исследования
Работа выполнена в формате обзора литературы. 

Поиск публикаций проводился в международных и оте-
чественных научных базах данных (PubMed, Scopus, 
eLIBRARY). В анализ включено 51 источник, из которых 
15 отечественных и 36 зарубежных, преимущественно 
опубликованных с 2018 года.

Критериями включения являлись исследования, 
посвященные патогенезу ПД, его системным эффектам, 
взаимосвязи с ХСП и влиянию медикаментозной терапии 
на ткани пародонта. В обзор включались систематиче-
ские обзоры, мета-анализы и клинические исследования. 
Исключались работы, не соответствующие тематике, 
дублирующие данные и исследования с ограниченной 
доказательной значимостью. Анализ проводился 
с позиций системного подхода с оценкой микробиоло-
гических, иммунологических и метаболических меха-
низмов, лежащих в основе двунаправленного взаимо-
действия ПД и ХСП.

Результаты
Современные представления о патогенезе ПД как 

системного воспалительного процесса
На сегодняшний день ПД рассматривается как хро-

ническое воспалительное заболевание, возникающее 
вследствие нарушения равновесия между микробным 
сообществом зубной бляшки и защитными механиз-
мами организма. Современные работы показывают, что 
ведущую роль играет не отдельный микроорганизм, 
а перестройка всего микробного биоценоза с появле-
нием специфической дисбиотической структуры, которая 
и обладает выраженной провоспалительной активностью 
[8, 9]. Показано, что нарушение адгезивных и биопле-
ночных свойств микрофлоры обеспечивает ее устойчи-
вость к местным факторам защиты и создает условия для 
активации воспалительного процесса [10].

Важное значение имеет способность ключевых пред-
ставителей микробного сообщества влиять на иммунный 
ответ макроорганизма. Например, Porphyromonas 
gingivalis рассматривается как микроорганизм, который 
способен нарушать регуляцию врожденного иммунитета 
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и нарушать характер воспалительной реакции, в резуль-
тате чего происходит дисбаланс между повреждающими 
и защитными механизмами [4, 9]. В этих условиях вос-
палительная реакция утрачивает защитный характер 
и приобретает явную разрушительную направленность.

Важным звеном патогенеза является нарушение 
функции клеток врожденного иммунитета. Доказано, 
что нейтрофилы, находясь в условиях постоянной сти-
муляции, показывают уменьшение фагоцитарной актив-
ности и одновременно избыточную продукцию активных 
форм кислорода (как проявление оксидативного 
стресса — ОС), что приводит к повреждению тканей 
пародонта [4, 9]. Параллельно активируется система ком-
племента, которая усиливает воспалительную реакцию. 
Таким образом, повышенная активность компонента C3 
способствует поддержанию воспаления и утяжелению 
тканевой деструкции [11].

Активация клеточного звена иммунитета на данный 
момент рассматривается как ведущее звено патоге-
неза воспалительных изменений при ПД. В  работе 
М. Tsukasaki [12] было показано, что Т-хелперы 
17 типа и продуцируемые ими ЦМВ, (например, интер-
лейкин‑17), достоверно усиливают воспаление и активи-
руют процессы разрушения зубной ткани. Можно заклю-
чить, что выявленное взаимодействие иммунных клеток 
и ЦМВ вызывает усиление продукции остеокластов.

Большая роль отводится ключевой сигнальной оси, 
регулирующей ремоделирование костной ткани (так 
называемая система RANK/RANKL/OPG). Согласно 
современным научным данным, при ПД отмечается 
увеличение экспрессии RANKL (лиганд рецептора-
активатора ядерного фактора κB), что позволяет пред-
положить усиленную дифференцировку остеокластов 
и прогрессирующую утрату альвеолярной костной ткани 
[12]. Такие сдвиги в итоге ослабляют способность зубов 
выдерживать нагрузку и постепенно приводят к появ-
лению характерных клинических проявлений.

Дополнительным, но не менее важным фактором под-
держания воспаления является активация инфламмасомы 
NLRP3, приводящая к высвобождению интерлейкина‑1β 
и других ЦМВ, а также усилению локальной воспали-
тельной реакции [13]. В итоге воспаление начинает 
разгораться даже при совсем небольшом количестве 
микробов переходя в хроническую форму.

Нельзя забывать о  том, что локальные воспали-
тельные изменения сопровождаются системными 
нарушениями. Некоторыми авторами было показано, 
что повышение концентрации ЦМВ в сыворотке крови 
объясняет вовлечение всего организма в патологиче-
ский процесс и указывает на выход воспаления за пре-
делы ротовой полости [4, 14]. В результате воспаление 
выходит за пределы локального процесса и приобре-
тает системный характер (это принципиально важно для 
понимания связи ПД с ХСП).

Если подытожить, ПД — это не одна причина, 
а целый ряд процессов: здесь переплетаются микробные, 
иммунные и метаболические факторы. Тяжесть состо-
яния определяется не только тем, что происходит 

в тканях пародонта, но и тем, как на это реагирует орга-
низм в целом. Именно поэтому важно дальше разбирать 
системные эффекты заболевания.

ПД как источник системного воспаления и эндо-
телиальной дисфункции

Для хронического воспалительного процесса в тканях 
пародонта характерно вовлечение именно системных 
механизмов регуляции. Одним из ключевых факторов 
является постоянное поступление в системный кровоток 
микробных компонентов и продуктов их жизнедеятель-
ности, что обусловлено нарушением барьерной функции 
эпителия пародонтального кармана. Данные совре-
менных исследований [5, 15] указывают на тот факт, 
что микробные антигены и эндотоксины, проникая в кро-
воток, инициируют системную иммуновоспалительную 
реакцию и способствуют формированию хронического 
воспаления.

Важную роль играет бактериемия, возникающая 
даже при минимальных механических воздействиях 
(например, жевание и выполнение гигиенических про-
цедур). Постоянное проникновение микроорганизмов 
в  кровоток поддерживает персистирующую акти-
вацию иммунной системы и способствует выработке 
ЦМВ. В экспериментальных и клинических исследо-
ваниях показано, что у пациентов с ПД повышается 
уровень системных маркеров воспаления, таких как 
С-реактивный белок и цитокины, которые в первую 
очередь отражают активность воспалительной реакции 
[6, 16].

Под действием провоспалительных цитокинов про-
исходит нарушение функции эндотелия, что приводит 
к снижению его вазорегуляторных характеристик, повы-
шением проницаемости и активацией процессов коагу-
ляции. Данные нарушения следует рассматривать как 
наиболее ранний этап формирования сосудистой пато-
логии, в том числе атеросклероза [17, 18]. На фоне хро-
нической воспалительной реакции эндотелиальная дис-
функция приобретает устойчивый характер и является 
одним из ключевых механизмов связи между ССЗ и ПД.

Не менее важное значение имеет влияние воспа-
лительного процесса на процессы микроциркуляции. 
Увеличение уровня ЦМВ и нарушение реологических 
свойств крови приводят к изменению тканевой перфузии, 
в результате чего активируются гипоксические изме-
нения. Данные патогенетические механизмы формируют 
порочный и замкнутый круг, при котором локальная вос-
палительная реакция усиливает системные нарушения, 
которые поддерживают патологические изменения 
в тканях пародонта [6, 17].

Клиническое значение указанных патогенетических 
механизмов подтверждается данными о влиянии паро-
донтологического лечения на системные показатели. 
Так, назначение противовоспалительной терапии при-
водит к снижению уровня системных маркеров воспа-
ления и улучшению функции эндотелия, что указывает 
на прямую связь между локальным очагом воспа-
ления и общим соматическим статусом пациента [19]. 
Выводы этих авторов имеют принципиальное значение, 
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поскольку демонстрируют возможность влияния стома-
тологического лечения на течение ХСП.

Таким образом, анализ приведенных данные позво-
ляют рассматривать ПД как один из источников хрони-
ческого системного воспаления, способного иниции-
ровать и поддерживать сосудистые и метаболические 
нарушения. Выход воспалительного процесса за пределы 
полости рта обусловлен не только микробным фактором, 
но и особенностями иммунного ответа, что определяет 
его значимость в общей патологии организма. Это тре-
бует пересмотра традиционного подхода к оценке ПД 
и учета его системных эффектов при планировании сто-
матологического лечения.

Влияние ПД на соматическую патологию
Современные данные свидетельствуют в пользу того, 

что ПД оказывает влияние на развитие и течение широ-
кого спектра ХСП. Такое влияние реализуется через 
совокупность механизмов, включающих бактериемию, 
циркуляцию микробных компонентов, активацию цито-
кинового каскада и нарушение метаболических про-
цессов [5].

Наиболее убедительные доказательства получены 
в отношении ССЗ. Многочисленные исследования пока-
зывают, что наличие ПД связано с увеличением риска 
ССЗ на 20–30 %, при этом выраженность воспалитель-
ного процесса коррелирует с тяжестью атеросклероти-
ческого поражения сосудов [6, 17, 18].

Связь ПД с нарушениями углеводного обмена носит 
двусторонний характер, но влияние данного заболевания 
на метаболизм глюкозы имеет самостоятельное значение. 
Например, было выявлено, что у пациентов с ПД уро-
вень гликированного гемоглобина в среднем выше на 
0,3–0,4 %, тогда как проведение пародонтологического 
лечения сопровождается снижением его количества, что 
указывает на клиническую значимость воспалитель-
ного процесса [20]. Патогенетической основой данного 
взаимодействия может рассматриваться хроническая 
системная воспалительная реакция, которая сопрово-
ждается повышением уровня ЦМВ, которые нарушают 
сигнальные пути инсулина, что способствует формиро-
ванию инсулинорезистентности [5, 20]. В таких условиях 
нарастающего воспаления происходит активация ОС 
и нарушение метаболических процессов, что утяжеляет 
системные изменения [5, 20].

У пациентов с СД на этом фоне отмечается изменение 
МБ полости рта (увеличение доли условно-патогенных 
микроорганизмов и  усиление воспалительных про-
цессов) [5, 21]. Хроническая гипергликемия нарушает 
работу нейтрофилов и ослабляет противомикробную 
защиту, за счет чего воспаление в тканях пародонта 
легче запускается и дольше поддерживается [5, 21]. 
На этом фоне нарушается микроциркуляция, усугубля-
ются метаболические нарушения, ухудшается трофика 
тканей и их способность к восстановлению. В результате 
деструктивные изменения нарастают быстрее, а само 
заболевание прогрессирует более активно [20, 21]. 
Таким образом, эндокринная патология, прежде всего 
СД, не просто сопутствует более тяжелому течению 

ПД, а фактически создает условия для его развития 
и прогрессирования через сочетание метаболических 
и иммунных нарушений. Это необходимо учитывать при 
оценке прогноза и планировании стоматологического 
лечения [20, 21].

Согласно современным научным данным [22, 23] 
присутствие хронического воспаления в тканях паро-
донта проявляется повышенной продукцией адипокинов 
и  нарушением регуляции углеводного и  липидного 
обмена, что способствует формированию и  утяже-
лению у пациентов стоматологического профиля мета-
болического синдрома. Другими авторами показано, что 
нарушение работы щитовидной железы имеет положи-
тельную корреляцию с нарушением состояния тканей 
пародонта (увеличение глубины карманов и усилением 
воспалительной реакции) [24–26]. Эти изменения обу-
словлены нарушением костного обмена и перестройкой 
иммунной реактивности организма.

ПД оказывает выраженное негативное влияние и на 
функцию почек. Мета-анализы демонстрируют более 
высокую распространенность хронической болезни 
почек (ХБП) II–IV стадий, у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями пародонта, что связывают с акти-
вацией ЦМВ [27]. Нарушение функции почек на фоне 
ХБП может сопровождаться усилением воспалительной 
реакции, что утяжеляет течение ПД и формирует син-
дром порочного круга.

Особо стоит подчеркнуть роль микробного компо-
нента. По данным Г. Е. Леонова с соавт. [5] изменения 
состава МБ при ПД могут сопровождаться увеличением 
числа микроорганизмов, в результате воспалительная 
активность не ограничивается полостью рта, а распро-
страняется на системный уровень. Данные нарушения 
рассматриваются как один из ключевых патогене-
тических механизмов, обеспечивающих связь между 
локальным воспалением и соматическими нарушениями 
у пациентов с ПД.

Другие клинические исследования показывают 
системный характер влияния ПД. Например, А. К. Сар-
кисов с соавт. [14] продемонстрировали, что у пациентов 
с наличием ХСП выявляется достоверно высокий уро-
вень ЦМВ в сыворотке крови и более тяжелое течение 
сопутствующих соматических заболеваний [14]. Кроме 
того, у таких пациентов чаще отмечаются осложнения 
после стоматологических вмешательств (в том числе 
имплантации), что, по-видимому, связано с замедленным 
восстановлением тканей и измененной иммунной реак-
цией [28].

В целом представленные данные позволяют рассма-
тривать ПД не как изолированную стоматологическую 
проблему, а как состояние с выраженным системным зна-
чением, затрагивающее различные органы и системы. 
Хроническое воспаление в тканях пародонта при этом 
выступает общим патогенетическим звеном, через которое 
реализуется связь с рядом соматических нарушений.

Влияние соматической патологии на течение ПД
Современные экспериментальные и клинические 

данные свидетельствуют о том, что ХСП может оказы-
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вать выраженное влияние на течение воспалительных 
заболеваний пародонта, определяя их тяжесть, скорость 
прогрессирования и ответ на проводимое лечение [29]. 
К числу наиболее значимых состояний относятся СД, 
ССЗ, ХБП, а также метаболический синдром и другие 
эндокринные нарушения. Установлено, что эти пато-
логические состояния сопровождаются хроническим 
системным воспалением, сдвигами иммунной регуляции, 
эндотелиальной дисфункцией и нарушениями микроцир-
куляции. На этом фоне ухудшается способность тканей 
к  восстановлению, а  воспалительно-деструктивные 
изменения в пародонте становятся более выраженными. 
Формируется неблагоприятный системный фон, способ-
ствующий хронизации воспаления и более тяжелому 
течению заболевания [29].

Наиболее изученной является связь ПД с наруше-
ниями углеводного обмена. Зарубежными авторами  
[30, 31] показано, что у пациентов с СД отмечается 
более тяжелое течение данной стоматологической пато-
логии, характеризующееся выраженной воспалительной 
инфильтрацией, что проявляется более быстрым сниже-
нием уровня прикрепления и увеличением глубины паро-
донтальных карманов. Такие нарушения обусловлены 
сочетанием гипергликемии, ОС и нарушений функции 
нейтрофилов, что вызывает снижение антибактери-
альной защиты и усиление тканевой деструкции. При 
системных заболеваниях с метаболическими наруше-
ниями нарушается равновесие между образованием 
кости и ее разрушением. На этом фоне активность осте-
окластов возрастает, плотность костной ткани снижа-
ется, что приводит к более быстрой потере альвеолярной 
кости и ухудшению устойчивости зубов [31].

Важное влияние оказывает системная воспалительная 
реакция, которая, как правило, сопровождает ХСП. 
Некоторыми авторами показано, что повышение уровня 
провоспалительных цитокинов и ЦМВ достоверно уси-
ливает реактивность тканей пародонта к микробной 
нагрузке, что способствует хронизации процесса и уве-
личению деструкции [7, 32]. По мере усиления вос-
паления складываются неблагоприятные условия, при 
которых даже незначительная бактериальная нагрузка 
вызывает заметные клинические проявления.

Нарушения микроциркуляции являются еще одним 
важным патогенетическим звеном. При различных ХСП 
отмечается снижение перфузии тканей, повышение 
сосудистой проницаемости и изменение реологических 
свойств крови. Эти процессы приводят к ухудшению 
трофики тканей пародонта, снижению их регенератор-
ного потенциала и усилению воспалительной реакции. 
При этом отмечается повышение уровня ЦМВ и костной 
деструкции в десневой жидкости, что служит отраже-
нием активности патологического процесса [33–36].

Влияние ХСП прослеживается и на уровне МБ. Нару-
шения в общем состоянии организма сопровождаются 
изменениями МБ полости рта: возрастает доля микро-
организмов с выраженным патогенным потенциалом. 
Это усиливает воспалительный ответ и способствует его 
длительному, хроническому течению [30].

Особого внимания заслуживает влияние заболеваний 
дыхательной системы. Современные зарубежные иссле-
дования демонстрируют, что у пациентов с хрониче-
скими заболеваниями легких отмечается достоверно 
высокая распространенность и выраженность ПД, что 
связывают с системным воспалением и нарушением 
иммунной защиты [37–39]. Длительная гипоксия и пер-
систирующее воспаление в дыхательных путях допол-
нительно отягощают состояние пародонта, усиливая 
деструктивные изменения.

Нельзя забывать о том, что соматическая отягощен-
ность влияет не только на выраженность воспаления, но 
и на эффективность лечения. Отечественными авторами 
(С. И. Гажва с соавт.) было показано, что у пациентов 
с коморбидной отягощенностью фиксируются более мед-
ленное заживление тканей, высокая частота рецидивов, 
а также меньшая устойчивость достигнутого клиниче-
ского эффекта [7].

Следовательно, накопленные данные позволяют рас-
сматривать ХСП как значимый модифицирующий фактор 
течения и тяжести ПД у пациентов стоматологического 
профиля. Сочетание системных нарушений и местных 
факторов меняет характер течения ПД: процесс стано-
вится более агрессивным, быстрее прогрессирует и чаще 
сопровождается осложнениями. Клинически это отража-
ется в неблагоприятном прогнозе — ускоренной утрате 
прикрепления, повышенной вероятности периимплан-
тита, менее выраженном эффекте регенеративных вме-
шательств и склонности к рецидивам воспаления.

Наибольшее значение в формировании такого про-
филя имеют выраженность системного воспаления, 
декомпенсированный СД, нарушения микроцирку-
ляции, а также проводимая терапия, способная влиять 
на костный обмен. Учет этих факторов позволяет более 
точно оценивать риск и выстраивать индивидуальную 
лечебную стратегию.

Влияние медикаментозной терапии соматических 
заболеваний на ткани пародонта

Медикаментозная терапия ХСП оказывает суще-
ственное влияние на состояние тканей пародонта, 
изменяя течение воспалительного процесса, репа-
ративные возможности и клинический прогноз. Эти 
эффекты реализуются через несколько ключевых пато-
генетических механизмов (воздействие на клеточные 
элементы соединительной ткани, микроциркуляцию, 
иммунный ответ, костный метаболизм и др.).

Одним из наиболее известных проявлений является 
«лекарственно-индуцированная гиперплазия десны». 
Данное состояние развивается при применении неко-
торых фармакологических препаратов (например бло-
каторы кальциевых каналов, противоэпилептические 
средства и иммунодепрессанты), и характеризуется 
выраженной пролиферацией фибробластов и накопле-
нием внеклеточного матрикса [40, 41]. Гиперплазия 
десны сопровождается формированием ложных пародон-
тальных карманов, снижением эффективности гигиены 
полости рта и усилением воспалительного компонента, 
что способствует прогрессированию ПД.
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Большое значение имеет влияние лекарственных 
средств на микроциркуляцию. Нарушение сосудистой 
регуляции и снижение перфузии тканей приводят к ухуд-
шению трофики и снижению устойчивости пародонта 
к функциональной нагрузке. Так, при медикаментозно-
ассоциированном остеонекрозе челюсти выявляются 
выраженные микроциркуляторные нарушения, сопро-
вождающиеся ишемией тканей и снижением их регене-
рации [42]. Такие нарушения создают неблагоприятные 
условия для течения воспалительного процесса и повы-
шают риск осложнений.

Отдельное направление связано с влиянием препа-
ратов, воздействующих на костный метаболизм. Анти-
резорбтивная терапия, применяемая при остеопорозе, 
приводит к подавлению активности остеокластов и изме-
нению процессов ремоделирования костной ткани. Это 
может сопровождаться развитием остеонекроза челю-
стей, нарушением репарации и снижением адаптаци-
онных возможностей костной ткани [43–45]. В условиях 
ПД такие изменения усиливают деструкцию альвео-
лярной кости и ухудшают прогноз сохранения зубов.

Медикаментозная терапия оказывает влияние и на 
иммунную систему. Иммуносупрессивные препараты, 
применяемые при хронических воспалительных и ауто-
иммунных заболеваниях, способны снижать выражен-
ность воспалительной реакции, однако одновременно 
уменьшают защитные возможности организма и способ-
ствуют изменению МБ полости рта [46, 47]. Это создает 
условия для атипичного течения ПД и повышенной вос-
приимчивости к инфекции.

Необходимо помнить, что фармакологические 
эффекты часто реализуются комплексно. Одновре-
менное воздействие на микроциркуляцию, иммунный 
ответ и костный метаболизм приводит к формированию 
условий, при которых ткани пародонта становятся более 
уязвимыми к воспалительным и деструктивным изме-
нениям. В клинической практике это проявляется более 
тяжелым течением заболевания, снижением эффектив-
ности терапии и увеличением риска осложнений.

Таким образом, медикаментозная терапия ХСП явля-
ется значимым фактором, модифицирующим течение 
ПД. Учет характера и длительности лекарственного воз-
действия имеет принципиальное значение при оценке 
клинической ситуации, прогнозировании исходов 
лечения и выборе тактики ведения пациентов.

Замкнутый механизм системного и локального вос-
паления и его клиническое значение

Современные представления о патогенезе ПД и его 
взаимосвязи с ХСП позволяют рассматривать эти про-
цессы как элементы единой системы, в основе которой 
лежит хроническое воспаление. Нельзя исключать тот 
факт, что локальный воспалительный очаг в тканях паро-
донта не является изолированным, а включен в общий 
контур регуляции, в котором системные и местные меха-
низмы взаимно усиливают друг друга [48].

Хроническое воспаление в  пародонте сопрово-
ждается постоянным поступлением в системный кро-
воток микробных компонентов и ЦМВ. Это приводит 

к активации системного иммунного ответа, изменению 
сосудистой реактивности и формированию устойчи-
вого воспалительного ответа. В условиях такой акти-
вации повышается чувствительность тканей пародонта 
к микробной нагрузке, что усиливает локальное вос-
паление и способствует его прогрессированию [49, 50].

Одновременно ХСП (например, СД, ССЗ, ХБП), 
сопровождающаяся системным воспалением, наруше-
ниями микроциркуляции и метаболическими сдвигами, 
оказывает обратное влияние на ткани пародонта. Уси-
ление воспалительной реактивности, снижение репара-
тивных возможностей и изменение иммунного ответа 
создают условия для более агрессивного течения ПД. 
В результате формируется замкнутый патологический 
круг, в котором локальный и системный воспалительные 
процессы поддерживают и усиливают друг друга [29].

Суммарно описанные взаимосвязи сведены в схема-
тическую модель (рис. 1), где показана последователь-
ность и взаимное влияние основных звеньев патогенеза. 
В качестве отправной точки выступает локальное вос-
паление в тканях пародонта, связанное с дисбиотической 
МБ. Нарушение эпителиального барьера облегчает посту-
пление микробных компонентов и ЦМВ в системный кро-
воток. Далее формируется системная иммуновоспали-
тельная реакция, характеризующаяся повышением уровня 
ЦМВ, активацией эндотелия и расстройством сосудистой 
регуляции. Эти процессы лежат в основе эндотелиальной 
дисфункции и нарушений микроциркуляции, играющих 
ключевую роль в формировании ХСП.

Возникающие системные изменения, в свою очередь, 
воздействуют на ткани пародонта, усиливая локальное 
воспаление, снижая способность тканей к восстанов-
лению и ускоряя развитие деструктивных изменений. 
В модели также учитывается влияние соматической 
коморбидности, которая потенцирует системное вос-
паление и метаболические сдвиги, тем самым ускоряя 
течение заболевания (рис.). В итоге формируется зам-
кнутый патологический контур, в котором каждое звено 
поддерживает и усиливает последующее. С клинической 
точки зрения это означает, что изолированное воздей-
ствие на локальный воспалительный процесс не обе-
спечивает стойкого эффекта. При сохранении системного 
воспалительного фона сохраняется высокий риск реци-
дива и прогрессирования, что ограничивает результатив-
ность традиционных стоматологических вмешательств.

Представленная модель также имеет значение для 
прогностической оценки. В рамках такого подхода клю-
чевыми становятся несколько уровней: выраженность 
локального воспаления в  тканях пародонта, степень 
системной иммуновоспалительной активации, наличие 
и тяжесть соматической коморбидности, а также осо-
бенности и длительность медикаментозной терапии. Их 
сочетание определяет риск прогрессирования ПД, темпы 
утраты прикрепления, устойчивость клинического резуль-
тата и вероятность осложнений, включая периимплантит.

Таким образом, описанный замкнутый контур может 
рассматриваться не только как концептуальная модель, 
но и как практическая основа для клинического про-
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гнозирования. При этом накопленные данные указывают 
на более широкий системный характер взаимодействия 
заболеваний полости рта с другими органами и систе-

мами, включая связь с патологией желудочно-кишечного 
тракта, что дополнительно подтверждает представление 
о едином патологическом процессе [47, 50, 51].

Рис. Схематическая модель замкнутого патогенетического контура двунаправленной взаимосвязи ПД и ХСП
Fig. Schematic model of the closed pathogenic loop of the bidirectional relationship between PD and somatic pathology

Выводы
ПД следует рассматривать как хронический воспали-

тельный процесс, который не ограничивается тканями 
полости рта и имеет выраженное системное значение. 
Современные данные указывают на двустороннюю связь 
между ПД и ХСП, где ключевым объединяющим звеном 
выступает хроническое воспаление.

Локальные изменения в пародонте могут запускать 
системные реакции — в том числе эндотелиальную дис-
функцию и метаболические нарушения. В то же время 
ХСП усиливает воспаление и деструкцию в тканях паро-
донта, что отражается на тяжести течения и ухудшает 
прогноз.

Формирование такого замкнутого воспалительного 
контура требует рассматривать пациента целостно. 
Оценка только стоматологического статуса оказывается 
недостаточной: без учета системных факторов эффек-
тивность лечения ограничена, а достигнутый результат 
менее устойчив.

Интегративный подход, включающий анализ систем-
ного воспаления, коморбидности и метаболического 
статуса, позволяет точнее оценивать риски, проводить 
стратификацию пациентов и повышать предсказуемость 
результатов стоматологического лечения.
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