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Генералізований пародонтит (ГП) належить 
до числа найпоширеніших стоматологічних за-
хворювань, що діагностуються в клінічній практи-
ці лікаря-стоматолога, та незмінно залишається 
однією із найбільш актуальних проблем сучас-
ної стоматології й медицини [1-3]. Розвиток ГП 
спричиняє ушкодження зубоутримувального апа-
рату, зокрема руйнування альвеолярної кістки 
щелеп і періодонтальних зв’язок, що призводить 
до появи рухомості зубів та їх подальшої втрати. 
Згідно з епідеміологічними даними міжнародних 
досліджень, ГП посідає шосте місце серед най-
більш поширених хвороб, частота якого загалом 
становить 45-50%, у тому числі на тяжкі форми ГП 
страждають 11,2% населення всього світу [4, 5]. 

На сьогодні з’являється все більше науко-
вих праць, присвячених поглибленому вивчен-
ню взаємозв’язку, структури та поширеності 
ГП у хворих на серцево-судинні захворювання 
(ССЗ) [5-9]. ССЗ залишаються однією з основних 
причин смертності (близько 68%), тимчасової чи 
стійкої втрати працездатності населення в Україні 
та інших країнах світу [10-12]. Провідне місце в 
структурі ССЗ надалі посідає ішемічна хвороба 
серця (ІХС), яка діагностується у 20% дорослого 
населення України та в близько 70% випадків стає 
причиною смерті хворих на ССЗ [10, 12]. 

Згідно з нашими спостереженнями, при сто-
матологічному огляді 130 хворих (середній вік – 
58,1±0,7 року), які перебували на стаціонарному 
лікуванні з приводу ІХС, захворювання пародонта 
виявляли в 93,1±2,2% обстежених пацієнтів. Най-
частіше діагностували хронічний генералізова-
ний пародонтит (ХГП), частка якого становила 
87,7±2,9%. Основну частку в структурі захворю-
вань пародонта у хворих на ІХС становили ХГП 
початкового І й ІІ ступенів тяжкості — 40,0±4,3 та 
32,3±4,1% відповідно. Дещо рідше діагностували 
ХГП ІІІ ступеня — 15,4±1,2%. 

Взаємообтяжливий характер ГП та ІХС відо-
бражається в прямо пропорційному зв’язку тяж-
кості перебігу даних захворювань. Поглиблення 
дистрофічно-запального процесу в тканинах па-
родонта асоційоване із тяжкістю клінічно-функ-
ціонального стану міокарда, функціонального 
класу стенокардії напруги та серцевої недостат-
ності, артеріальної гіпертензії, порушень ритму 
й провідності серця тощо [13, 14]. Особливістю 
клінічного перебігу ГП на тлі ІХС є достовірно 
вищі рівні таких показників: глибини пародон-
тальних кишень, втрати клінічного прикріплення 
ясен, вираженості кровоточивості ясен та резорб-
ції кісткової тканини альвеолярних відростків 
щелеп [15, 16]. У хворих на ГП та ІХС виявляли 
більшу кількість видалених зубів та, відповідно, 
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дефектів зубних рядів, патологічну стертість зу-
бів, клиноподібні дефекти й гіперестезію [15-17]. 

Зміни в тканинах пародонта також можуть 
виникати на тлі застосування медичних пре-
паратів, які використовують для профілактики 
та лікування ІХС  [18, 19]. Наприклад, із метою 
нормалізації зсідання крові при ІХС призначають 
ацетилсаліцилову кислоту, тривале застосування 
якої може викликати стоматит і кровоточивість 
ясен [19]. Побічним ефектом дії таких кардіоло-
гічних препаратів, як нітрогліцерин та ізокет, є 
сухість слизової оболонки порожнини рота [18]. 
На противагу вищевказаним лікарським засо-
бам, системне застосування статинів у пацієнтів 
із ГП сприятливо впливає на стан тканин паро-
донта [20, 21]. У пацієнтів, які систематично при-
ймали статини, спостерігали достовірно менші 
показники ступеня запального процесу в ткани-
нах пародонта, глибини пародонтальних кишень, 
ступеня кровоточивості ясен порівняно із пацієн-
тами, котрі не перебували на статинотерапії [20].

На сьогодні з’являється все більше результатів 
клінічних та експериментальних досліджень, які 
демонструють етіологічні й патогенетичні осо-
бливості взаємозв’язку ГП та ІХС [22, 24, 25]. ГП й 
ІХС вважаються мультифакторними захворюван-
нями, яких об’єднує наявність спільних факторів 
ризику, а саме вік, спадковість, артеріальна гіпер-
тензія, наявність патології ендокринної системи, 
тютюнопаління та інші шкідливі звички, соціаль-
но-економічні й екологічні умови проживання, 
стрес тощо [14]. Патофізіологічні та морфологічні 
процеси, які відображають взаємозв’язок ГП й 
ІХС, насамперед пов’язані із порушеннями мета-
болізму, змінами гемодинаміки, імунологічними, 
нейрорегуляторними порушеннями тощо [25-27]. 
Зокрема, порушення гемомікроциркуляції, що 
вважається однією з основних причин розвитку 
дистрофічно-запальних процесів у тканинах па-
родонта, часто зумовлені саме патологією сер-
цево-судинної системи, у тому числі ІХС. Відпо-
відно, прогресування системного атеросклерозу 
викликає незворотні дистрофічні зміни в мікро-
циркуляторній системі, що призводять до гіпоксії 
та глибоких метаболічних порушень у тканинах 
пародонта з подальшим розвитком ГП [28]. 

З іншого боку, не менш важливим є вплив 
ГП на стан серцево-судинної системи. Припус-
кають, що ГП може сприяти пошкодженню та 
розладам функціонування кровоносних судин, у 
тому числі коронарних артерій [29, 30]. З огляду 
на це в Європейських рекомендаціях із профі-
лактики серцево-судинних захворювань (ESC, 
2016, 2021), які спрямовані на виявлення та 
контроль основних факторів ризику хвороб сис-
теми кровообігу, ГП виділяють як фактор ризику 
ІХС поряд із загальноприйнятими факторами, 
такими як артеріальна гіпертензія, цукровий 

діабет, дисліпідемія, ожиріння, тютюнопаління 
тощо [30, 31].

Актуальність вивчення даного напрямку зу-
мовлюється доведеною участю в атерогенезі 
запального процесу, пов’язаного також із на-
явністю хронічних вогнищ інфекції, у даному 
випадку  — ГП  [32]. Основна роль у розвитку 
запалення тканин пародонта відводиться спе-
цифічній мікробіоті пародонтальних кишень, 
зокрема безпосередньому чи опосередкова-
ному патогенетичному впливу пародонтопато-
генів на процес атерогенезу  [33-35]. З одного 
боку, основним фактором вірулентності паро-
донтальних грамнегативних мікроорганізмів ви-
ступають ендотоксини, які за своєю хімічною 
природою є ліпополісахаридами, що входять 
до складу клітинних мембран. Саме наявність 
ліпополісахаридів приводить до активації імун-
ної системи організму, збільшення концентра-
ції в плазмі крові прозапальних цитокінів (IL-6, 
TNF-α), підвищення таких біохімічних показни-
ків, як С-реактивний протеїн (СРП), фібриноген 
тощо, що, у свою чергу, є причиною розвитку 
системного запалення, а відтак — і атероскле-
розу  [35]. З іншого боку, взаємозв’язок паро-
донтальної мікробіоти та ССЗ, у тому числі ІХС, 
ендокардиту та ін., пов’язують із транзиторною 
бактеріємією, що виникає після проведення та-
ких стоматологічних маніпуляцій, як професійна 
гігієна, видалення зубів та інших оперативних 
втручань у порожнині рота [36, 37]. Короткочасні 
чи тривалі епізоди бактеріємії призводять до 
поширення мікроорганізмів із кров’ю та при-
кріплення їх до стінок судин, ендокарда, кла-
панів серця та атеросклеротичних бляшок [36]. 
Методом полімеразної ланцюгової реакції було 
виявлено рДНК пародонтальних патогенів, зо-
крема Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia та 
ін., в атеросклеротичних бляшках сонних арте-
рій людини до 30% випадків [37, 38]. 

З метою аналізу частоти виявлення специфіч-
ної пародонтопатогенної мікробіоти у хворих на 
ГП та ІХС нами було проведено мікробіологіч-
не дослідження вмісту пародонтальних кишень 
64 хворих на хронічний генералізований паро-
донтит (ХГП) та ІХС (середній вік — 56,9±7,9 року), 
а також 20  осіб із ХГП, не обтяжених ІХС, що 
становили групу порівняння (середній вік  — 
45,2±11,8  року)  [39]. Порівняльний аналіз до-
сліджуваних груп дозволив встановити, що у 
хворих на ХГП та ІХС частіше виявляли такі па-
родонтопатогени: A.  actinomycetemcomitans 
(56,3±6,2% проти 25,0±9,7; р<0,05), P. intermedia 
(54,7±6,2% проти 20,0±8,9; р<0,05), Eikenella 
corrodens (35,9±6,0% проти 15,0±4,1; р<0,05), 
Fusobacterium spp. (34,4±5,9% проти 10,0±3,4%; 
р<0,05). Встановлено, що P. gіngivalis як один із 
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найпоширеніших збудників ХГП однаково часто 
трапляється в пародонтальних кишенях і у хворих 
на ІХС, і в осіб, не обтяжених даним захворюван-
ням (89,1±3,9% проти 90,0±6,7%; р>0,05). Проте 
деякі автори пов’язують P. gіngivalis із патогене-
зом атеросклерозу, що підтверджується наяв-
ністю ДНК даного патогена в атеросклеротичних 
бляшках судин [37].

Oдним із найбільш вагомих факторів, що 
призводить до ушкодження судинної стінки та 
розвитку атеросклеротичного процесу, є дислі-
підемія [31, 32]. Існує гіпотеза, що патогенетичні 
механізми ГП та їх негативний вплив на біохімічні 
процеси в організмі можуть ініціювати чи поси-
лювати порушення функції й складу ліпопротеїнів 
плазми крові [38, 40]. Даний процес здійснюється 
за рахунок прозапальних медіаторів (IL-6, IL-8, 
IL-1β, TNF-α) та СРП, які продукуються в тканинах 
пародонта. Потрапляючи в кровоносне русло, 
прозапальні медіатори сприяють стимулюван-
ню й підтримуванню системного запалення, що 
призводить до виражених цитокін-індукованих 
пошкоджень, зокрема змін у структурі ліпопро-
теїнів, розвитку гіперліпідемії; викликають альте-
рацію ендотелію судин (ендотелійну дисфункцію) 
із подальшою ліпідною інфільтрацією судинної 
стінки. 

Про існування тісного взаємозв’язку пору-
шення ліпідного обміну та гіперхолестеринемії 
із ГП свідчать також дослідження INVEST (Oral 
Infections and Vascular Disease Epidemiology 
Study), згідно з якими встановлено, що покра-
щення клінічних і мікробіологічних показників 
тканин пародонта сприяє зменшенню швидкості 
прогресування потовщення комплексу інтими-
медіа сонних артерій, тобто прогресуванню ате-
росклерозу [41]. Низкою клінічних досліджень 
проаналізовано зв’язок рівня ліпідів плазми із 
виразністю ГП, окремими пародонтологічними 
показниками, серед яких глибина пародонталь-
них кишень, втрата епітелійного прикріплення, 
кровоточивість тощо [40, 42, 43]. Згідно з літе-
ратурними джерелами, у пацієнтів із ГП та ІХС 
в анамнезі рівень показників загального холес-
терину (ЗХС), холестерину ліпопротеїнів низь-
кої щільності (ХС ЛПНЩ), тригліцеридів тощо 
суттєво вищий порівняно із пацієнтами із ІХС і 
клінічно здоровим пародонтом [43]. Також на-
явність ГП було асоційовано зі зниженням рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ХС 
ЛПВЩ) [42]. 

Згідно з результатами власних досліджень 
з’ясовано, що значення показників ЗХС, ХС 
ЛПНЩ, тригліцеридів і коефіцієнта атероген-
ності (КА) були нижчими в групі хворих на ІХС із 
клінічно здоровими яснами порівняно з рівнем 

відповідних показників у групах хворих на ІХС та 
ХГП (p<0,05). Середні рівні ЗХС, ХС ЛПНЩ та КА у 
хворих на ІХС і ХГП збільшуються з наростанням 
деструктивно-запальних змін у тканинах паро-
донта, відповідно, ступенем тяжкості ХГП, що 
свідчить про прогресування атерогенезу поряд 
із посиленням запальних явищ у пародонті [44].

У рамках програми PAROKRANK study 
(Periodontitis and its Relation to Coronary Artery 
Disease) було проведено кілька досліджень щодо 
виявлення взаємозв’язку ГП із ССЗ [45, 46]. Зокре-
ма, встановлено, що ризик виникнення першого 
інфаркту міокарда значно підвищується в осіб, у 
яких діагностовано ГП, навіть після врахування 
таких факторів ризику, як цукровий діабет, тютю-
нопалінння, спадковість тощо. Поряд із цим на-
явність кальцифікованих атером (бляшок) сонних 
артерій асоціюється з інфарктом міокарда в по-
єднанні із пародонтитом. Також встановлено, що 
хворі із діагностованим ГП та кальцифікованими 
атеросклеротичними бляшками сонних артерій 
мали більш високий ризик виникнення інфаркту 
міокарда порівняно з особами, у яких окремо 
діагностували ГП або атеросклеротичні бляшки 
сонних артерій [46]. 

Низкою досліджень доведено важливу роль 
індивідуальної гігієни порожнини рота в профі-
лактиці не тільки захворювань пародонта, але 
також ССЗ. Встановлено, що щоденне покращен-
ня гігієни порожнини рота може знизити ризик 
дисліпідемії шляхом підвищення рівня ХС ЛПВЩ 
і зниження рівня тригліцеридів [42]. Збільшення 
частоти чищення зубів принаймні на один раз 
зменшує ризик виникнення гострих коронарних 
подій на 9%, а регулярні відвідини стоматоло-
га (один або більше разів на рік) та проведення 
професійної гігієни зменшують ризик серцево-
судинних подій на 14% [48]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел 
вказує на існування стійкого зв’язку ГП із ІХС, 
наявність взаємного впливу деяких етіологіч-
них і патогенетичних механізмів на їх розвиток, 
прогресування та клінічний перебіг. Поглиблен-
ня дистрофічно-запальних процесів у тканинах 
пародонта та, відповідно, ступеня тяжкості ГП 
супроводжується наростанням атерогенних 
порушень ліпідного спектра крові, розвитком 
ендотелійної дисфункції, звуженням просвіту 
судин за рахунок прогресування атеросклеро-
тичних змін. 

З огляду на вищесказане, проведення ефек-
тивної профілактики, вчасної діагностики й лі-
кування захворювань пародонта, зокрема ГП, 
спрямоване не тільки на збереження стоматоло-
гічного здоров’я, але також на зниження ризику 
виникнення серцево-судинних захворювань.
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ETIOLOGICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN GENERALIZED PERIODONTITIS AND CORO-
NARY ARTERY DISEASE (LITERATURE REVIEW AND OWN DATA)

O.V. Skybchyk
Abstract. In the European Guidelines on cardiovascular disease prevention (ESC, 2016, 2021) generalized periodontitis (GP) 

is identified as one of the risk factors for coronary artery disease (CAD). It is suggested that foci of chronic infection in the oral 
cavity due to GP may initiate the development of atherosclerosis and worsen the course of CAD. On the other hand, disturbances 
in systemic and regional hemodynamics due to CAD can cause persistent metabolic and functional changes in periodontal tissues. 
The purpose of this publication is to review the literature on the prevalence, structure, and peculiarities of the clinical course 
of GP in patients with CAD, including own research data, as well as to discuss the relationship between the main etiological and 
pathogenetic mechanisms of these diseases.
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