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Аннотация. Большой процент инфекционных заболеваний, наблюдаемых у людей, 
сопровождается воспалением десен, у них страдает структура соединительной ткани 
и прикорневая ткань вокруг зубов. Это сопровождается утратой функциональных 
единиц зубочелюстной системы. В последнее десятилетие все большее внимание 
уделяется связи между заболеваниями пародонта и развитием системных заболева-
ний. Многие системные нарушения могут привести к увеличению распространенно-
сти, частоты или тяжести заболеваний пародонта. Эндогенная интоксикация орга-
низма может быть первичной причиной изменения пародонта. Воспаление является 
основным признаком заболевания пародонта, но иммунный ответ хозяина на патоге-
ны пародонта очень важен и может привести к различиям в тяжести заболевания па-
родонта. Патогены и их продукты, а также медиаторы воспаления, вырабатываемые в 
тканях пародонта, могут попадать в кровоток, а затем в различные ткани и тем самым 
способствовать развитию системных заболеваний. Взаимосвязь системных заболева-
ний с патологией пародонта доказать очень сложно, точнее, очень часто не удается 
найти связующий механизм между ними. Однако в ряде исследований была установле-
на прямая зависимость системной патологии с поражением пародонта. В работе обоб-
щены данные литературы о состоянии микроциркуляции пародонта на фоне наруше-
ния микробного равновесия при той или иной патологии.  
Ключевые слова: пародонтит, сердечно-сосудистые заболевания, микроциркуляция, 
пародонтопатогены, воспаление 
Для цитирования: Степанов Е. А., Курашвили Л. В., Микуляк Н. И., Моисеев Я. П., 
Кинзирский А. С. Особенности микроциркуляции в пародонте при различных си-
стемных заболеваниях // Известия высших учебных заведений. Поволжский регион. 
Медицинские науки. 2021. № 2. С. 137–150. doi:10.21685/2072-3032-2021-2-13 
 

The features of parodentium’s microcirculation  
in various systemic diseases (a literature review)  

 
1 © Степанов Е. А., Курашвили Л. В., Микуляк Н. И., Моисеев Я. П., Кинзирский А. С., 2021. Контент 

доступен по лицензии Creative Commons Attribution 4.0 License / This work is licensed under a Creative 
Commons Attribution 4.0 License. 



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион. Медицинские науки. 2021. № 2 

 138

E.A. Stepanov1, L.V. Kurashvili2,  
N.I. Mikulyak3, Ya.P. Moiseev4, A.S. Kinzirskiy5 

1,2,3,4Penza State University, Penza, Russia 
5Institute of Physiologically Active Substances of the Russian Academy of Sciences,  

Chernogolovka, Moscow region, Russia  
1stepanow.evgenyi95@mail.ru, 2meidpgumi@yandex.ru,  

3,4normphys@mail.ru, 5akinz@inbox.ru 
 
Abstract. A large percentage of infectious diseases observed in humans are accompanied 
by inflammation of the gums, they suffer from the connective tissue’s structure and the root 
tissue around the teeth. This is accompanied by the loss of functional units of the dentition. 
In the last decade, more and more attention has been paid to the relationship between perio-
dontal disease and the development of systemic diseases. Many systemic disorders can lead 
to an increase in the prevalence, frequency, or severity of periodontal disease. Endogenous 
intoxication of the body can be the primary cause of parodentium changes. Inflammation is 
the main symptom of parodentium disease, but the host’s immune response to parodentium 
pathogens is very important and can lead to differences in the severity of parodentium dis-
ease. Pathogens and their products, as well as inflammatory mediators produced in the 
parodentium tissues, can enter the bloodstream and then into various tissues and thereby 
contribute to the development of systemic diseases. It is very difficult to prove the relation-
ship of systemic diseases with parodentium pathology, more precisely, very often it is not 
possible to find a connecting mechanism between them. However, a number of studies have 
established a direct relationship between systemic pathology and parodentium lesions. The 
work summarizes the literature data on the state of parodentium microcirculation against the 
background of microbial imbalance in a particular pathology.  
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gens, inflammation 
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Пародонтит, как правило, связан со значительным, если не со всеми 

острыми и хроническими заболеваниями организма, сопровождающимися 
эндотелиальной дисфункцией, которая обратима после успешной пародон-
тальной терапии у пациентов с артериальной гипертензией [1]. В работах 
Elter и др. [2] продемонстрированы случаи лечения пародонта, которое при-
водило к значительному улучшению функции эндотелия и при этом снижался 
уровень сывороточного С-реактивного белка и интерлейкина-6, т.е. к норма-
лизации общего состояния. Из-за увеличения средней продолжительности 
жизни населения распространенность заболеваний тканей пародонта (хрони-
ческие формы) постепенно растет [3, 4]. Лечение хронических заболеваний 
часто проводится различными специалистами узкоспециализированными ме-
тодами [5, 6]. Однако хроническое течение заболеваний пародонта часто воз-
никает, развивается и протекает параллельно с другими болезнями [7]. Хро-
нические заболевания снижают продолжительность жизни, а заболевания па-
родонта усугубляют состояние организма и, тем самым, уменьшают продол-
жительность жизни. Из-за высокой вероятности развития у пациентов с хро-
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ническими заболеваниями дополнительных состояний необходимо научное 
изучение корреляций между заболеваниями. Подобная корреляция часто вы-
ходит за рамки медицинских дисциплин. Примером этого является корреля-
ция между стоматологическими и соматическими заболеваниями [8]. 

Согласно данным Всемирной организации здравоохранения заболева-
ния пародонта имеет широкое распространение. Как взрослое, так и детское 
население планеты имеют признаки пародонтопатий – около 95 и 80 % соот-
ветственно. Высокий уровень воспалительных заболеваний пародонта (ВЗП) 
приходится на возраст 20–44 лет (от 65–95 %) и 15–19 лет (от 55–89 %) [9]. 

По мнению ряда авторов, воспалительные заболевания пародонта отно-
сятся к полиэтиологичным заболеваниям, характеризующимся деструктив-
ными процессами в костной ткани [10]. 

Основным механизмом развития ВЗП являются микроциркуляторные 
нарушения в тканях, окружающих зуб. Упорядоченное движение крови и 
лимфы по микрососудам в ткани пародонта очень чувствительно к измене-
нию показателей гемодинамики [11, 12]. 

Этиопатогенез микроциркуляторных расстройств при заболеваниях па-
родонта может иметь разное происхождение: во-первых – изменение защит-
ных систем пародонта вследствие нарушения целостности эндотелия микро-
сосудов; во-вторых – хроническая гипоксия, изменение трофики с последу-
ющей деструкцией тканей пародонта как результат дезорганизации микро-
циркуляторного русла [13]. 

Микроциркуляторная система и ее эндотелий представляют самую об-
ширную сеть организма. Она состоит из нескольких функциональных еди-
ниц: терминальное микроциркуляторное русло и движение крови в нем; экс-
травазальная (интерстициальная) единица; лимфатический отдел системы 
кровообращения. К сосудам микроциркуляторного русла относят все сосуды 
диаметром от 2 до 200 мкм, а именно артериолы, венулы, капилляры, арте-
риовенулярные шунты, лимфатические сосуды [14]. 

Микроциркуляторная перфузия подчиняется миогенным, метаболиче-
ским и нейрогуморальным механизмам, которые контролируют локорегио-
нальный кровоток. Миогенная ауторегуляция – это внутренняя способность 
кровеносного сосуда сжиматься или расширяться в ответ на действие оксида 
азота (NO) – мощного эндогенного вазодилятатора, регулирующего тонус 
кровеносных и лимфатических сосудов. Миогенные реакции, опосредован-
ные изменениями сократимости гладких мышц сосудов, регулируют капил-
лярное давление и поток через широкий диапазон системного перфузионного 
давления. Эти реакции в сочетании с нейрогенными и температурными фак-
торами не только обеспечивают базальный уровень тонуса, но также взаимо-
действуют с другими механизмами сосудистого контроля, чтобы влиять на 
местную регионарную перфузию [15]. 

Метаболическая теория ауторегуляции описывает соответствие местно-
го капиллярного кровотока с метаболическими потребностями подлежащей 
ткани [16]. Гипоксия приводит к быстрой, эндотелиум-опосредованной [17] 
вазодилатации [18] через высвобождение вазодилатирующих простагланди-
нов, NO и предполагаемого гиперполяризационного фактора, происходящего 
из эндотелия [19]. Высвобождение эритроцитами NO также может играть ак-
тивную роль в эндотелиальных реакциях на гипоксию [20]. Высвобождение 
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метаболитов, таких как аденозин, лактат, H + и K +, из нижележащих тканей 
вызывает более отдаленный вазодилатирующий ответ [21]. 

Степень артериолярной вазодилатации подвержена нейрогуморальной 
модуляцией, зависящей от размера сосуда и распределения адренергических 
рецепторов, специфичных для данного органа. Артериолы первого порядка 
управляют полным региональным потоком, определяемым уравнением  
Хагена – Пуазейля. Они также являются основным местом снижения давле-
ния в системе кровообращения в целом и локусом контроля за системным 
средним артериальным давлением. Локальное капиллярное течение контро-
лируется малогабаритными терминальными артериолами третьего порядка, 
которые изменяют распределение потока внутри функционального блока. 
Терминальный артериолярный тонус и включенная-выключенная перфузия 
капилляров, а не поток внутри отдельного капилляра, будут влиять на подачу 
субстрата к дышащим тканям. Количество капилляров, которые эритроциты 
(RBC) пересекают в данный момент времени, называют «функциональной 
плотностью капилляров» (ФПК) [22]. Изменения ФПК уменьшают площадь 
поверхности для капиллярного обмена, увеличивают диффузионное расстоя-
ние [23] и изменяют степень артериовенозного шунтирования крови через 
ткани. Вариации ФПК связаны с клеточными метаболическими потребностя-
ми, так что повышенные требования приводят к снижению терминального 
артериолярного тонуса, увеличению ФПК и увеличению подачи субстрата. 
Как только ФПК максимальна, более проксимально расположенные артерио-
лы расширяются, увеличивая объемный поток субстрата [24].  

«Рекрутирование капилляра», т.е. открытие ранее закрытых резервных 
капилляров для газообмена», также зависит от взаимодействия между реоло-
гией крови (т.е. гематокритом, вязкостью, клеточными факторами, иммунной 
функцией и функцией свертывания) и структурной природой данного капил-
ляра и его эндотелия. Нарушение микроциркуляторной перфузии связывали  
с тяжелой органной недостаточностью и плохими исходами [25], которые были 
описаны при геморрагическом [26] кардиогенном и септическом шоках [25].  

С каждым годом расширяется интерес стоматологов к нарушениям си-
стемной и местной гемодинамики, установлены связи патологии пародонта  
с сердечно-сосудистыми заболеваниями [27, 28].  

Пародонтит возникает вследствие взаимодействия воспалительной и 
иммунной систем организма хозяина с бактериальными комплексами [29]. 
Эти бактериальные комплексы встречаются также у людей со здоровым па-
родонтом, заболевание возникает только тогда, когда развивается дисбаланс 
между защитой хозяина и бактериальными комплексами [30]. Нормальная 
микробная флора полости рта содержит более 700 видов бактерий, из кото-
рых около 15 определены в качестве пародонтопатогенов. Появление «био-
пленок» или более известных образований зубных бляшек часто связано  
с пародонтитом [31]. «Биопленки» защищают микробную флору от иммун-
ной системы хозяина, противомикробных лекарственных препаратов, напри-
мер от антибиотиков. В составе «биопленок» в основном преобладают анаэ-
робные грамотрицательные бактерии. Заболевания пародонта тесно связаны 
со следующими бактериями: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum и Treponema denticola. Необхо-
димо отметить, что указанная микрофлора не единственная причина, способ-
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ствующая развитию заболеваний пародонта. Для развития заболеваний паро-
донта требуется восприимчивый хост.  

Так, образовавшиеся зубные «биопленки» выделяют секрет, содержа-
щий различные биологически активные вещества, в том числе бактериальные 
липополисахариды, хемотаксические пептиды, белковые токсины и органи-
ческие кислоты [32]. В ответ на раздражители зубных «биопленок» [33, 34] 
запускаются синтез и секреция провоспалительных простагландинов и цито-
кинов, таких как интерлейкин-1 бета (IL-1β), интерлейкин-6 (IL-6), интерлей-
кин-8 (IL-8) и фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α). Выделившиеся актив-
ные продукты из «биопленки» и ответная реакция хозяина (цитокины и ин-
терлейкины) лежат в основе разрушения тканей пародонта. Высвобождаемые 
цитокины тканей пародонта в окружающее пространство могут одновремен-
но повлиять на течение развития атеросклероза и воспаление слизистой обо-
лочки ротовой полости [32].  

Сейчас сложно утверждать, какие именно микробные агенты приводят 
к развитию сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Многочисленные ис-
следователи [10, 27, 34, 35] связывают наличие хронических очагов воспале-
ния в организме с развитием и распространением сердечно-сосудистой пато-
логии. К хроническим очагам относят и микрофлору периапикальных тканей – 
пародонтальных карманов. Особое значение придается воспалительным ци-
токинам тканей пародонта [35, 36]. 

R. Page (1998) обосновал восприимчивость к системным заболеваниям, 
основываясь на возможности выхода в кровеносное русло Гр(–) пародонто-
патогенов и липополисахаридов. Благодаря экспериментальной модели  
M. Herzberg и M. Weyer показали, что бактериальный налет способствует аг-
регации тромбоцитов. A. Spahr и соавт. (2006) сделали вывод, что у пациен-
тов с A. Actinomycetem comitans в пародонтальном кармане в 3 раза чаще раз-
вивается инфаркт миокарда и нестабильная стенокардия [36, 37]. 

Риск неблагоприятного исхода сердечно-сосудистых заболеваний, ин-
сульта и ишемической болезни сердца повышается при гипертонической бо-
лезни. В патогенезе артериальной гипертензии лежит «окислительный 
стресс» на уровне эндотелия сосудов, сопровождающийся сдвигом динами-
ческого равновесия в сторону их увеличения в результате эндотелиальной 
дисфункции.  

К факторам риска развития пародонтоза и гипертонической болезни 
относятся общие факторы: социально-экономические, курение, стресс, воз-
раст, – отсюда гипертоническая болезнь и пародонтит имеют общий меха-
низм развития [37]. 

Активные формы кислорода (АФК) являются химически активными 
молекулами при любом воспалительном процессе. Такие продукты, как супе-
роксидный радикал и перекись водорода, повреждают клеточные компонен-
ты мембраны, включая фосфолипидный бислой, нуклеиновые кислоты и 
мембранные белки.  

Образуются АФК как промежуточные побочные продукты расщепле-
ния арахидоновой кислоты, компонента фосфолипидов клеточных мембран,  
в митохондриях и эндоплазматическом ретикуломе. Кроме того, АФК в орга-
низме могут быть продуктами табачного дыма, загрязняющих веществ, 
наркотиков и ионизирующего излучения. Избыточная продукция АФК при-
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водит к окислительному стрессу с увеличением образования свободных ра-
дикалов, а также к снижению уровня антиоксидантов [38]. 

Под действием условно патогенной флоры в пародонте под влиянием 
тех же факторов индуцируется избыточная продукция АФК [39]. Поэтому 
предполагается, что окислительный стресс участвует в патогенезе деструкции 
тканей пародонта. Клинические исследования показали, что пародонтит кор-
релирует с повышением процессов перекисного окислением липидов, про-
дукты которого в виде диеновых коньюгатов и малонового диальдегида по-
являются в слюне и десневой жидкости [40–42]. Кроме того, эксперимен-
тальные исследования показали, что оксидативное повреждение тканей паро-
донта обусловлено пародонтитом [43] наряду с повышением содержания пе-
рекиси водорода в сегментоядерных нейтрофилах [44]. 

По мере прогрессирования пародонтита продукция АФК увеличивается 
в ответ на воспаление, и впоследствии АФК поступают в системный кровоток 
[45]. При этом окисление биомолекул пародонта приводит к циркулирующе-
му окислительному стрессу, который может повреждать различные органы. 
Следовательно, активация перекисного окисление липидов, вызванного вос-
палительным заболеванием пародонта, может оказывать пагубное воздей-
ствие на системное здоровье. 

«Окислительный стресс», вызванный локально инфильтрирующими 
иммунными клетками, также участвует в развитии гипертонии [46]. Актив-
ные радикалы кислорода, образующиеся в результате разрушения тканей па-
родонта, вызывают дисбаланс между окислительной и антиоксидантной си-
стемами. Кроме того, бактериальные эндотоксины, такие как липополисаха-
риды, могут способствовать «окислительному стрессу», опосредованному 
митохондриальной дисфункцией, которая снижает уровень кофермента Q10 
(убихинона) и активность фермента дыхательной цепи АТФ-синтазы (адено-
зинтрифосфатсинтазы), что еще больше увеличивает скорость продукции 
свободных радикалов. Дисбаланс между окислительной и антиоксидантной 
системами в полости рта отрицательно сказывается на системном окисли-
тельном статусе, что отражается снижением антиоксидантной емкости [47].  

Регуляция гомеостаза сосудистой системы осуществляется NO, кото-
рый выделяется эндотелием. Гипертония связана с дисбалансом между выра-
боткой антиоксидантов и АФК, так предполагают некоторые ученые [48]. 
Нарушение эндотелий зависимой релаксации наблюдается у гипертензивных 
субъектов и на экспериментальных моделях [49]. Это явление может быть 
вызвано снижением биодоступности NO, либо снижением продукции, либо 
усилением дезактивации АФК в сосудистой стенке. Пероксинитрит, цитоток-
сический прооксидант, образующийся в результате реакции между NO и 
АФК, способен нарушать целостность эндотелия. 

Эндотелиальная дисфункция при заболевании пародонта способствует 
развитию артериальной гипертензии. Дефицит NO прочно связан с окисли-
тельно-восстановительным дисбалансом [50]. Фермент индуцибельная синта-
за оксида азота (iNOS) экспрессируется исключительно при воспалительных 
состояниях с образованием большого количества прооксидантного NO [51]. 

Учитывая, что воспаление или даже «окислительный стресс» может 
разрушать внеклеточный матрикс (ВКМ) [52], периодонтит может быть свя-
зан с неблагоприятным сосудистым ремоделированием. Повреждение вне-
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клеточного матрикса вызывает структурные и функциональные изменения, 
влияющие на клеточную адгезию, пролиферацию и сигнальный путь. Следо-
вательно, это нарушение эластических свойств крупных артерий играет зна-
чительную роль в развитии и прогрессировании гипертонии. 

Ряд исследований подтвердили развитие эндотелиальной дисфункции 
при пародонтите с наличием воспалительных биомаркеров (высокий лейко-
цитоз, сдвиг влево в лейкоформуле, высокую скорость оседания эритроцитов) 
[53]. Биохимические исследования Sanz M., Van Winkelhoff A.J. [2011] пока-
зали, что опосредованная потоком АФК дилатация была ниже у пациентов  
с пародонтитом, чем в контроле, в дополнение к повышению концентрации 
С-реактивного белка (СРБ). Higashi [54] сообщили, что периодонтальная те-
рапия снижает сывороточные концентрации СРБ и IL и усиливает ацетилхо-
лин-индуцированную вазодилатацию у пациентов с пародонтитом. Тяжелый 
пародонтит связан с выраженной эндотелиальной дисфункцией, которая об-
ратима после успешной пародонтальной терапии у пациентов с артериальной 
гипертензией [1]. Elter и др. [45] также продемонстрировали, что лечение па-
родонта значительно улучшает функцию эндотелия, снижает уровень сыво-
роточного СРБ и IL. 

Для диагностики и мониторинга заболеваний пародонта удобно ис-
пользовать человеческую слюну, которую легко собрать неинвазивными ме-
тодами. Слюна является простым, безопасным, малотоксичным материалом 
для тестирования. Использование слюны для диагностики и мониторинга за-
болеваний пародонта наиболее удобно, поскольку патогены пародонта, анти-
бактериальные препараты хозяина и другие белки, связанные с хозяином, 
легко обнаруживаются в слюне с помощью новых и высокочувствительных 
технологий, таких как метод полимеразной цепной реакции в реальном вре-
мени (RT-PCR) [55]. Установлено, что RT-PCR является новым экспресс-
диагностическим методом и открывает возможность обнаружения небольшо-
го количества пероральных патогенов в клинических образцах, которые мож-
но подтвердить культуральной бактериоскопией. Поэтому для идентифика-
ции и количественного определения пародонтопатических бактерий в образ-
цах слюны можно использовать новый экспресс-метод RT-PCR [56].  

Таким образом, стоматологическая помощь и первичная медицинская 
помощь в значительной степени развивались раздельно. Выявление взаимо-
связи между стоматологическими и хроническими заболеваниями организма 
может улучшить медицинское обслуживание и профилактику хронических 
заболеваний, в частности, определить соответствующие и необходимые обла-
сти для межпрофессионального сотрудничества между врачами общего про-
филя и стоматологами. 
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