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Pathogenetic Relationship of 
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and Rheumatoid Arthritis
Резюме
Патогенетическое единство механизмов прогрессирования хронического пародонтита и ревматоидного артрита подтверждается общими 

звеньями иммуновоспалительных реакций.

Повреждение тканей пародонта опосредовано цитотоксическими эффектами вырабатываемых бактериями Porphyromonas gingivalis фер-

ментов и их метаболитов. Нейтрофилы способствуют развитию пародонтита и участвуют  в его прогрессировании, рекрутируя Т-хелперы 17 

(Th17) и способствуя накоплению плазматических клеток в поражённых тканях. Активация иммунокомпетентных клеток способствует гене-

рации активных форм кислорода, инициирующих свободнорадикальное окисление липидов, что в сочетании с невозможностью их нейтра-

лизации вследствие сниженного антиоксидантного потенциала приводит к развитию оксидативного стресса.

Связь между ревматоидным артритом и хроническим пародонтитом была в центре внимания многочисленных исследований, что обу-

словлено их общими патогенетическими механизмами. Хроническое воспаление, связанное как с ревматоидным артритом, так и с хрони-

ческим пародонтитом, сходно по преобладающему адаптивному иммунному фенотипу, дисбалансу между про — и противовоспалитель-

ными цитокинами. Значимым является вовлечение микроорганизма Porphyromonas gingivalis в генерацию антител к цитруллинированным 

пептидам у пациентов с ревматоидным артритом. Общность эпитопа (SE)-кодирующего аллель HLA-DRB1, связывающего цитруллини-

рованные пептиды, может служить основанием для утверждения генетической предрасположенности и взаимопотенцирования данных 

заболеваний. 

Таким образом, имеющаяся взаимосвязь хронического пародонтита и ревматоидного артрита обосновывает необходимость проведения 

исследований, направленных на разработку новых методов в диагностике, лечении и профилактике рассматриваемых заболеваний с целью 

разобщения общих патогенетических механизмов воспалительных реакций и процессов остеорезорбции, приводящих к стойким функци-

ональным и органическим расстройствам.
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Abstract
The pathogenetic mechanisms of progression of chronic periodontitis accompanied with rheumatoid arthritis is confirmed by the common parts of 

immune-inflammatory reactions.

Damage to periodontal tissues is indirectly made by cytotoxic effects of enzymes and their metabolites produced by Porphyromonas gingivalis 

bacteria. Neutrophils contribute to the progression of periodontitis and participate in its amplification by recruiting T-helper cells 17 and contributing 

to the accumulation of plasma cells in the affected tissues. Activation of immunocompetent cells promotes the generation of reactive oxygen species 

that initiate free radical oxidation of lipids, which, combined with the inability to neutralize them due to reduced antioxidant potential, leads to the 

development of oxidative stress.

The connection between rheumatoid arthritis and chronic periodontitis has been the focus of numerous studies, due to their common pathogenetic 

mechanisms. Chronic inflammation associated with both rheumatoid arthritis and chronic periodontitis is similar in its prevailing adaptive immune 

phenotype, an imbalance between pro- and anti-inflammatory cytokines. The involvement of the Porphyromonas gingivalis microorganism in the 

generation of antibodies to citrullinated peptides in patients with rheumatoid arthritis is significant. The similarity of the epitope (SE) encoding the 

HLA-DRB1 allele, binding citrullinated peptides, can act as a basis for the approval of the genetic predisposition and mutual potential of these diseases.

Thus, the proven connection between chronic periodontitis and rheumatoid polyarthropathies determines the significance of the analysis of the 

data obtained and substantiates the need for strategic research aimed at developing new methods in the diagnosis, treatment and prevention of 

the diseases for the purpose of breaking and separation of the common pathogenetic mechanisms of inflammatory reactions and osteoresorption 

processes leading to persistent functional and organic disorders.
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ACPA — антитела к цитруллинированным пептидам, IL — интерлейкин, IL-1β — интерлейкин-1β, MMP — матриксные металлопротеиназы, 
PPAD — пептидил-аргининдезаминаза, RANKL — активатор мембраносвязанного рецептора ядерного фактора каппа-β, TNF –фактор некроза 
опухоли, АФК — активные формы кислорода, РА — ревматоидный артрит

Введение

Воспалительные заболевания пародонта представ-
ляют собой одну из самых актуальных патологий в 
мире, имеющих социальную значимость [1]. Распро-
страненность в мире составляет около 98 % и является 
одной из основных причин потери зубов [2]. По дан-
ным Всемирной Организации здравоохранения (ВОЗ) 
пик заболеваемости пародонта приходится на 35-
45 лет, а в последнее время определяется тенденция к 
поражению у лиц более молодого возраста [3]. Распро-
страненность заболеваний пародонта в России имеет 
возрастные особенности. В  частности, их встречае-
мость в возрасте 32 лет составляет 48,2 %, 45 лет — до 
86 %, а в возрасте 65 лет достигает 100 % [4].

В настоящее время одонтогенной инфекции от-
водится важная роль в развитии соматической па-
тологии [5]. Патогены пародонта, повышенный син-
тез провоспалительных цитокинов способствуют 

формированию системного ответа и/или развитию 
ряда системных аутоиммунных заболеваний, из ко-
торых наибольшей значимостью обладают ревмати-
ческие заболевания с поражением суставов. В данной 
группе наибольшую патогенетическую связь с воспа-
лительными заболеваниями пародонты имеет ревма-
тоидный артрит [6]. 

Данные NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) свидетельствуют о том, что рас-
пространенность хронического пародонтита, оцени-
ваемая по количеству отсутствующих зубов, в четы-
ре раза выше у пациентов ревматоидным артритом 
(РА) [7]. Этот вывод подтверждается проведенными 
эпидемиологическими исследованиями и исследо-
ваниями случай-контроль, которые показали, что 
пациенты с активным РА имеют значительно более 
высокую распространенность хронического паро-
донтита (определяемую различными критериями, 
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включая кровотечение, гингивит и увеличенную глу-
бину зондирующего кармана) по сравнению с пациен-
тами без РА [8]. Кроме того, распространенность РА 
у пациентов с хроническим пародонтитом выше, чем 
среди лиц без данной патологии [6].

В подтверждение патогенетической связи между 
хроническим пародонтитом и ревматоидным ар-
тритом необходимо указать гораздо более высокую 
распространенность ревматоидного артрита у паци-
ентов с хроническим пародонтитом (3,95 % по срав-
нению с 1 % в общей популяции) [9]. Обращает вни-
мание, что при высокой активности ревматоидного 
артрита повышение скорости оседания эритроцитов 
и увеличение уровня С-реактивного белка коррели-
руют с более тяжелой степенью резорбции пародон-
тальной кости [8].

При хроническом пародонтите и ревматоидном 
артрите имеются сходные генетические факторы, спо-
собствующие развитию данных патологий. Более 50 % 
риска развития РА связано с генетическими фактора-
ми, и наиболее значимой генетической ассоциацией 
при РА является SE-кодирующий ген HLA-DRB1, ко-
торый дает более 80 % восприимчивости к поврежде-
нию тканей пародонты [7].

Иммунологические аспекты 
развития хронического 
пародонтита
В ротовой полости по некоторым данным находит-

ся около 700  микроорганизмов [10]. Микробиологи-
ческие аспекты патогенеза хронического пародонти-
та заключаются в колонизации десневых карманов, 
главным образом, грамотрицательными анаэробны-
ми бактериями Porphyromonas gingivalis в сочетании с 
Agregatibacter actinomycetemcomitans и др. В  условиях 
нарушения состава микробиоты в сочетании с эф-
фектами действия определённых иммунных клеток, 
вышеуказанный компонент реализуется как патоло-
гический [7]. P. Gingivalis первично локализуются в 
наддесневой поверхности зуба и поддесневой щели, 
вызывая разрушение поддерживающих периодонт 
тканей посредством вырабатываемых ферментов: про-
теиназы, гемолизинов, пептидил-аргинин дезаминазы 
(PPAD) и реагируя с клеточными компонентами [11]. 
Данные ферменты и метаболиты (щелочные и кислые 
фосфатазы, летучие соединения серы — сероводород, 
метилмеркаптан и диметилсульфид) проявляют цито-
токсичность в результате ингибировании фосфолипа-
зы А2 и синтеза белка. Выраженность воспалительной 
реакции определяется местной и общей, специфиче-
ской и неспецифической резистентностью [12]. Ми-
кроорганизмы организуются в зубную бляшку через 
24-48  часов с момента прекращения чистки зубов. 
Наддесневая часть зубной бляшки преимущественно 
представлена грамположительными микроорганиз-
мами, поддесневая  — грамотрицательными микро-
организмами. [13]. Антигенная нагрузка, действие 
токсинов ведут к повышению проницаемости эпите-
лия десневой борозды и гиперсекреции сулькулярной 

жидкости, что потенцирует дальнейшее увеличение 
проницаемости капилляров совместно с эффектами 
бактерий и лейкотоксинов. Фагоциты выходят в со-
единительную ткань и десневую жидкость [14].

Поражение пародонта начинается как острое вос-
паление, характеризующееся увеличением количества 
нейтрофилов, мигрирующих в десневую щель через 
эпителий периодонта, которые обладают способно-
стью к биосинтезу хемокинов и цитокинов, обладаю-
щих провоспалительными, противовоспалительными 
и иммунорегуляторными свойствами. Нейтрофилы, 
высвобождая хемокины, могут индуцировать рекру-
тирование продуцирующих интерлейкин-17 CD4-
позитивных Т-хелперов 17  в очаге инфекции или 
воспаления. Кроме того, они могут способствовать 
пролиферации и дифференцировке B-клеток в плаз-
матические клетки, которые отвечают за выработку 
антител. Активированные нейтрофилы экспрессиру-
ют активатор мембраносвязанного рецептора ядер-
ного фактора каппа  — β (RANKL), ключевого остео-
кластогенного цитокина и, тем самым, способствуя 
резорбции кости остеокластами [15]. Эти последние 
концепции предполагают, что нейтрофилы могут спо-
собствовать развитию пародонтита не только иници-
ируя поражение, но и участвуя в его прогрессирова-
нии [15].

Макрофаги являются важным источником провос-
палительных цитокинов, таких как интерлейкина-1β 
(IL-1β), фактора некроза опухоли (TNF), матриксных 
металлопротеиназ (MMP) и простагландина Е2 [16], 
играющих важную роль в развитии воспаления. Кро-
ме того, отмечается их повышение в десневой ткани и 
в десневой щелевой жидкости у пациентов с хрониче-
ским пародонтитом [17].

Согласно современным представлениям, хрони-
зации воспалительного процесса, в первую очередь, 
способствует гиперпродукция клетками факторов не-
специфической защиты организма: провоспалитель-
ных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18, TNF) в ответ 
на действие патогенных микроорганизмов [18]. 

Вследствие хемотаксического действия провос-
палительных медиаторов происходит инфильтрация 
тканей пародонта нейтрофилами и макрофагами. 
Их  последующая секреторная дегрануляция приво-
дит к высвобождению матриксных металлопротеи-
наз (MMP), которым отводится значительная роль в 
развитии и поддержании хронического воспаления 
[19]. ММР представляют собой Zn2+ и Ca2+-зависимые 
эндопептидазы, являющиеся энзимами катаболиз-
ма большинства белков внеклеточного матрикса. 
Коллагеназа-1 (MMP-1) отвечает за расщепление 
коллагена I типа, продуцируется в основном фибро-
бластами, а  также такими клетками, как макрофа-
ги, моноциты, остеобласты, эндотелиальные клетки, 
хондробласты. В  ряде исследований обнаруживалось 
повышение уровней MMP-8 и MMP-9 в тканях паро-
донта [20]. ММР-8 (коллагеназа-2) играет ведущую 
роль в конечных стадиях развития хронического па-
родонтита и ремоделирования тканей пародонта. Она 
секретируется преимущественно нейтрофилами и их 
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предшественниками, а также фибробластами, моно-
цитами, макрофагами, плазмоцитами, дифференци-
рованными гранулоцитами [19]. Следует отметить, 
что повышенное содержание MМP-8 (до 65  нг/мл) в 
десневой жидкости было обнаружено у пациентов с 
тяжёлым течением хронического пародонтита, а так-
же с нелечеными формами агрессивных типов [21]. 
Некоторыми авторами было установлено, что IL-1β, 
фактор некроза опухоли (TNF) способствуют избы-
точной выработке MMP-9 (коллагеназа-4), которая 
стимулирует повышение проницаемости, нарушение 
структуры тканей зуба и возникновение кариеса [22]. 

Существенную роль в деструктивных процессах 
пародонта играют генерация лимфоцитами провос-
палительных цитокинов и непосредственное действие 
ферментов бактериальных клеток на структуры кол-
лагена [18]. 

В этиопатогенезе хронического пародонтита от-
водится значительная роль процессам свободнора-
дикального окисления [23]. Вследствие чрезмерно-
го воспалительного ответа на бактериальный налет 
происходит разрушение тканей, что влечет за собой 
увеличение генерации активных форм кислорода 
(АФК) лейкоцитами [24]. Цитотоксическое действие 
АФК реализуется в перекисном окислении липидных 
структур как мембран клеток, так и межклеточного 
матрикса. Перекисное окисление АФК нарушает фи-
зико-химические свойства белков, что ведет к прояв-
лению окислительной деструкции и агрегации белка. 
Нарушение функций белков как компонентов транс-
портных и ферментных систем клетки приводит к на-
рушению постоянства внутренней среды [25]. Кроме 
того, АФК способны вызывать деполимеризацию вне-
клеточного матрикса (в частности, гликозаминоглика-
нов) и ферментов (в частности ММР) [26].

Отсутствие контроля реакций перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) вызывает не только нарушение 
обменных процессов, но также способствует возник-
новению структурных изменений в тканях и подавле-
нию защитных механизмов организма [25]. По некото-
рым данным, в результате активации ПОЛ происходит 
деструкция промежуточного эпителия, пародонталь-
ных тканей, приводящая к формированию патологи-
ческой подвижности зубов. Кроме этого, вследствие 
активации процессов свободнорадикального окисле-
ния, происходит нарушение процессов регенерации, 
формирование пародонтальных карманов и костной 
резорбции [26].

При пародонтите снижается активность ключевых 
ферментов антиоксидантной защиты организма: ката-
лазы, супероксиддисмутазы, глутатионпероксидазы, 
цитохромоксидазы. Наблюдается повышение суль-
фгидрильных групп, что указывает на распад проте-
инов. Кроме того, на активацию процессов свободно-
радикального окисления указывает то, что в десневой 
жидкости происходит увеличение содержания актив-
ных продуктов тиобарбитуровой кислоты, которые 
являются основным продуктом свободнорадикально-
го перекисного окисления полиненасыщенных жир-
ных кислот [27]. 

Патогенетическая 
взаимосвязь хронического 
пародонтита с ревматоидным 
артритом
Единство общепатологических процессов в про-

грессировании пародонтита и ревматоидного артри-
та  — содружественность действия клеточного и гу-
морального иммунитета посредством цитокиновой 
регуляции (IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18, TNF), роль ПОЛ в 
деструкции коллагеновых структур, внеклеточного 
матрикса поддесневых пространств, а также преиму-
щественной активации остеокластов, подтверждают 
вероятность взаимообусловленности и взаимопотен-
циирования данных патологических состояний [28].

Воздействие определенных факторов окружаю-
щей среды, например, курения, генетического фона 
(HLA-DRB1-SE), кишечного микробиома, инфекции 
P. gingivalis, а в последнее время и A. actinomycetem-
comitans (микробный дисбиоз), приводит к локаль-
ным изменениям белков за счет цитруллинирования 
[28, 29].

В частности, инфекция P. Gingivalis вызывает ак-
тивацию протеаз и пептидил-аргининдезаминазы 
(PPAD), которая генерирует цитруллинированные 
белки путём посттранскрипционного удаления у бел-
ков (кератина, феларгина, коллагена, фибрина) гуа-
нидиновой группы терминального аргинина и запу-
скает синтез антител к цитруллинированным белкам 
(ACPA), которые представлены антителами к цикли-
ческому цитруллинированному пептиду (АЦЦП), мо-
дифицированному цитруллинированному виментину 
(АМЦВ) и рядом других антител [30, 31].

Следствием нарушения толерантности к цитрул-
линированным белкам является запуск активации 
иммунокомпетентных клеток (дендритных клеток, 
макрофагов, T- и В-лимфоцитов), что провоцирует 
последующую продукцию провоспалительных цито-
кинов и, как следствие, активацию Т-хелперов 1-го 
типа (Th 1) и Th 17 клеток. Их стимуляция приводит к 
выработке интерферона-γ (IFN-γ), IL-2, IL-17, IL-21, 
TNF, приводящие к активации В-лимфоцитов, ко-
торые в последующем трансформируются в плазма-
тические клетки, отвечающие за продукцию аутоан-
тител IgG изотипа [32]. Таким образом, полученный 
сигнал против цитруллинированных эпитопов в су-
ставах приводит к усилению экспрессии ревматоид-
ного фактора (RF) и антител к цитруллинированным 
пептидам, которые способствуют формированию 
иммунных комплексов. Образующиеся иммунные 
комплексы фагоцитируются нейтрофилами и ма-
крофагами синовиальной оболочки, что приводит к 
повреждению нейтрофилов, высвобождению лизо-
сомальных ферментов, гистамина, серотонина, ки-
нинов, простагландинов, лейкотриенов и развитию 
экссудативно-пролиферативных изменений синовии 
и хряща. Повреждение иммунными комплексами тка-
ней сустава ведет к дальнейшему аутоантителообра-
зованию и способствует хронизации воспалительно-
го процесса [7].
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Гипепродукция провоспалительных цитокинов 
(TNF, IL-1, IL-6, IL-17) приводит к повышенной выра-
ботке RANKL. Кроме того, TNF способен связываться 
с TNF-рецептором 1-го типа на поверхности остеокла-
стов, стимулируя тем самым остеокластогенез [33].

Обращает внимание, что A. actinomycetemcomitans 
приводит к гиперцитруллинированию нейтрофилов 
и к активации ферментов цитруллина, которые так-
же участвуют в нарушении иммунной толерантно-
сти к молекулам хозяина. Эти иммунные комплексы 

Рисунок 1. Основные факторы формирования хронического генерализованного пародонтита и ревматоидного 
артрита [7]

Примечания. PPAD — петидил-аргинин дезаминаза; Th1 — Т-хелпер 1 типа; Th1 — Т-хелпер 2 типа; Th17 — Т-хелпер 17 типа; IL-1 — интерлейкин-1; 
IL-6 — интерлейкин-6; TNF — фактор некроза опухоли; IL-17 — интерлейкин-17; RANK-L — активатор мембраносвязанного рецептора ядерного фактора каппа-β; 
MMP — матриксные металлопротеиназы. 

Figure 1. Th e main factors of the formation of chronic generalized periodontitis and rheumatoid arthritis [7]
Notes. PPAD –peptidyl-arginine deiminase; Th1 — T-helper cell type 1; Th2 — T-helper cell type 2; Th17 — T-helper cell type 17; IL-1 — interleukin-1; IL-6 — interleukin-6; 
TNF — tumor necrosis factor; IL-17 — interleukin-17; RANK-L — receptor activator of nuclear factor kappa-β; MMP — matrix metalloproteinase.
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усиливают развитие воспалительного процесса, что 
может усугубить течение ревматоидного артрита. 
Кроме того, аутоантитела, могут способствовать 
воспалительному процессу, напрямую активируя 
остеокласты, путем взаимодействия их с цитрулли-
нированным виментином, экспрессирующимся на 
мембране предшественников остеокластов и приво-
дя, таким образом, к повреждению костей и хрящей 
(Рис. 1) [7].

Также необходимо отметить активацию тучных 
клеток, осуществляющих секрецию гепарина и се-
ротонина. Это приводит к развитию экссудативно-
пролиферативного воспаления синовиальной обо-
лочки суставов (синовит), который характеризуется 
формированием лимфоцитарных инфильтратов, на-
коплением макрофагов, развитием неоангиогенеза, 
пролиферацией клеток синовиальной оболочки и 
фибробластов с образованием агрессивной ткани  — 
паннуса. [33, 34]. При синовите происходит изменение 
клеточной структуры синовии, за счет увеличения ко-
личества макрофагоподобных (МФС) и фибробласто-
подобных синовиоцитов (ФПС). МФС продуцируют 
хемокины и факторы роста, что приводит к активации 
локальных ФПС, экспрессирующих IL-6, простанои-
ды, ММР и хронизации синовита [35].

Таким образом, цитруллинирование белков может 
представлять собой биологический механизм, способ-
ствующий усилению взаимных влияний между ревма-
тоидным артритом и хроническим пародонтитом.

Wagner et al. (2015) предложили модель «двух уда-
ров» влияния хронического пародонтита на ревмато-
идный артрит: первый «удар» инициируется увели-
чением распространенности PAD-продуцирующего 
P. gingivalis в микроокружении пародонта, что при-
водит к увеличению локальной цитруллинации пеп-
тидов и генерации антител к цитруллинированным 
белкам. Второй «удар» представлен перекрестной 
реактивностью генерируемых пародонтом ACPA к 
антигенам, присутствующим в микроокружении су-
става, что еще больше усугубляет хроническое ауто-
иммунное воспаление, вызываемое ревматоидным 
артритом [36].

Кроме того, при хроническом пародонтите и ревма-
тоидном артрите имеются сходные генетические фак-
торы, способствующие развитию данных патологий. 
Вполне возможно, что некоторые общие генетические 
нарушения связаны с повышенной восприимчиво-
стью к этим заболеваниям. Одним из потенциальных 
генетических механизмов, связывающих ревмато-
идный артрит и хронический пародонтит, является 

Рисунок 2. Патогенетическая связь хронического генерализованного пародонтита и ревматоидного 
полиартрита [7]

Примечания. PPAD — петидил-аргинин дезаминаза; Т-l — Т-лимфоцит; DK — дендритная клетка; MF — макрофаг; B-l — B-лимфоцит; Th1 — Т-хелпер 
1 типа; Th17 — Т-хелпер 17 типа; IL-1 — интерлейкин-1; IL-2 — интерлейкин-2; IL-6 — интерлейкин-6; IL-8 — интерлейкин-8; TNF — фактор некроза опухоли; 
IL-17 — интерлейкин-17; IL-21 — интерлейкин-21; RANK-L — активатор мембраносвязанного рецептора ядерного фактора каппа-β; MFS — макрофагоподобные 
синовиоциты; FPS — фибробластоподобные синовиоциты; MMP — матриксные металлопротеиназы; PG — простагландины
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общий эпитоп (SE)-кодирующий аллель HLA-DRB1 
[37]. Аллели HLA-DRB1, кодирующие бета-цепь глав-
ного комплекса гистосовместимости класса II, могут 
связывать цитруллинированные пептиды, что, воз-
можно, повышает иммуногенность аутоантигенных 
цитруллинированных пептидов артрита [38, 39].

Таким образом, растущий объем эксперимен-
тальных и клинических исследований, несомненно, 
показал, что существует сильная связь между рев-
матоидным артритом и хроническим пародонтитом 
(Рис 2) [7].

Заключение

Исходя из представленных обобщенных исследо-
ваний, можно с достаточной обоснованностью пред-
положить патогенетическую связь между механизма-
ми прогрессирования хронического пародонтита и 
ревматоидного артрита.

Корреляция между обоими заболеваниями под-
тверждается высокой частотой сочетания обеих па-
тологий в популяции, наличием общего эпитопа 
(SE)-кодирующего аллель HLA-DRB1, образованием 
перекрестно-реагирующих антител, обусловливаю-
щих сочетанное действие аутоиммунных и воспали-

тельных процессов, приводящих к системным эф-
фектам цитокинов на организменном уровне, что 
объясняет повышение риска возникновения данной 
патологии при хронизации пародонтита.

Связь ревматоидного артрита с хроническим паро-
донтитом обусловлена инфицированием тканей паро-
донта P. Gingivalis, приводящей к активации протеаз, 
PPAD и генерации цитруллинированных белков, на-
рушение толерантности к которым ведет к активации 
иммунокомпетентных клеток. Такая активация реак-
ций аутоагресии является определяющей в процессе 
формирования ревматоидного артрита при хрониза-
ции пародонтита. Ряд провоспалительных цитокинов 
(TNF, IL-1, IL-6, IL-17) приводят к повышенной выра-
ботке RANK-L и стимулируют остеокластогенез, ин-
дуцируя резорбцию костной ткани.

Дальнейшее изучение взаимовлияния данных па-
тологий позволит разработать новые способы диа-
гностики и лечения данных нозологий, предупреж-
дая их прогрессирование уже на ранних этапах 
формирования. Контроль за гигиеной полости рта, 
своевременное выявление начальных стадий разви-
тия пародонтита позволяют предупредить возможное 
возникновение ревматоидного артрита у лиц, име-
ющих генетическую предрасположенность к данной 

Figure 2. Pathogenetic connection of chronic generalized periodontitis and rheumatoid polyarthritis [7]
Notes. PPAD –peptidyl-arginine deiminase; T-l — T-lymphocyte; DK — Dendritic cell; MF — macrophage; B-l — B-lymphocyte; Th1 — T-helper cell type 1; Th17 — T-helper 
cell type 17; IL-1 — interleukin-1; IL-2 — interleukin-2;IL-6 — interleukin-6;IL-8 — interleukin-8; TNF — tumor necrosis factor; IL-17 — interleukin-17; IL-21 — interleukin-21; 
RANK-L — receptor activator of nuclear factor kappa-β; MFS — macrophage-like synoviocytes; FLS — fibroblast-like synoviocytes; MMP — matrix metalloproteinase; 
PG — prostaglandins
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патологии. Имеющиеся подтверждения наличия си-
стемного воспаления позволяют с достаточной обо-
снованностью внедрить в алгоритмы лечения данных 
заболеваний применение генно-инженерных биологи-
ческих препаратов. Выявление тесных взаимосвязей 
будет способствовать разработке и созданию лекар-
ственных препаратов, воздействующих одновременно 
и на РА, и на хронический пародонтит. Обобщённые 
научные данные указывают на необходимость тесно-
го взаимодействия стоматологов и ревматологов, а 
также проведения скринингового иммунологическо-
го обследования лиц с хроническим пародонтитом, 
особенно раннего трудоспособного возраста, с целью 
профилактики формирования или уменьшения про-
грессирования ревматоидного артрита.
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