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В настоящее время большой интерес вы-

зывают исследования, направленные на изу-

чение взаимосвязи патологии периодонта

(ПП) и хронического аутоиммунного воспа-

лительного ответа [1], к наиболее ярким моде-

лям которого относят системные васкулиты

(СВ) [2]. Установлено, что ПП ассоциируется

с системным воспалением и сосудистой пато-

логией, это характеризуется эндотелиальной

дисфункцией [3] и существенным риском кар-

диоваскулярных и цереброваскулярных забо-

леваний, сахарного диабета (СД), аутоиммун-

ных болезней [4–6]. Отмечено повышение ча-

стоты ПП у больных с таким аутоиммунным

заболеванием, как ревматоидный артрит (РА)

[7], в то же время исследования ПП при СВ

фрагментарны и немногочисленны.

Поскольку в Международной класси-

фикации стоматологических заболеваний,

а также в Международной и Российской ана-

томических номенклатурах отсутствует поня-

тие «пародонт», вместо него применяют тер-

мин «периодонт». В связи с этим в зарубеж-

ной литературе повсеместно используют тер-

мин «периодонтит» (ПД), что соответствует

принятому в России термину «пародонтит». 

ПД характеризуется воспалительным

процессом в тканях, прилежащих к периодон-

тальной щели, и представляет собой многофак-

торный патологический процесс, в основе ко-

торого лежит комплекс микробиологических

и иммунологических нарушений, как правило,

развивающихся на фоне генетической предрас-

положенности [8]. ПД, возникающий под дей-

ствием микроорганизмов, организованных

в биопленке полости рта, рассматривают как

хроническое воспалительное заболевание,

при котором важной составляющей патогенеза

являются иммунные нарушения [8–10]. 

Широко обсуждается концепция аутоим-

мунной природы ПП с участием разнообразных

механизмов, включая презентацию антигена,

опосредованную иммуноглобулином А (IgA),

Т-клеточные реакции, гиперпродукцию аутоан-

тител, эффекты идиотип-антиидиотипической

сети, перекрестную реактивность с бактериаль-

ными или вирусными антигенами, влияние ге-

нетических факторов [9, 10]. Получены данные,

свидетельствующие об участии в патогенезе

наиболее агрессивных форм ПД аутоиммунных

механизмов [11]. Возможно, иммунные реак-

ции, прежде всего направленные на физиологи-

ческую ликвидацию поврежденных клеток

и тканей, при определенных обстоятельствах

становятся чрезмерными и способствуют про-

грессированию патологического процесса [12]. 
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Микроорганизмы, присутствующие на зубах и в под-

десневом пространстве, выделяют широкий спектр эндо-

токсинов, в первую очередь липополисахаридов и струк-

турных антигенов грамотрицательных бактерий, которые

способны вызывать и поддерживать воспаление. Защит-

ные реакции местного иммунного ответа при ПД прежде

всего направлены на устранение патогенных микроорга-

низмов. Вместе с тем активация клеточного иммунитета,

в том числе при участии лимфоцитов и макрофагов, спо-

собствует повреждению тканей с персистенцией воспале-

ния и локальной костной резорбцией. Таким образом, па-

тологические изменения и клинические проявления ПД

могут больше зависеть от активности клеточных иммун-

ных реакций, чем от непосредственного воздействия пато-

генных микроорганизмов [8]. 

Персистенция очагов локального воспаления при

хроническом ПД может нарушать системный баланс вос-

палительных медиаторов, потенцируя системную патоло-

гию, чем можно объяснять повышение частоты сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ) независимо от традицион-

ных факторов риска (ФР) [4, 8] и неблагоприятного исхода

беременности [13–15] среди пациентов, страдающих ПД. 

Тяжелое течение ПП ассоциируется с повышением

уровня С-реактивного белка (СРБ), интерлейкина 6 (ИЛ6)

и количества нейтрофилов в крови [16, 17]. В эксперименте

на животных получены доказательства связи ПД, вызванно-

го грамотрицательной анаэробной инфекцией Tannerella for-

sythia, с повышением в крови уровня белков острой фазы

и изменением липидного профиля [18]. Обусловленное ПП

усиление системной воспалительной активности, возмож-

но, провоцирует воспалительные реакции в атеросклероти-

ческих бляшках и повышает риск серьезных сердечно-сосу-

дистых и цереброваскулярных осложнений [19, 20]. 

Взаимосвязь ССЗ и повышения продукции СРБ про-

демонстрирована в популяционных исследованиях [21],

у больных РА наблюдается значительное повышение риска

ССЗ [22, 23]. Давно обсуждается и роль инфекции в разви-

тии атеросклероза [24, 25]. Предполагают, что присутствие

инфекционных агентов провоцирует хроническое воспа-

ление и блокирует апоВ-100-лиганд-рецепторное взаимо-

действие, поглощение клетками липопротеидов низкой

плотности (ЛПНП). Дефицит в клетках эссенциальных по-

лиеновых жирных кислот и избыток в крови ЛПНП транс-

формируют синдром воспаления в синдром атеросклероза.

Действительно, у пациентов с хроническими инфекциями

и высоким уровнем СРБ установлено повышение риска

атеросклероза сонных артерий и ССЗ [26].

Стоматологические инфекции и различные формы

ПП весьма распространены в популяциях с высоким риском

атеросклероза, патогены периодонта обнаруживают в соста-

ве атеросклеротических бляшек [5], получены свидетельства

общей генетической предрасположенности атеросклероза

и ПП [5]. Показано, что у больных атеросклерозом повыше-

ние уровней СРБ и ИЛ6 ассоциируется с ПП [27], а концен-

трации СРБ и сывороточного амилоида А при сочетании ПД

и ССЗ существенно выше, чем при изолированных состоя-

ниях или у здоровых лиц [28]. Кроме того, при хроническом

ПД установлено повышение частоты кардиоваскулярных

и цереброваскулярных заболеваний независимо от традици-

онных ФР [4, 8, 29]. Выявление асимптомной ПП предложе-

но использовать для скрининга ССЗ [30]. 

Лечение ПД способствует нормализации уровня

СРБ, фактора некроза опухоли α (ФНОα), ИЛ1, фибрино-

гена, молекул адгезии и снижению риска ССЗ [3]. В свою

очередь назначение статинов может быть эффективно для

предотвращения или уменьшения проявлений ПД [5].

Имеются свидетельства взаимосвязи ПД с другими

патологическими состояниями. Так, продемонстрирована

достоверная связь между ПД и преждевременными родами

и/или низкой массой тела новорожденного [31–33].

При этом ПД рассматривается как независимый ФР для

неблагоприятного исхода беременности, на который мож-

но оказывать влияние [15, 34]. Кроме того, установлена ас-

социация между гестационным СД и ПП [35]. 

По-видимому, существуют двусторонние взаимодей-

ствия между СД и ПД: СД оказывает негативное влияние

на состояние периодонта, в свою очередь ПД усугубляет

течение СД и влияет на его осложнения [36]. ПД ассоции-

руется с прогрессированием нарушения толерантности

к глюкозе вплоть до развития СД и неконтролируемой ги-

пергликемии [37]. В качестве ключевого механизма повре-

ждения инсулин-продуцирующих клеток поджелудочной

железы предполагают персистенцию высокой концентра-

ции провоспалительных цитокинов [38, 39].

Хронический ПД рассматривают как независимый

ФР рака полости рта, глотки и гортани [40, 41]. В проспек-

тивном исследовании установлена значительная ассоциа-

ция ПП и злокачественных новообразований легких, по-

чек, поджелудочной железы, гематологических заболева-

ний [41]. Наиболее тесная связь прослежена с новообразо-

ваниями полости рта и пищевода, отмечено, что при ПД

чаще встречаются низкодифференцированный плоскокле-

точный рак полости рта, чем у лиц, не страдающих ПД [42].

Получены свидетельства взаимосвязи ПП и ревмати-

ческих заболеваний, в частности РА. При тяжелом течении

ПД отмечена тенденция к повышению частоты РА [7, 43],

ДНК бактерий периодонта обнаруживают в сыворотке

крови и синовиальной жидкости больных РА, страдающих

ПД [44]. Некоторые исследователи рассматривают хрони-

ческий ПД в качестве ФР РА [1], в то же время, по данным

крупного американского проспективного исследования

у женщин с ПД, осложненным потерей зубов или опера-

тивными вмешательствами, не установлено последующее

повышение заболеваемости РА [45]. 

Решающую роль в ассоциации РА и ПД может играть

Porphyromonas gingivalis, единственный прокариот, выделя-

ющий пептидил-аргинин деиминазу – фермент, катализи-

рующий процесс расщепления аргинина до цитруллина

[44]. Колонизация полости рта P. gingivalis может нарушать

иммунную толерантность к цитруллинированным антиге-

нам или усиливать аутоиммунный ответ и способствовать

развитию РА у генетически предрасположенных больных.

Показана корреляция между гиперпродукцией антител

к P. gingivalis и уровнем антител к циклическому цитрулли-

нированному пептиду у больных РА [46]. В эксперименте

на животных артрит тяжелой степени быстрее развивался

у инфицированных P. gingivalis [47].

Прослежена генетическая общность ПД и РА [48].

Так, установлена ассоциация ПД с HLA-DR4, присутству-

ющим у 50% больных РА и встречающимся лишь у 14%

здоровых лиц [49, 50]. Тяжелое течение РА определяет на-

личие HLA-DRB1, с которым также ассоциируется ПД [7,

51–53]. При ПД тяжелого течения, как и у больных РА, вы-

явлена выраженная экспрессия гена Toll-подобного рецеп-

тора 2, распознающего рецептора врожденной иммунной

системы [54].
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Механизмы хронического воспаления при ПД и РА

объединяет много общих черт, включая высокое содержа-

ние ИЛ1, ФНОα и низкую концентрацию таких противо-

воспалительных цитокинов, как ИЛ10 и трансформирую-

щий фактор роста β [43, 55–57], что дополняется сходст-

вом процессов околосуставного остеопороза и деструкции

костной ткани челюсти, зубов [58]. Вероятно, системное

подавление активности провоспалительных цитокинов

должно контролировать ПП. Действительно, у больных РА

лечение ингибиторами ФНОα способствует обратному

развитию клинических проявлений ПД и снижению в тка-

нях десны локальной продукции ФНОα [43, 59].

Интересно, что у больных ПД, страдающих РА или

системной красной волчанкой, были обнаружены анти-

нейтрофильные цитоплазматические антитела (АНЦА)

с неуточненной эпитопной специфичностью [60]. При об-

следовании 73 больных ПД в 5 случаях с наиболее тяжелым

течением (генерализованной агрессивной формой) были

выявлены АНЦА с перинуклеарным типом свечения [61].

Предполагают, что гиперпродукция АНЦА может участво-

вать в патогенезе ПП [10].

АНЦА, специфичные к антигенам первичных гранул

нейтрофилов, обладают широким спектром патологиче-

ских эффектов [2, 62–64], напрямую воздействуют на клет-

ки-мишени (нейтрофилы, моноциты) за счет связывания

с соответствующими антигенами, экспрессированными на

поверхности клеточной мембраны, что вызывает их акти-

вацию с выбросом реактивных кислородных радикалов,

протеолитических ферментов и провоспалительных цито-

кинов. АНЦА увеличивают цитотоксичность нейтрофилов

в отношении эндотелиальных клеток и повышают экс-

прессию молекул адгезии, способствуя трансэндотелиаль-

ной миграции активированных нейтрофилов. Наконец,

АНЦА вызывают нарушения апоптоза нейтрофилов, сти-

мулируют пролиферацию Т-лимфоцитов, что индуцирует

хронизацию воспаления.

Обсуждается связь между ПП и АНЦА-СВ, при кото-

рых поражение десен и слизистой оболочки полости рта

встречается в 10–62% случаев [65–68] и у 6–10% больных

может становиться манифестным симптомом [65, 69], по-

рой намного опережая развитие системных проявлений за-

болевания [65, 70–72]. Получены свидетельства важной

роли микроорганизмов, прежде всего Staph. aureus, в ини-

циации и поддержании АНЦА-ассоциированных аутоим-

мунных воспалительных реакций [73], являющихся много-

факторным процессом. Хорошо известно, что инфекции,

в первую очередь респираторные, способны провоциро-

вать рецидивы АНЦА-СВ [74]. Присутствие хронической

локальной инфекции, обусловленной ПД, в этих обстоя-

тельствах может создавать условия для рецидива АНЦА-

СВ, что до настоящего времени не изучено. 

В свою очередь, неоспоримым фактом является связь

ПД с респираторными заболеваниями [75, 76]. Так, при-

сутствие патологии полости рта пятикратно увеличивает

риск хронических заболеваний органов дыхания [77]. Сре-

ди возможных механизмов обсуждаются колонизация зуб-

ного налета патогенной флорой с последующей аспираци-

ей, качественные изменения слюны и повреждение цито-

кинами респираторного эпителия, приводящее к сниже-

нию его барьерной функции [77, 78]. 

Хроническая инфекция, включая патогены полости

рта, традиционно рассматривается в качестве этиологиче-

ского фактора другой формы СВ, IgА-васкулита (Шенлей-

на–Геноха). Представлены данные, свидетельствующие,

что успешное лечение инфекции полости рта при этом за-

болевании позволяет оптимизировать эффект стандартной

терапии [79]. 

При еще одной форме СВ, болезни Бехчета, ПП ас-

социируется с тяжестью заболевания [80], а эффективное

лечение зубов и ПД в долговременной перспективе улуч-

шает течение заболевания [81]. 

Таким образом, представленные данные подтвержда-

ют актуальность изучения взаимного влияния ПП и СВ.

Слизистую оболочку полости рта можно рассматривать

как хорошо доступную для исследования модель, зеркаль-

но отражающую системные тканевые воспалительные ре-

акции, происходящие в организме. Кроме того, приблизи-

тельно 73% белков слюны не обнаруживают в плазме, что

открывает уникальные возможности исследования проте-

омных маркеров слюны [82]. Достижения в области проте-

омики в последние годы способствовали появлению мно-

гочисленных методик для оценки компонентов слюны

[83]. Исследование профиля биомаркеров слюны рассмат-

ривается как перспективный метод оценки ФР и неинва-

зивной диагностики широкого круга патологических со-

стояний человека, включая болезнь Крона, синдром Шег-

рена, панкреатит, рак поджелудочной железы, полости рта

и молочной железы, ожирение, ССЗ [84–86]. Так, повы-

шенное содержание в слюне IgА, коррелирующее с уров-

нем СРБ и асимптомным поражением зубов, предложено

рассматривать как возможный ФР ССЗ [87]. 

Таким образом, представленные данные свидетельст-

вуют о высокой актуальности междисциплинарных иссле-

дований, направленных на изучение биологических эффе-

ктов ПП при различных нозологических формах СВ.
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