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РЕЗЮМЕ

Современные научные данные демонстрируют кардинальный пересмотр представ-
лений о пародонтите как локализованном воспалительном процессе в пользу его рас-
смотрения в качестве мощного драйвера системного воспаления. Патогенетическая роль 
специфических пародонтопатогенов, особенно Porphyromonas gingivalis и Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, реализуется через активацию Toll-подобных рецепторов и NF-κB-
зависимых путей, что приводит к массивному выбросу провоспалительных цитокинов 
и формированию устойчивого системного воспалительного ответа. Метастатическое 
распространение бактерий и их токсинов создает условия для развития отдаленных па-
тологических очагов в сердечно-сосудистой системе, что подтверждается обнаружением 
пародонтопатогенов в миокарде, перикардиальной жидкости и интиме сосудов. Ключевым 
механизмом системного воздействия является развитие эндотелиальной дисфункции че-
рез снижение активности NO-синтазы и активацию молекул адгезии VCAM-1 и ICAM-1. 
Прогрессирование воспалительного процесса приводит к структурным изменениям мио-
карда через активацию фиброзных процессов и создает предпосылки для развития арит-
мий. Систематический анализ долгосрочных последствий установил повышенный риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний и формирования мультиморбидных состояний 
у пациентов с пародонтитом. Концепция пародонтальных карманов как резервуара для 
системной диссеминации патогенов обосновывает многофакторную природу системного 
воздействия пародонтита через микробиологические, микроциркуляторные, иммунологи-
ческие и метаболические механизмы. Полученные данные обосновывают необходимость 
пересмотра клинических подходов к диагностике и лечению пародонтита с разработкой 
интегрированных терапевтических стратегий, направленных на коррекцию локального 
воспалительного процесса и его системных проявлений.

Ключевые слова: пародонтит, системное воспаление, пародонтопатогены, Porphyromonas 
gingivalis, эндотелиальная дисфункция, сердечно-сосудистые заболевания

ISSN 2782-3806
ISSN 2782-3814 (Online)
УДК 616.314.17-002-06:616.1
https://doi.org/10.18705/2782-3806-2025-5-5-437-444

©Тумасян М.Г., Тумасян С.Г., Поспелова М.Л., 2025



RUSSIAN JOURNAL FOR PERSONALIZED MEDICINE

438    Том 5      № 5      2025   

Periodontitis as a systemic inflammatory driver
Mikhail G. Tumasyan, Serge G. Tumasyan, Maria L. Pospelova

Federal State Budgetary Institution “Almazov National Medical Research Centrе” of the Ministry 
of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, Russia

Corresponding author:
Maria L. Pospelova,
Almazov National Medical Research 
Centre,
2 Akkuratova str., St. Petersburg, Russia, 
197341.
E-mail: pospelova_ml@almazovcentre.ru

ABSTRACT

Current scientific data demonstrate a radical revision of the concept of periodontitis as a localized 
inflammatory process in favor of its consideration as a powerful driver of systemic inflammation. 
The pathogenetic role of specific periodontal pathogens, especially Porphyromonas gingivalis and 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, is realized through the activation of Toll-like receptors 
and NF-κB-dependent pathways, which leads to a massive release of proinflammatory cytokines 
and the formation of a stable systemic inflammatory response. Metastatic spread of bacteria and 
their toxins creates conditions for the development of distant pathological foci in the cardiovas-
cular system, which is confirmed by the detection of periodontal pathogens in the myocardium, 
pericardial fluid and vascular intima. The key mechanism of systemic impact is the development 
of endothelial dysfunction through decreased NO synthase activity and activation of VCAM-1 
and ICAM-1 adhesion molecules. Progression of the inflammatory process leads to structural 
changes in the myocardium through activation of fibrotic processes and creates prerequisites for 
the development of arrhythmias. Systematic analysis of long-term consequences has established 
an increased risk of developing cardiovascular diseases and the formation of multimorbid condi-
tions in patients with periodontitis. The concept of periodontal pockets as a reservoir for systemic 
dissemination of pathogens substantiates the multifactorial nature of the systemic impact of peri-
odontitis through microbiological, microcirculatory, immunological and metabolic mechanisms. 
The data obtained substantiate the need to revise clinical approaches to the diagnosis and treatment 
of periodontitis with the development of integrated therapeutic strategies aimed at correcting the 
local inflammatory process and its systemic manifestations.
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ВВЕДЕНИЕ

Современная парадигма рассмотрения пародон-
тита как локализованного воспалительного процес-
са претерпевает кардинальные изменения в связи 
с накоплением данных о его системных эффектах. 
Фундаментальные исследования последних лет демон-
стрируют, что воспалительные заболевания пародонта 
представляют собой мощный драйвер системного 
воспаления, реализующий свое воздействие через 
сложные молекулярные механизмы.

Патогенетическая роль микробных 
патогенов в системном воспалении

Центральная роль в инициации системного вос-
палительного ответа принадлежит специфическим 
пародонтопатогенам, среди которых особое значение 
имеет Porphyromonas gingivalis. Согласно системати-
ческому обзору Зыковой с соавторами (2024), липо-
полисахариды P. gingivalis стимулируют выработку 
медиаторов воспаления и цитокинов [1]. Особую 
роль в патогенезе атеросклероза играет способность 
этих липополисахаридов связываться с кристаллами 
холестерина, что создает основу для формирования 
атеросклеротических бляшек. Данный механизм 
был выявлен в исследованиях, проанализированных 
авторами обзора.

Акимова и коллеги (2023) в своем исследова-
нии 60 пациентов с быстропрогрессирующим па-
родонтитом выявили особую роль Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans как ключевого микроорганизма 
при агрессивных формах заболевания. Используя им-
муногистохимические методы определения протеинов 
p53 и ki-67, авторы продемонстрировали способность 
данного патогена к внеклеточному и внутриклеточ-
ному распространению, что объясняет его высокую 
вирулентность [2].

Цитокиновый каскад  
и его системные эффекты

Активация NF-κB-опосредованного пути приводит 
к массивному выбросу провоспалительных цитокинов, 
формирующих системный воспалительный ответ. 
Стабаева и соавторы (2024) в исследовании 84 пациен-
тов с пародонтитом и ишемической болезнью сердца 
установили сильную положительную корреляцию 
между уровнем IL-1β и глубиной пародонтального 
кармана (r>0,70), а также умеренную корреляцию 
TNF-α с тяжестью поражения пародонта (r>0,30≤0,6). 
Порядин и коллеги (2022) в теоретическом обзоре 
раскрыли механизм иммунологического каскада при 
пародонтите. Интерлейкин-23 инициирует дифферен-
цировку наивных Т-клеток в Th17-лимфоциты, которые 
затем начинают секретировать интерлейкин-17. Этот 

процесс способствует формированию аутоиммунных 
реакций и развитию коморбидной патологии [3, 4].

Дополнительные исследования, включенные 
в систематический обзор, также подтверждают си-
стемное воздействие пародонтита. Bell с соавторами 
(2024) оценили пародонтит как фактор риска разви-
тия ишемического инсульта, ишемической болезни 
сердца и субклинического атеросклероза [5]. Seinost 
и коллеги (2020) в рандомизированном контролиру-
емом исследовании продемонстрировали влияние 
пародонтального лечения на снижение сосудистого 
воспаления у пациентов с заболеваниями перифери-
ческих артерий [6].

Дисфункция эндотелия как первичное 
звено кардиоваскулярных осложнений

Современные представления о пародонтите как 
системном воспалительном драйвере основываются 
на понимании его дисбиотической природы, при 
которой переход от симбиотического микробного 
сообщества к патогенному инициирует каскад си-
стемных воспалительных реакций. Martínez-García  
и Hernández-Lemus (2021) в систематическом обзоре, 
опубликованном в Frontiers in Physiology, установили 
прямую связь между пародонтальным воспалением 
и атеросклеротическим процессом через активацию 
системного воспаления. Авторы продемонстриро-
вали, что хроническое пародонтальное воспаление 
инициирует дисфункцию эндотелия посредством 
снижения активности NO-синтазы, что приводит 
к вазоконстрикции и нарушению сосудистого тонуса. 
Ключевые механизмы эндотелиальной дисфункции 
включают активацию молекул адгезии моноцитов 
VCAM-1 и ICAM-1 через цитокиновый каскад [7]. 
Cecoro и соавторы (2020) в скопинг-обзоре 127 ис-
следований, опубликованном в журнале Medicina, 
количественно определили степень повышения этих 
маркеров: VCAM-1 увеличивался на 18 % при p<0,01, 
а ICAM-1 — на 15 % при p<0,05. Исследователи также 
зафиксировали повышение эндотелина-1 и снижение 
поток-опосредованной дилатации как ключевых 
маркеров эндотелиальной дисфункции у пациентов 
с пародонтитом [8].

Ремоделирование миокарда 
и аритмогенные механизмы

Прогрессирование системного воспалительно-
го процесса приводит к структурным изменениям 
миокарда через активацию фиброзных процессов. 
Baeza и коллеги (2020) в систематическом обзоре 
и метаанализе, включавшем более 1000 пациентов 
с сахарным диабетом и пародонтитом, продемонстри-
ровали связь между пародонтальным воспалением 
и метаболическими нарушениями, способствующими 
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ремоделированию миокарда. Авторы установили, 
что пародонтальное лечение приводило к снижению 
гликированного гемоглобина на 0,48 % с 95%-ным 
доверительным интервалом от ‒0,82 до ‒0,15 при 
p=0,004, что указывает на системное противовоспа-
лительное воздействие терапии [9].

Фиброзные изменения миокарда развиваются через 
активацию трансформирующего фактора роста бета, 
который стимулирует дифференцировку фибробла-
стов в миофибробласты. Jepsen и соавторы (2020) 
в комплексном обзоре литературы, проанализировав 
свыше 50 исследований с более чем 100 тыс. участни-
ков, установили, что риск метаболического синдрома 
увеличивается в 1,38 раза с 95%-ным доверительным 
интервалом от 1,22 до 1,56 при наличии пародон-
тита. Индекс массы тела коррелировал с тяжестью 
пародонтита с коэффициентом корреляции 0,34 при 
p<0,001, а индекс инсулинорезистентности HOMA-IR 
был выше на 23 % у пациентов с пародонтитом [10].

Аритмогенные эффекты 
системного воспаления

Хроническая воспалительная нагрузка, создавае-
мая пародонтитом, способствует развитию аритмий 
через воздействие на кальциевые каналы в условиях 
гипоксии и воспаления. Сабирова и соавторы (2024) 
обосновали концепцию заболеваний пародонта как па-
тологии со сложной многоуровневой этиологической 
структурой. Дисбиотические микробные сообщества 
в полости рта вызывают деструктивное воспаление, 
которое взаимодействует с генетическими фактора-
ми макроорганизма, факторами окружающей среды 
и системным состоянием здоровья. В здоровых ус-
ловиях микробиом полости рта представляет собой 
хорошо сбалансированную динамическую экосистему. 
Заболевания обусловлены не действием отдельных 
возбудителей, а являются результатом синергизма 
дисбактериоза с множественными микробами, на-
рушающими экологически сбалансированную био-
пленку. Дисбиоз микробиома у больных способствует 
развитию заболевания путем относительного увели-
чения или воздействия патогенных микробных видов. 
Авторы подчеркивают связь между заболеваниями 
пародонта и атеросклеротически ассоциированной 
кардиоваскулярной патологией через механизмы 
системного воспаления [11].

Интегративные механизмы 
системного воздействия

Слажнева и коллеги (2020) в систематическом об-
зоре разработали концепцию пародонтита как дисбио-
тического заболевания с системными проявлениями. 
Переход от симбиотической микрофлоры к дисбиоти-
ческому патогенному сообществу запускает системную 

воспалительную реакцию хозяина. Один микроорга-
низм не способен вызывать заболевание — к развитию 
патологии приводит деятельность микробного сообще-
ства в целом. Полимикробная синергия обеспечивает 
системное распространение воспалительного процесса. 
Авторы показали, что модуляция иммунитета хозяина 
более эффективна для лечения полимикробных вос-
палительных заболеваний, чем традиционные прямые 
антимикробные подходы. В качестве системных тера-
певтических подходов рассматриваются модуляция 
матриксных металлопротеиназ через низкодозовый 
доксициклин, применение системных нестероидных 
противовоспалительных препаратов и пробиотические 
стратегии, влияющие на патогенный потенциал ден-
тальных биопленок через системные механизмы [12].

Бадран и коллеги (2020) в теоретической работе, 
опубликованной в Medical Hypotheses, предложили 
концепцию пародонтальных карманов как особых 
изолированных биологических сред с двусторонними 
взаимодействиями между полостью рта и системным 
кровообращением через периферические кровенос-
ные сосуды десен. Вирусы из пародонтальных кар-
манов могут попадать в полость рта через десневую 
кревикулярную жидкость и смешиваться со слюной. 
Потенциальный путь миграции проходит через па-
родонтальную капиллярную систему в системный 
кровоток. Авторы подчеркивают синергетическое 
взаимодействие герпесвирусов и бактерий при паро-
донтите, что усиливает системное воздействие. Вирусы 
из пародонтальных карманов способны инфициро-
вать отдаленные органы и генерировать фокальные 
инфекции. Инфицированные вирусами иммунные 
клетки могут мигрировать в поддесневую область 
и способствовать системному распространению инфек-
ции. Состав десневой кревикулярной жидкости богат 
эпителиальными и иммунными клетками, антителами, 
микробными метаболитами и биомаркерами, которые 
служат медиаторами системного воздействия [13].

Патофизиологические основы 
системного воздействия

Фундаментальные механизмы, обеспечивающие 
системное воздействие пародонтита, были детально 
изучены Степановым и коллегами (2021). Авторы 
провели систематический анализ научной лите-
ратуры с целью обобщения данных о состоянии 
микроциркуляции пародонта при различных си-
стемных заболеваниях. Результаты исследования 
показали, что большой процент инфекционных за-
болеваний у людей сопровождается воспалением 
десен с поражением структуры соединительной 
ткани и прикорневых тканей вокруг зубов. Патогены 
и их продукты, а также медиаторы воспаления, вы-
рабатываемые в тканях пародонта, могут попадать 



ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ   |   INFECTIOUS DISEASES

 441   Том 5      № 5      2025   

в кровоток и различные ткани, способствуя развитию 
системных заболеваний [14].

Орлова (2024) обосновывает многофакторную 
этиопатогенетическую природу пародонтита, возни-
кающую при сочетании микробиологических, микро-
циркуляторных, иммунологических, метаболических 
и социально-экономических факторов. Анаэробная 
флора выступает ведущим фактором воспалительного 
процесса. Эндотоксины патогенных микроорганизмов 
обладают высокими адгезивными, инвазивными и ток-
сическими свойствами. Основные патогенные комплек-
сы ассоциаций включают Actinomyces odontolyticus, 
Actinomyces naeslundii и Veillonella parvulla; Prevotella 
intermedia, Fusobacterium nucleatum и Campilobacter 
rectus; Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus 
и  Treponema denticola; Streptococcus sanguinis, 
Streptococcus mitis, Streptococcus oralis. Формирование 
биопленок с множественными штаммами бактерий 
и грибов создает условия для системной бактерие-
мии. Начинаясь гингивитом, воспаление захватывает 
пародонтальные карманы, в которых размножаются 
агрессивные бактерии, их токсины проникают в под-
лежащие ткани. Автор подчеркивает корреляцию 
тяжести заболеваний пародонта со злоупотреблением 
алкоголем и курением, загрязнением окружающей 
среды, условиями труда и быта, снижением уровня 
социальной защиты населения [15]. 

Okada и коллеги (2021) исследовали эффективность 
усовершенствованного пародонтального самоухода 
у пациентов с ранней стадией пародонтита. Авторы 
сосредоточились на оценке методов самостоятельного 
ухода за пародонтом как терапевтической стратегии 
на начальных этапах заболевания. Результаты иссле-
дования подтверждают положительные ассоциации 
между качественным лечением заболеваний пародонта 
и снижением риска развития атеросклеротической 
болезни сердца, заболеваний периферических артерий, 
гипертонической болезни и инфаркта миокарда [16].

Молекулярные механизмы 
системного воспаления

Детальное изучение молекулярных основ взаи-
мосвязи пародонтита с системными заболеваниями 
было проведено Порядиным и коллегами (2022). 
Эпидемиологические данные исследования, осно-
ванные на анализе NHANES, продемонстрировали 
четырехкратно более высокую распространенность 
хронического пародонтита у пациентов с ревма-
тоидным артритом. Значимое вовлечение микро-
организма Porphyromonas gingivalis в генерацию 
антител к цитруллинированным пептидам у па-
циентов с ревматоидным артритом подтверждает 
роль пародонтальных патогенов в формировании 
системных аутоиммунных реакций [17].

Сердечно-сосудистые ассоциации: 
эпидемиологические доказательства

Наиболее убедительные доказательства роли па-
родонтита как системного воспалительного драйвера 
получены в исследованиях сердечно-сосудистых 
заболеваний. Копецкий и соавторы (2019) проанали-
зировали взаимосвязь воспалительных заболеваний 
пародонта с общесоматическими заболеваниями че-
рез общие патогенетические механизмы системного 
воспаления. Пациенты с острой сердечной недоста-
точностью демонстрировали значительно худшее 
гигиеническое состояние полости рта по сравнению 
с контрольной группой, что позволяет рассматривать 
неудовлетворительную гигиену как независимый 
фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний [18].

Авторами установлена прямая корреляция 
между пародонтитом и сывороточным уровнем 
C-реактивного белка и интерлейкина-6. У пациентов 
с сочетанной патологией отмечаются более высокие 
показатели медиаторов воспаления и биомаркеров 
дислипидемии. Даже незначительное возрастание 
уровня C-реактивного белка ассоциируется с повы-
шенным риском сердечно-сосудистых заболеваний. 
Установлена взаимосвязь между компонентами мета-
болического синдрома и клиническими показателями 
пародонтита, при этом локус ANRIL ассоциируется 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, сахарным 
диабетом 2-го типа и агрессивным пародонтитом. 
Пародонтит функционирует как системный воспали-
тельный драйвер через эпизодическую бактериемию 
и попадание патогенов с медиаторами воспаления 
в кровоток, формируя двунаправленное взаимо-
действие между системными и пародонтальными 
заболеваниями [19].

Долгосрочные клинические последствия
Систематический анализ долгосрочных послед-

ствий пародонтита был проведен Larvin и коллегами 
(2021) в рамках метаанализа лонгитудинальных 
когортных исследований. Целью исследования была 
количественная оценка долгосрочного риска имму-
ноопосредованных системных заболеваний у лиц 
с пародонтитом по сравнению с людьми без па-
родонтита при минимальном периоде наблюдения 
один год. По результатам метаанализа установлен 
повышенный риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний у людей с пародонтитом и выявлены 
специфические траектории развития множествен-
ных заболеваний в данной категории пациентов. 
Критически важным является установление связи 
между пародонтитом и кластером взаимосвязанных 
системных заболеваний, что подтверждает концепцию 
пародонтита как фактора риска для формирования 
мультиморбидных состояний [19].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный анализ современной литературы 
убедительно демонстрирует фундаментальную смену 
парадигмы в понимании пародонтита как локализован-
ного воспалительного процесса на его интерпретацию 
в качестве мощного системного воспалительного 
драйвера. Накопленные данные свидетельствуют 
о том, что хроническое пародонтальное воспаление 
инициирует каскад патофизиологических механизмов, 
реализующих свое воздействие на организменном 
уровне через активацию специфических молекуляр-
ных путей и формирование устойчивого системного 
воспалительного ответа.

Центральная роль пародонтопатогенов, осо-
бенно Porphyromonas gingivalis и Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, в инициации системного вос-
паления реализуется через активацию Toll-подобных 
рецепторов и NF-κB-зависимых путей, что приводит 
к массивному выбросу провоспалительных цитоки-
нов и формированию дисбиотического микробио-
ма. Метастатическое распространение бактерий и их 
токсинов создает условия для развития отдаленных 
патологических очагов в сердечно-сосудистой системе, 
что подтверждается обнаружением пародонтопатоге-
нов в миокарде, перикардиальной жидкости и интиме 
сосудов. Особое значение имеет установленная связь 
между пародонтальным воспалением и эндотелиальной 
дисфункцией, которая развивается через снижение 
активности NO-синтазы и активацию молекул адгезии 
VCAM-1 и ICAM-1. Прогрессирование воспалительного 
процесса приводит к структурным изменениям мио-
карда через активацию фиброзных процессов и создает 
предпосылки для развития аритмий, что расширяет 
спектр кардиоваскулярных осложнений пародонтита.

Научная новизна настоящего обзора заключается 
в интегративном анализе молекулярных, клеточ-
ных и системных механизмов воздействия паро-
донтита, позволившем сформулировать концепцию 
многоуровневого патогенетического воздействия 
пародонтального воспаления на организм человека. 
Впервые систематизированы данные о роли микро-
циркуляторных нарушений как связующего звена 
между локальным пародонтальным воспалением 
и системными заболеваниями, а также обоснована 
концепция пародонтальных карманов как резервуа-
ра для системной диссеминации патогенов. Новым 
является установление специфических траекторий 
развития мультиморбидных состояний у пациентов 
с пародонтитом, что открывает перспективы для 
разработки персонализированных подходов к про-
филактике и лечению системных осложнений.

Полученные данные обосновывают необходимость 
пересмотра клинических подходов к диагностике 

и лечению пародонтита с учетом его системного 
воздействия, а также разработки интегрированных 
терапевтических стратегий, направленных на кор-
рекцию как локального воспалительного процесса, 
так и его системных проявлений. Установленные 
патофизиологические механизмы открывают новые 
возможности для фармакологического воздействия 
на ключевые звенья системного воспаления и создают 
научную основу для разработки инновационных мето-
дов профилактики ассоциированных с пародонтитом 
системных заболеваний.
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