
ISSN 2311-9624. Êëi³íi³÷íà ñòîìàòîëîã³iÿ. 2014. ¹ 418

Òåðàïåâòè÷íà ñòîìàòîëîã³iÿ

УДК 616.314.17-002-007.17-02:616.1

©І. О. Суховолець, Н. В. Мацко

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет
 імені І. Я. Горбачевського»

Вплив серцево-судинної патології на перебіг запально-

дистрофічних захворювань тканин пародонта

Резюме. У статті проведено огляд та аналіз сучасних наукових праць на тему впливу серцево-судинної
патології на перебіг запально-дистрофічних процесів у тканинах пародонта. Описано актуальні
напрямки досліджень на цю тему.

Ключові слова: пародонтит, серцево-судинна патологія, ішемічна хвороба серця.

И. О. Суховолец, Н. В. Мацко

ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет
имени И. Я. Горбачевского»

Влияние сердечно-сосудистой патологии на течение

воспалительно-дистрофических заболеваний тканей

пародонта

Резюме. В статье проведен обзор и анализ современных научных робот на тему влияния сердечно-
сосудистой патологии на протекание воспалительно-дистрофических процессов в тканях пародонта.
Описано актуальные направления в исследованиях на эту тему.

Ключевые слова: пародонтит, сердечно-сосудистая патология, ишемическая болезнь сердца.

I. O. Sukhovolets, N. V. Matsko

SHEI «Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky»

Impact of cardiovascular disease on the course of inflammatory

and degenerative diseases of the parodontium  tissues

Summary. In this article the review and the analysis of modern investigations dedicated to effect of cardio-
vascular diseases to course of inflammatory and dystrophic processes in parodontium tissues were described.

Key words: parodontitis, cardio-vascular disease, ischemic heart disease.



19ISSN 2311-9624. Êëi³íi³÷íà ñòîìàòîëîã³iÿ. 2014. ¹ 4

Òåðàïåâòè÷íà ñòîìàòîëîãi³ÿ

За сучасними статистичними даними, за-
хворювання серцево-судинної системи на сьо-
годні займають перше місце за смертністю та
інвалідизацією хворих в Україні [1, 2]. Серед
них лідирує ішемічна хвороба серця, яка
останнім часом все частіше діагностується і в
осіб молодого віку [3, 4]. Урбанізація, індустрі-
алізація, світова економічна криза, пришвид-
шення сучасного ритму життя разом з еколо-
гічними проблемами навколишнього середо-
вища не тільки впливають на зниження
резистентності організму, а й роблять сучас-
них людей менш стійкими до психоемоцій-
них стресів, що є важливою ланкою у розвитку
ішемічної хвороби серця, інфаркту міокарда,
гіпертонічного кризу. На сьогодні доведено,
що саме стресіндукована активність ендоген-
них катехоламінів і призводить до некротич-
них змін у міокарді, а в подальшому до інвалі-
дизації та навіть смертності пацієнтів. Досить
часто при розвитку патології серцево-судин-
ної системи спостерігаються і запальні захво-
рювання тканин пародонта. В пацієнтів з наяв-
ною серцево-судинною патологією запалення
тканин пародонта діагностується практично
в 92 % обстежених, при цьому лідирує хроніч-
ний генералізований пародонтит, перебіг яко-
го чітко залежить від перебігу основного за-
хворювання [5, 6].

Привертає увагу, насамперед, велика
кількість спільних факторів ризику в розвит-
ку цих захворювань, а саме: вік, спадковість,
наявність супутньої ендокринної чи іншої си-
стемної патології, шкідливі звички (куріння).
Так, нікотин є одним з основних факторів ри-
зику, що призводять до деструктивно-запаль-
них змін тканин пародонта. Шкідливі ефекти
проявляються шляхом судинних та імуноло-
гічних реакцій, а також порушенням функції
тканин пародонта. Дослідженнями останніх
років переконливо доведено, що у курців знач-
но збільшується кількість назубних відкла-
день, погіршується трофіка тканин, пору-
шується зубо-ясенне з’єднання, що призво-
дить до втрати кісткової тканини. З віком ці
зміни значно прогресують, призводячи до
втрати зубів [7].

Мікроциркуляторні порушення, що лежать
в основі розвитку запальних та дистрофічних
процесів у тканинах пародонта а, отже, і паро-
донтиту, часто бувають зумовлені саме серце-
во-судинною патологією [8–10].

Доведено також, що на розвиток тканин
пародонта та розвиток запалення в ньому
впливає порушення системної гемодинаміки
– гіпер- та гіпотензія [11, 12]. Так, системна
артеріальна гіпотензія у вагітних впливає на
формування патологій зубо-щелепної систе-
ми плода на антенатальному періоді його роз-
витку. В тканинах пародонта за умов пору-
шення гемодинаміки спостерігаються дисба-
ланс в механізмах активної і пасивної регуляції
кровотоку, розлади синхронізації моторики
судин, метаболічні розлади і дисфункція епі-
телію, що і призводить до розвитку пародон-
титу, в тому числі й у молодому віці.

Дослідження вказують, що в пацієнтів, у
яких пародонтит поєднувався з серцево-
судинними захворюваннями, спостерігалось
значне погіршення усіх показників запального
та запально-деструктивного процесів, порів-
няно з пацієнтами, у яких пародонтит розви-
вався без супутньої патології. Виявлено не-
спроможність судинного русла тканин обличчя
і шиї, що виражалася в порушенні швидкості
кровообігу в цих ділянках [13–15].

При аналізі реопародонтограм, за даними
вчених, у хворих на ішемічну хворобу серця
та з інтактним пародонтом було виявлено
значне зниження індексу еластичності су-
дин, реографічного індексу та індексу пери-
феричного опору. При наявності запального
процесу в пародонті у цих хворих спостеріга-
лась схильність судин до вазоконстрикції [16].

Також доведено, що частота розвитку гене-
ралізованого пародонтиту в таких хворих є
досить високою у всіх вікових групах, а з віком
наростає ще і тяжкість запальних змін [17–19].

Дослідженнями останніх років доведено
стійкий взаємозв’язок між ішемічною хворо-
бою серця і хронічним генералізованим паро-
донтитом та навіть можливість наявності па-
родонтиту як фактора ризику для розвитку
захворювань серцево-судинної системи, зо-
крема інфаркту міокарда та ішемічної хворо-
би серця [20–23].

Сприяє цьому і поганий рівень гігієни рото-
вої порожнини, що часто виявляється в таких
хворих [24]. Пародонтит є наслідком систем-
ної експозиції патологічних мікроорганізмів
у ротовій порожнині, що сприяє розвитку
хронічного джерела інфекції та, як наслідок,
хронічної інтоксикації не тільки місцево, але
й на рівні всього організму [25, 26]. Отже, ро-
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това порожнина стає потенційним джерелом
накопичення медіаторів запалення, здатних
ініціювати чи погіршити умови для розвитку
атеросклерозу чи ішемічної хвороби серця.
В інфікованих тканинах пародонта вироб-
ляється велика кількість цитокінів та ліпополі-
сахаридів, які потрапляють у систему крово-
обігу, де цитокіни діють безпосередньо та ви-
кликають ще каскад реакцій з виділенням
цитокінів (інтерлейкіну-1 в, ФНП–б, проста-
гландину), які можуть бути важливим чинни-
ком у патогенезі ІХС [27–29]. Згідно з тео-
рією атерогенезу, атеросклероз, що є прово-
куючим чинником у виникненні ІХС, це
імунний запальний процес. При розвитку
хронічних форм пародонтиту він активуєть-
ся і підтримується в організмі внаслідок по-
стійного надходження у кров медіаторів за-
палення, ендотоксинів та прозапальних ци-
токінів, що викликають альтерацію ендотелію
судин, гіперліпідемію та ліпідну інфільтрацію
судинної стінки, а також стимулюють та
підтримують запальний процес.

В основі розвитку багатьох захворювань,
згідно з дослідженнями останніх років, ле-
жить посилення вільнорадикальних процесів,
що є характерним проявом оксидативного
стресу. За умов нормального функціонуван-
ня організму між про- та антиоксидантною
системою існує взаємобаланс, що дозволяє
цим системам нормально взаємодіяти без по-
рушення функцій та структури клітин та тка-
нин, забезпечуючи внутрішній гомеостаз.
Порушення цього внутрішнього гомеостазу
внаслідок різноманітних чинників вира-
жається в надмірній активації процесів пер-
оксидації та виснаженні антиоксидантної си-
стеми, що і призводить до токсичних віднос-

но різних частин організму ефектів. Під впли-
вом різноманітних чинників у тканинах па-
родонта розвивається стан гіпоксії, тобто
підвищення споживання кисню без відповід-
ного забезпечення його утилізації. Це і при-
зводить до збільшення кількості активних
форм кисню та, в подальшому, активації
вільнорадикальних процесів. Безпосередньому
вивченню цього питання було присвячено
небагато досліджень, та усі вони дають зрозу-
міти, що при розвитку пародонтиту відбуваєть-
ся активація процесів перекисного окиснення
ліпідів з накопиченням продуктів реакцій та
пригнічення системи антиоксидантного за-
хисту. Схожим чином реалізується і пошко-
дження тканин міокарда при розвитку дистро-
фічно-запальних захворювань серця [30–32].

Окрім того, медикаменти, що використо-
вуються при лікуванні захворювань серцево-
судинної системи, теж можуть викликати па-
тологічні зміни в тканинах пародонта. Так,
тривале застосування ацетилсаліцилової кис-
лоти (препарати якої використовуються як
дезагреганти у хворих, що перенесли інфаркт
міокарда) може викликати ураження як сли-
зової оболонки, так і твердих тканин ротової
порожнини [33]. Препарат викликає втрату
здатності тромбоцитів до агрегації (за допомо-
гою інгібування ферменту циклооксигенази)
та пригнічення синтезу простагландинів у
здорових тканинах, що знижує цитопротек-
торні властивості слизових оболонок.

Отже, дослідженнями останніх років дове-
дено чіткий прямо пропорційний зв’язок тяж-
кості перебігу пародонтиту з функціональним
класом перебігу ішемічної хвороби серця, про-
те не до кінця розкриті механізми їх розвитку
та взаємодії.
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