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В настоящее время получены свидетельства 
взаимосвязи патологии периодонта (ПП) 
и  хронического аутоиммунного воспалитель-

ного ответа [1, 2]. Установлено, что ПП ассоциируется 
с  системным воспалением и  сосудистой патологией, 
что характеризуется эндотелиальной дисфункцией 
[3] и существенным риском кардиоваскулярных и це-
реброваскулярных заболеваний, сахарного диабета 
(СД), аутоиммунных болезней [4–6]. Многочисленные 
клинические и эпидемиологические исследования от-
мечают повышение частоты ПП у больных с таким ау-
тоиммунным заболеванием, как ревматоидный артрит 
(РА) [7]. Широко обсуждается концепция аутоиммун-
ной природы ПП с участием разнообразных механиз-
мов, включая антигенпрезентацию, опосредованную 
иммунглобулином А (IgA), Т-клеточные реакции, ги-
перпродукцию аутоантител, эффекты идиотип-анти-
отипической сети, перекрестную реактивность с бак-
териальными или вирусными антигенами, влияние 
генетических факторов [8–10]. 

Поскольку в Международной классификации стома-
тологических заболеваний, а также в Международной 
и  Российской анатомической номенклатуре отсут-
ствует понятие «пародонт», вместо него применяют 
термин «периодонт». В  связи с  этим в  зарубежной 
литературе повсеместно используют термин «перио-
донтит» (ПД), что соответствует принятому в  России 
термину «пародонтит». 

ПД характеризуется воспалительным процес-
сом в  тканях, прилежащих к  периодонтальной щели, 
и  представляет собой многофакторный патологи-
ческий процесс, в  основе которого лежит комплекс 
микробиологических и иммунологических нарушений, 
развивающихся на фоне генетической предрасполо-
женности [11]. ПД рассматривают как хроническое 
воспалительное заболевание, при котором важной 
составляющей патогенеза являются иммунные нару-
шения [8, 9, 11]. 

Предполагают, что характер патологических измене-
ний и клинические проявления ПД в большей степени 
зависят от активности клеточных иммунных реакций, 
чем от непосредственного воздействия патогенных 
микроорганизмов, присутствующих на зубах и в под-
десневом пространстве [11, 12]. Персистенция очагов 
локального воспаления при хроническом ПД может 
нарушать системный баланс воспалительных медиа-
торов, потенцируя системную патологию, чем можно 
объяснять установленные факты повышения риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) независимо 
от традиционных факторов [4, 11] и неблагоприятного 
исхода беременности среди пациентов, страдающих 
ПД [13–15]. 

Стоматологические инфекции и  различные формы 
ПП весьма распространены в  популяциях с  высоким 
риском атеросклероза, а патогены периодонта обна-
руживают в составе атеросклеротических бляшек [5]. 
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Abstract: The paper presents evidence for a relationship between the periodontal disease (PD) and chronic auto-
immune inflammatory response. PD is associated with systemic inflammation and vascular disease, which is char-
acterized by endothelial dysfunction and significant risk of cardiovascular and cerebrovascular diseases, diabe-
tes, autoimmune diseases, including rheumatoid arthritis. Further interdisciplinary research of various aspects of 
PD have prospects for rheumatic diseases.
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Предполагается, что взаимосвязь атеросклероза и ПП 
в  первую очередь опосредована продукцией спец-
ифичного спектра цитокинов, сигнальных молекул 
и  энзимов, модулирующих реализацию хронических 
воспалительных реакций, имеющих ключевое значе-
ние и  в  патогенезе РЗ [16]. Концентрации СРБ и  сы-
вороточного амилоида А при сочетании ПД и ССЗ су-
щественно выше, чем при изолированных состояниях 
или у здоровых лиц [17]. 

Выявление асимптомной ПП предложено использо-
вать для скрининга ССЗ [18]. Показано, что лечение 
ПД снижает риск  ССЗ и  сопровождается нормализа-
цией эндотелиальной функции и уровня воспалитель-
ных медиаторов (СРБ, ФНОα, ИЛ-1), фибриногена, 
молекул адгезии [3]. В свою очередь назначение ста-
тинов может быть эффективно для предотвращения 
или уменьшения проявлений ПД [5]. 

Имеются свидетельства взаимосвязи ПП с другими 
патологическими состояниями. Так, продемонстри-
рована достоверная связь между ПД и  преждевре-
менными родами и/или низкой массой тела ново-
рожденного [19–20]. При этом ПД рассматривается 
как независимый фактор риска для неблагоприятного 
исхода беременности, на который можно оказывать 
влияние [21]. Установлена ассоциация между геста-
ционным СД и ПП [22]. 

По-видимому, существуют двусторонние взаимо-
действия между СД и  развитием ПД: СД оказывает 
негативное влияние на состояние периодонта, в свою 
очередь ПД усугубляет течение СД и влияет на его ос-
ложнения [23]. Продемонстрировано, что ПД у  паци-
ентов с  СД ассоциируется с  прогрессированием на-
рушений толерантности к глюкозе вплоть до развития 
СД и неконтролируемой гипергликемии [24]. 

Хронический ПД рассматривают как независимый 
фактор риска рака полости рта, глотки и гортани [25, 
26]. Так, в проспективном исследовании установлена 
значительная ассоциация ПП и злокачественных ново-
образований легких, почек, поджелудочной железы, 
гематологических заболеваний [26]. Наиболее тесная 
связь прослежена с  новообразованиями полости рта 
и пищевода. Отмечено, что при ПД чаще встречаются 
низкодифференцированный плоскоклеточный рак по-
лости рта, чем у лиц без ПП [27].

Получены свидетельства связи РА и ПД, при тяжелом 
течении которого присутствует тенденция повышения 
частоты РА [7, 28]. ДНК бактерий периодонта обнару-
живают в  сыворотке крови и  синовиальной жидкости 
больных РА, страдающих ПД [29]. Некоторые иссле-
дователи рассматривают хронический ПД в  качестве 
фактора риска РА [1], в то же время по данным одного 
крупного проспективного исследования, у  американ-
ских женщин с  ПД, осложненным потерей зубов или 
оперативными вмешательствами, не установлено по-
следующее повышение заболеваемости РА [30]. 

В свою очередь, неоспоримым фактом является 
связь ПД с  респираторными заболеваниями [31]. 
Так, присутствие патологии полости рта пятикратно 
увеличивает риск  хронических заболеваний органов 
дыхания [32]. Среди возможных механизмов можно 
обсуждать колонизацию зубного налета патогенной 
флорой с  последующей аспирацией, качественные 
изменения слюны и  повреждение цитокинами ре-
спираторного эпителия, приводящее к снижению ба-
рьерной функции. 

Хроническая инфекция, включая патогены по-
лости рта, традиционно рассматривается в  каче-
стве этиологического фактора другой формы СВ,  
IgА-васкулита (Шенлейна-Геноха). Представлены дан-
ные, что успешное лечение инфекции полости рта при 
этом заболевании позволяет оптимизировать эффект 
стандартной терапии [33]. При еще одной форме СВ, 
болезни Бехчета, поражение периодонта ассоцииру-
ется с тяжестью заболевания [34], а эффективное ле-
чение зубов и ПД в долговременной перспективе улуч-
шает течение заболевания [35]. 

Таким образом, представленные данные подтверж-
дают актуальность изучения взаимного влияния ПД 
и РЗ. Слизистую полости рта можно рассматривать как 
хорошо доступную для исследования модель, зеркаль-
но отражающую системные тканевые воспалительные 
реакции, происходящие в  организме. Кроме того, 
приблизительно 73% белков слюны не обнаруживают 
в плазме, что открывает уникальные возможности ис-
следования протеомных маркеров слюны [36]. 
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