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Резюме
Растущее количество доказательств свидетельствует о том, что патология пародонта, сопровождаю щаяся воспалением 
полости рта и патологическими изменениями в микробиоме полости рта, индуцирует изменение микробиома кишечника 
(ось «рот – кишечник»), участвует в патогенезе системных заболеваний. Настоящий обзор сосредоточен на опублико-
ванной литературе, с акцентом на последнее десятилетие, в которой оценивается, являются ли болезни пародонта, пре-
жде всего пародонтит, и пародонтопатические бактерии, факторами риска развития ревматоидного артрита. В рамках 
обзора рассмотрены двусторонние связи между ревматоидныи артритом и патологией пародонта, выделены основные 
звенья этой связи. Porphyromonas gingivalis и другие пародонтопатические бактерии могут способствовать развитию вос-
палительных заболеваний путем ремоделирования обычно доброкачественной кишечной микробиоты в дисбиотическую. 
P. gingivalis экспрессирует эндогенные цитруллинированные белки и собственный уникальный бактериальный фермент 
пептидил- аргининдеминазу, что приводит к образованию аутоантител к циклическому цитруллинированному пептиду 
и нарушению иммунотолерантности у восприимчивых пациентов к ревматоидному артриту. Результаты клинических иссле-
дований показывают, что люди с пародонтитом и инфекцией P. gingivalis подвергаются риску развития ревматоидного 
артрита, что подтверждает результаты экспериментальных исследований. Нехирургическое пародонтологическое лечение, 
вероятно, эффективно в борьбе с ревматоидным артритом за счет снижения активности заболевания (в первую очередь 
DAS28 и СОЭ). Эти наблюдения свидетельствуют о важности здоровья пародонта и необходимости профилактики и раннего 
лечения пародонтита у больных ревматоидным артритом. 

Ключевые слова: пародонтит, пародонтопатические бактерии, Porphyromonas gingivalis, антитела к циклическому цитрул-
линированному пептиду, микробиоценоз кишечника, синдром повышенной эпителиальной проницаемости, ось «рот – 
кишечник», нехирургическое лечение пародонтита 

Для цитирования: Трухан ДИ, Сулимов АФ, Трухан ЛЮ. Коморбидность ревматоидного артрита и заболеваний пародонта. 
Медицинский совет. 2024;18(5):288–297. https://doi.org/10.21518/ms2024-079.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Comorbidity of rheumatoid arthritis 
and periodontal diseases

Dmitry I. Trukhan, https://orcid.org/0000-0002-1597-1876, dmitry_trukhan@mail.ru
Anatoliy F. Sulimov, afsulimov@yandex.ru
Larissa Yu. Trukhan, https://orcid.org/0000-0002-4721-6605, larissa_trukhan@mail.ru
Omsk State Medical University; 12, Lenin St., Omsk, 644043, Russia

Abstract 
A growing body of evidence suggests that periodontal pathology, accompanied by oral inflammation and pathological changes 
in the oral microbiome, induces changes in the gut microbiome (oral-gut axis) and is involved in the pathogenesis of systemic 
diseases. This review focuses on the published literature, with an emphasis on the last decade, assessing whether periodontal 
disease, primarily periodontitis, and periodontopathic bacteria are risk factors for the development of rheumatoid arthritis. The 
review examines the bilateral connections between rheumatoid arthritis and periodontal pathology, and highlights the main links 
in this connection. Porphyromonas gingivalis and other periodontopathic bacteria may contribute to the development of inflamma-
tory diseases by remodeling the normally benign gut microbiota into a dysbiotic one. Porphyromonas gingivalis expresses endog-
enous citrullinated proteins and its own unique bacterial enzyme, peptidyl arginine deminase, leading to the formation of cyclic 
citrullinated peptide autoantibodies and impaired immunotolerance in susceptible patients. to rheumatoid arthritis. Results from 
clinical studies suggest that people with periodontitis and Porphyromonas gingivalis infection are at risk of developing rheuma-
toid arthritis, supporting findings from experimental studies. Non-surgical periodontal treatment is likely effective in controlling 
rheumatoid arthritis by reducing disease activity (primarily DAS28 and ESR). These observations highlight the importance of peri-
odontal health and the need for prevention and early treatment of periodontitis in patients with rheumatoid arthritis.
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ВВЕДЕНИЕ

Ревматоидный артрит (РА) – иммуновоспалительное 
(аутоиммунное) ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся симметричным хрониче-
ским эрозивно- деструктивным артритом периферических 
суставов и системным воспалительным поражением вну-
тренних органов [1].

В Федеральных клинических рекомендациях 2021 г. 
дано следующее определение: РА – иммуновоспалитель-
ное (аутоиммунное) ревматическое заболевание, харак-
теризующееся прогрессирующей деструкцией суставов 
и поражением внутренних органов, развитие которого 
определяется сложным взаимодействием факторов внеш-
ней среды и генетической предрасположенности, веду-
щих к глобальным нарушениям в системе гуморального 
и клеточного иммунитета [2]. Гетерогенность патогенети-
ческих механизмов РА находит свое отражение в суще-
ствовании широкого спектра фенотипов и эндотипов за-
болевания, что позволяет рассматривать его не как «одну 
болезнь», а как клинико- иммунологический синдром.

Распространенность РА среди взрослого населения 
в разных географических зонах мира колеблется от 0,5 [3] 
до 2% [4].

Пародонтит – заболевание зубочелюстной системы, 
характеризующееся развитием острого или хронического 
воспалительного процесса, деструкцией тканей пародонта 
и атрофией костной ткани альвеол [5]. Пародонтит являет-
ся шестым по распространенности заболеванием в мире 
и первой причиной потери зубов у взрослых [6]. 

Признаки хронического воспаления десен (гингивит, 
пародонтит) отмечаются у более 60% населения европей-
ских стран и примерно у 50% населения США [7]. Амери-
канская академия пародонтологии рассматривает паро-
донтит как воспалительное заболевание бактериального 
происхождения [8].

Пародонтит нередко ошибочно трактуется исклю-
чительно как стоматологическое заболевание; является 
хроническим заболеванием, связанным с хроническим 
системным воспалением низкой (слабой) степени и эн-
дотелиальной дисфункцией [9–11]. Фактором риска раз-
вития системного воспаления при пародонтите является 
попадание в кровь воспалительных/провоспалительных 
цитокинов и пародонтопатических бактерий, что, соответ-
ственно, может влиять на другие органы и системы орга-
низма [12–14]. 

В начале XXI в. сформировалась концепция «паро-
донтальной медицины», в рамках которой рассматрива-
ется двунаправленная связь патологии пародонта с си-
стемными заболеваниями организма [15]. Существует две 
гипотезы относительно возможности хронической ин-
фекции пародонта способствовать развитию системно-
го воспаления. Первая заключается в том, что изменение 

микробиоценоза полости рта и  воспаление пародон-
та приводят к увеличению бактериальной транслокации 
в  системный кровоток, вызывая циркуляцию медиато-
ров воспаления и иммунных комплексов в другие органы 
и системы организма [16]. Вторая гипотеза (ось «рот – ки-
шечник») также затрагивает изменение микробиоценоза 
полости рта, что может привести к нарушениям и измене-
ниям микробиома кишечника при пероральном приеме 
пародонтопатических организмов [17].

Взаимосвязь между ревматоидным артритом и паро-
донтитом исследуется уже более двух десятилетий [18–20]. 
В информационной базе PubMed по запросу «periodontitis + 
rheumatoid arthritis» от 31.01.2024 г. найдено 1 445 источ-
ников (за последние 10 лет – 919), из них 61 метаанализ 
и систематический обзор, 438 обзоров, 33 клинических ис-
следования, в т. ч. 23 рандомизированных.

В настоящее время общепризнано, что имеется доста-
точно доказательств, чтобы заключить, что существует зна-
чительная и клинически значимая связь между РА и пато-
логией пародонта [20–22]. РА и заболевания пародонта 
представляют собой хронические воспалительные забо-
левания, которые имеют сходную остеоклазию, аллельные 
гены человеческого лейкоцитарного антигена DR4 и имму-
нологический профиль, а также характерные цитокины [23]. 
Предполагается, что конститутивное перепроизводство 
провоспалительных цитокинов, включая фактор некроза 
опухоли альфа (TNF-α) и интерлейкин-6 (IL-6), играет пато-
логическую роль в этих двух воспалительных заболевани-
ях [24]. Рассмотрим основные звенья этой связи.

ПАРОДОНТОПАТИЧЕСКИЕ БАКТЕРИИ

Porphyromonas gingivalis – грамотрицательный ораль-
ный анаэроб, участвующий в патогенезе пародонтита. 
P. gingivalis может локально проникать в ткани пародонта 
и уклоняться от защитных механизмов хозяина, используя 
факторы вирулентности (коллагеназа, трипсиноподобные 
ферменты гингипаинов, липополисахариды (ЛПС) и фим-
брии), вызываю щие дерегуляцию врожденных иммунных 
и воспалительных реакций [25], стимулировать секрецию 
воспалительных цитокинов, вызывая хроническое систем-
ное воспаление [26]. Факторы вирулентности способству-
ют коагрегации P. gingivalis с другими бактериями и обра-
зованию зубной биопленки [27].

Гипотеза краеугольного патогена предполагает, что 
P.  gingivalis и  некоторые другие микробные патогены 
с низкой распространенностью могут способствовать раз-
витию воспалительных заболеваний путем ремоделиро-
вания обычно доброкачественной микробиоты в дисбио-
тическую [28]. 

P. gingivalis может проникать в ткани хозяина и вы-
живать в  них путем разрушения эпителиального ба-
рьера десны, интернализации в эпителиальные клетки 
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и усиления аутофагии в эпителиальных клетках. Дере-
гуляция системы комплемента, деградация антибакте-
риальных пептидов и разрушение функций фагоцитов 
способствуют уклонению P. gingivalis. Также P. gingivalis 
может подавлять адаптивный иммунитет, что позволя-
ет P. gingivalis существовать в тканях хозяина и вызывать 
персистентную воспалительную реакцию [29]. Его при-
сутствие в тканях пародонта увеличивает секрецию мно-
гочисленных провоспалительных медиаторов, таких как 
TNF-α, IL-8 и IL-1β, что приводит к разрушению мягких 
тканей и связок десен [30]. 

Индуцированный ЛПС P. gingivalis пародонтит уси-
ливал экспрессию воспалительных цитокинов (интер-
лейкин-6, моноцитарный хемоаттрактантный белок-1, 
активатор рецепторов лиганда NF-kappaB и колониести-
мулирующий фактор макрофагов), образование остео-
кластов и  потерю альвеолярной костной массы  [31]. 
Лигатурно- индуцированный пародонтит с  инфекцией 
P. gingivalis у крыс вызывал системное воспаление и ре-
зорбцию альвеолярной кости [32]. В экспериментальном 
исследовании [33] пероральное введение P. gingivalis при-
водило к значимой резорбции зубной альвеолярной ко-
сти (P < 0,01). Патогенные факторы пародонтальных бак-
терий и механический стресс активируют остеокласты 
и разрушают альвеолярную кость при пародонтите [34].

Разрушение костей опосредовано иммунной и вос-
палительной реакцией хозяина на микробное воздей-
ствие. Местный иммунный ответ против пародонтопа-
тических бактерий нарушает гомеостатический баланс 
костеобразования и резорбции в пользу потери костной 
массы. Патогенные процессы деструктивных воспалитель-
ных заболеваний пародонта провоцируются микрофло-
рой поддесневого налета и такими факторами, как ЛПС, 
происходящие от специфических возбудителей [35]. Кро-
ме этого, пародонтальный дисбиоз может способствовать 
или поддерживать резорбцию кости в отдаленных воспа-
ленных суставах [36].

P. gingivalis имеет прямой доступ к системному крово-
обращению и эндотелию у пациентов с пародонтитом 
в результате транзиторной бактериемии [37]. P. gingivalis 
следует рассматривать как модифицируемый фактор ряда 
заболеваний [38].

P. gingivalis экспрессирует эндогенные цитруллиниро-
ванные белки и собственный уникальный бактериальный 
фермент пептидил- аргининдеминазу (PAD) [39, 40], что 
приводит к образованию аутоантител к циклическому ци-
труллинированному пептиду (ACPA) и нарушению иммуно-
толерантности у восприимчивых пациентов к ревматоид-
ному артриту [41]. PAD обладает способностью превращать 
остатки аргинина в белках в цитруллин. Цитруллинирова-
ние белка изменяет структуру и функцию белка, следова-
тельно, PAD может участвовать в дерегуляции сигнальной 
сети хозяина и уклонении от иммунитета [42]. Аутоиммун-
ные антитела против цитруллинированных белков высо-
коспецифичны для РА и рассматриваются как симптом 
и потенциальная причина заболевания [22, 43]. Титры ан-
тител к P. gingivalis значительно повышены у пациентов 
с РА и значимо коррелируют с изотипами аутоантител 

против ACPA [44]. P. gingivalis, колонизирующий полость 
рта, непрерывно продуцирует фермент PAD, что приводит 
к цитруллинированию аутоантигена РА, такого как фибрин, 
в синовиальном суставе. Эти антигены, генерируемые PAD, 
презентируемые в сочетании с молекулами главного ком-
плекса гистосовместимости (MHC) антигенпрезентирую-
щими клетками, в конечном итоге приводят к выработ-
ке антител против циклического цитруллинированного 
пептида. АСРА образуют иммунные комплексы с цитрулли-
нированными белками, которые могут связываться с вос-
палительными клетками через их Fc-рецепторы. Роль этих 
иммунных комплексов и воспалительных клеток опосре-
дована сложным каскадом, включаю щим активацию ком-
племента. Эти механизмы приводят к высвобождению 
медиаторов воспаления и разрушению суставов, что в ко-
нечном итоге приводит к развитию РА [44]. 

Инфекция P. gingivalis также ответственна за значи-
тельно повышенные уровни аутоантител к  коллагену 
типа II [45]. ДНК P. gingivalis обнаруживается также в сы-
воротке, синовиальной жидкости и тканях [46, 47].

Установлено, что P. gingivalis может участвовать в раз-
витии РА посредством и других ключевых механизмов, 
включая индукцию НЕТоза, остеокластогенеза и провос-
палительной реакции Th17 [48], приводящей к поврежде-
нию костей, нарушению адаптивного иммунитета, опосре-
дованого Т-клетками, и системному воспалению [49, 50].

Помимо P. gingivalis, в развитие РА могут быть вовле-
чены и другие пародонтопатические бактерии, прежде 
всего Aggregatibacter actinomycetemcomitans и Prevotella 
intermedia [41, 51, 52].

В британском исследовании отмечено, что ACPA мо-
гут быть индуцированы посредством реакции анти-
тел на новый цитруллинированный пептид цитоке-
ратина-13  (CK- 13), идентифицированный в  десневой 
борозде (GCF), и  другие цитруллинированные пепти-
ды у пациентов с РА. В ходе исследования обнаруже-
но, что анти-cCK13-1 и анти-cTNC5 были связаны с ан-
тителами к пародонтальному возбудителю P. intermedia 
(P = 0,05 и P = 0,001 соответственно) [53].

Гиперцитруллинизация, индуцированная Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans, связывает пародонтальную ин-
фекцию с аутоиммунитетом при РА [54]. A. actinocycetem-
comitans продуцирует лейкотоксин А (LtxA), являющийся 
основным фактором вирулентности  [55]. Лейкотоксин 
А образует поры в мембранах нейтрофилов и приводит 
к цитруллинированию и высвобождению цитруллиниро-
ванных аутоантигенов в деснах, вызывает разрушение 
клеток и воспаление в полости рта, что может ускорить 
развитие РА  [56]. LtxA связан с повышенным уровнем 
ACPA у пациентов с РА [57], а в контексте генетического 
риска РА системная подострая инфекция лейкотоксиче-
ским штаммом A. actinocycetemcomitans может стимулиро-
вать выработку ACPA и развитие клинического фенотипа, 
сходного с РА [58].

В китайском исследовании [59] процент положитель-
ности A. actinomycetemcomitans был значительно выше 
в группе «РА + пародонтит» по сравнению с группой толь-
ко РА (P = 0,007). Лабораторные показатели, связанные 
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с РА (показатель активности заболевания DAS28, ревма-
тоидный фактор, АСРА), положительно коррелировали 
с процентом положительности A. actinomycetemcomitans. 
В американско- шведском исследовании [60] уровни анти- 
LtxA IgM были связаны с РА на ранних стадиях заболева-
ния (ОШ 1,012, 95% ДИ 1,007–1,017).

Таким образом, отмечается выраженная положитель-
ная связь между пародонтопатической бактериальной ин-
фекцией и клиническими и биохимическими показателя-
ми РА у пациентов.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ СВЯЗЬ ПАТОЛОГИИ 
ПАРОДОНТА И РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Подводя итог предыдущего раздела, отметим, что 
P. gingivalis, ряд других пародонтопатических бакте-
рий и ткань десен, пораженная пародонтитом, вызывают 
цитруллин- специфический аутоиммунный ответ, харак-
теризующийся выработкой антител к цитруллинирован-
ным пептидам (ACPA). Эти цитруллинированные белки 
и родственные им антитела были обнаружены в крови 
и суставах пациентов с РА, а также в воспаленной десне 
пациентов с пародонтитом, что отмечено и в других ис-
следованиях и обзорах последнего десятилетия [61–68].

Подробно это звено патогенеза описано в недавно 
опубликованном обзоре [69]. В синовиальных участках 
пациентов с РА цитруллинированные антигены, связанные 
с РА, такие как коллагены типа II, фибрин (оген), вимен-
тин и α-енолаза, могут быть нацелены на ACPA. Поскольку 
продукция ACPA может быть инициирована задолго до по-
явления признаков РА, первичная аутоиммунизация про-
тив этих цитруллинированных белков может происходить 
из внесуставных участков. Существует значительная связь 
между пародонтитом, вызванным P. gingivalis, антителами 
против P. gingivalis и РА. Гингипаины P. gingivalis (Rgp, Kgp) 
могут расщеплять белки, такие как фибрин и α-енолаза, на 
некоторые пептиды в форме Arg на С-конце, который пре-
вращается в цитруллин под действием PAD. Кроме того, 
PAD может цитруллинировать коллаген II типа и вименти-
ны (антиген SA). P. gingivalis индуцирует воспаление и хе-
моаттрактацию иммунных клеток, таких как нейтрофилы 
и макрофаги, за счет увеличения C5a (активность, подоб-
ная конвертазе C5 гингипаина) и секреции SCFA. Кроме 
того, этот микроорганизм стимулирует аноикис – особый 
тип апоптоза и НЕТОЗ – антимикробную форму гибели 
нейтрофилов, приводящую к высвобождению PAD 1-4, 
α-енолазы и виментина из апоптотических клеток в уча-
сток пародонта. Кроме того, гингипаины могут разрушать 
макрофаги CD14 и снижать их способность удалять апоп-
тотические клетки. Гингипаины также могут расщеплять 
IgG в области Fc и превращать их в антигены ревматоид-
ного фактора (РФ) [69]. 

В  другом недавнем обзоре  [70] наличие сильной 
эпидемиологической связи между патологией пародон-
та и РА рассматривается с позиции измененного ми-
кробиоценоза полости рта. По мнению французских 
ученых, нарушения оральной микробиоты участву-
ют в инициировании РА посредством трех механизмов: 

1) распространение пародонтальных патогенов вызыва-
ет системное воспаление; 2) пародонтальные патогены 
могут индуцировать образование цитруллинированных 
неоэпитопов, что приводит к образованию аутоантител 
к цитруллинированным пептидам [71]; 3) внутриклеточ-
ные молекулярные структуры ускоряют местное и си-
стемное воспаление. 

Следует отметить, что микробиом полости рта может 
функционировать как эндогенный резервуар для кишеч-
ных микробных штаммов, который поставляет новые бак-
терии в микробиом кишечника [72]. Взаимодействие двух 
микробиомов может способствовать патологическим про-
цессам многих заболеваний, включая РА [73–75]. Япон-
ские ученые отмечают, что двунаправленная взаимосвязь 
между заболеваниями полости рта и системными заболе-
ваниями основана на связи полости рта и кишечника [76], 
и предлагают рассматривать ось «рот – кишечник» как но-
вый биологический механизм, связываю щий заболевания 
пародонта и системные заболевания [17].

Микробиота кишечника играет важную роль в регули-
ровании баланса между иммуногенными и толерогенны-
ми иммунными реакциями. Кишечный барьер – это уча-
сток тела, где происходит большая часть взаимодействия 
хозяина и микробиоты [77]. Изменение микробиоты ки-
шечника усиливает проницаемость кишечника, нарушая 
межклеточные соединения в слизистой оболочке кишеч-
ника (синдром повышенной эпителиальной проницаемо-
сти)  [78, 79], что приводит к увеличению транслокации 
кишечных бактерий и их метаболитов в кровь. Француз-
ские ученые [80] объясняют выявление ДНК из микро-
биоты полости рта и кишечника в синовиальной оболоч-
ке РА [46, 47, 81] возможностью транслокации микробиоты 
через кровь от слизистых оболочек к суставам, либо непо-
средственно из полости рта, либо из кишечника в резуль-
тате увеличения проницаемости кишечника, измененного 
в результате миграции внутри кишечника бактерий поло-
сти рта, таких как P. gingivalis [80].

Нарушение эпителиального барьера увеличивает про-
ницаемость кишечника [82] и может способствовать про-
никновению патогенов, тем самым вызывая инфекцию 
и/ или хроническое воспаление [83]. Пероральный при-
ем P. gingivalis может вызывать нарушение проницаемо-
сти кишечника [84, 85]. В экспериментальном исследова-
нии уровни экспрессии белков плотных контактов (ZO-1, 
окклюдин и клаудин-1) были значительно снижены у крыс 
с пародонтитом [86]. В клиническом исследовании у паци-
ентов с тяжелым пародонтитом в толстой кишке отмече-
на значительно уменьшенная глубина крипт и экспрессия 
zonula occludens-1 [87]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ 
И КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Патогенетическая связь патологии пародонта и  РА 
подтверждается данными эпидемиологических и клини-
ческих исследований. В южнокорейском общенациональ-
ном когортном исследовании [88] с 2 239 586 участника-
ми за период наблюдения в среднем в течение 16,7 лет 
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РА возник у 27 029 (1,2%) человек. Риск развития РА был 
выше, когда у участников был пародонтит (ОР 1,2, 95% ДИ 
1,08–1,24) и увеличенное количество отсутствующих зу-
бов (ОР 1,5, 95% ДИ, 1,38–1,69). 

В более раннем южнокорейском когортном иссле-
довании [89] одномерный анализ показал, что в группе 
с пародонтитом вероятность развития РА была выше, чем 
в контрольной группе (отношение рисков 1,10), а мно-
гомерный анализ также выявил более высокий риск за-
болеваемости РА (скорректированный коэффициент ри-
ска 1,09) в группе с пародонтитом.

В тайваньском исследовании «случай – конт роль» [90] 
была обнаружена связь между впервые выявленным РА 
и пародонтитом в анамнезе (ОШ 1,16; 95% ДИ 1,13–1,21). 
Сила этой связи оставалась статистически значимой по-
сле поправки на потенциальные искажаю щие факторы 
(ОШ 1,16; 95% ДИ 1,12–1,20). В другом исследовании 
с использованием тайваньской национальной базы дан-
ных исследований медицинского страхования [91] риск 
РА был выше у больных с патологией пародонта (ОР 1,89; 
95% ДИ 1,56–2,29) по сравнению с пациентами без па-
родонтита.

В китайском исследовании [92] в группе «РА + паро-
донтит» наблюдались значительно более высокие уров-
ни ревматологических лабораторных параметров, таких 
как C-реактивный белок (CРБ), антитела к циклическому 
цитруллиновому пептиду (ACPA), скорость оседания эри-
троцитов (СОЭ) и  показатель активности заболевания 
28 (DAS28), чем в группе РА без пародонтита. 

В иранском исследовании «случай – контроль» [93] 
у больных РА были обнаружены прямые и значимые кор-
реляции между серологическими данными, тяжестью за-
болевания и количеством болезненных и воспаленных су-
ставов с пародонтальными факторами. 

В шведском исследовании [94] изучали связь РА и па-
родонтита с наличием антитела против P. gingivalis в сы-
воротке и  слюне. Исследователи установили, что уро-
вень антител IgA в слюне к специфичному для P. gingivalis 
Arg-специфическому гингипаину B (RgpB) был значитель-
но выше среди пациентов с РА, чем среди здоровых лю-
дей (P = 0,022). Авторы предполагают, что антитела IgA 
против RgpB в слюне могут быть связаны с активностью 
заболевания РА. В японском перекрестном исследовании 
«случай – контроль» [95] отмечено, что пародонтальные 
патогенные бактерии, особенно P. gingivalis, связаны с по-
вышенным уровнем ACPA. Пациенты с РА, которые имели 
высокие титры антител, имели плохой ответ на терапию.

В  бразильском исследовании «случай  – кон-
троль»  [96] среди пациентов с РА наблюдалась более 
высокая частота (P < 0,001), тяжесть ( P = 0,006) и рас-
пространенность (P = 0,018) пародонтита по сравнению 
с  контролем. Авторы подчеркивают, что повышенный 
риск РА (ОШ 2,53; 95%ДИ 1,24–3,86; Р < 0,001) сохра-
нялся в модели пародонтита, а высокий риск пародон-
тита (ОШ 3,12; 95% ДИ 1,47–4,26; Р < 0,001) сохранялся 
в модели для РА.

Повышенный риск пародонтита у пациентов с РА был 
продемонстрирован в норвежском общенациональном 

исследовании  [97] по сравнению с контрольной груп-
пой (ОР 1,48, 95% ДИ 1,39–1,59); кроме того, у пациентов 
с предполагаемым новым случаем РА наблюдалась еще 
более высокая оценка риска (ОР 1,82, 95% ДИ: 1,53–2,17).

В южнокорейском исследовании [98] распространен-
ность умеренного или тяжелого пародонтита была по-
вышена у пациентов с РА по сравнению с контрольной 
группой. Воспаление пародонта коррелировало с продол-
жительностью заболевания РА, СОЭ и антителами к ци-
труллинированному белку. В  финском проспективном 
исследовании [99] умеренный пародонтит наблюдался 
у 67,3% пациентов с ювенильным РА, у 64,3% пациентов 
с РА и у 39,5% участников контрольной группы (р = 0,001). 

В испанском исследовании «случай – контроль» [100] 
была продемонстрирована значительная связь меж-
ду пародонтитом и РА со скорректированным ОШ 20,57 
(95% ДИ 6,02–70,27, Р < 0,001). По сравнению с контролем 
все параметры, связанные со статусом пародонта (индекс 
зубного налета, кровотечения при зондировании, глубина 
кармана зонда и уровень клинического прикрепления), 
были значительно хуже у пациентов с РА (Р < 0,001). Тя-
жесть пародонтита была значимо связана с активностью 
заболевания РА (p < 0,001), демонстрируя в модели поряд-
ковой логистической регрессии связь между тяжестью па-
родонта и активностью заболевания со скорректирован-
ным ОШ 2,66 (95% ДИ 1,24–5,74, P = 0,012).

В немецком исследовании [101] у пациентов с ран-
ним РА выявлена   повышенная потеря пародонтально-
го прикрепления и  альвеолярной кости. Британские 
ученые  [102] отмечают, что наблюдается расхождение 
в частоте распространенности и тяжести патологии паро-
донта между ACPA-положительными и ACPA-негативными 
больными РА.

Прямой двунаправленный менделевский рандоми-
зационный анализ  [103] выявил, что серопозитивный 
РА (ОШ 1,26; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 
1,07– 1,44; Р = 0,0018), но не серонегативный РА (ОШ 1,01; 
95% ДИ 0,95–1,06; Р = 0,9098) был связан с повышенным 
риском патологии пародонта.

СИСТЕМАТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ И МЕТААНАЛИЗЫ

Патогенетическую связь патологии пародонта и РА 
подтверждают многочисленные систематические обзо-
ры и метаанализы. В британском метаанализе [104] у па-
циентов с РА наблюдался значительно повышенный риск 
пародонтита по сравнению со здоровыми людьми из кон-
трольной группы (ОР 1,13; 95% ДИ 1,04–1,23; P = 0,006; 
n = 153 277) со значительно увеличенной средней глуби-
ной зондирования, повышенным риском кровотечения 
при зондировании и повышением абсолютного значения 
потери клинического прикрепления у пациентов с РА. 

В  китайском метаанализе  [105] (13  исследований, 
включаю щих в общей сложности 706 611 пациентов с па-
родонтитом и  349  983  субъекта контрольной группы) 
объединенное ОШ риска РА между пародонтитом и кон-
трольной группой составило: ОШ 1,69; 95% ДИ 1,31–2,17; 
P < 0,0001, что указывает на то, что у пациентов в группе 
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пародонтита риск развития РА был на 69% выше, чем 
у людей в контрольной группе. При стратификации по 
типу заболевания объединенные результаты показали, что 
пародонтит представляет собой фактор риска развития РА 
(ОШ 1,70, 95% ДИ 0,75–3,85, P < 0,0001). При стратифика-
ции по продолжительности заболевания объединенные 
результаты показали, что пародонтит представляет собой 
фактор риска развития РА при продолжительности забо-
левания > 5 лет (ОШ 2,88, 95% ДИ 0,66–12,62, P = 0,018), 
при продолжительности заболевания < 5 лет ОШ 2,59, 
95% ДИ 0,83–8,11, P < 0,001.

Бразильский метаанализ [106] показал более высо-
кую распространенность РА среди лиц с пародонтитом 
(n = 1177), чем в контрольной группе (n = 254) – ОШ 1,97 
(95% ДИ   1,68–2,31; P < 0,00001). В малайзийском мета-
анализе [107] у пациентов с РА и патологией пародонта 
наблюдались повышенные уровни ACPA и ревматоидно-
го фактора (РФ) в сыворотке крови. Патология пародон-
та была связана с аутоантителами ACPA и серопозитив-
ными пациентами с РА с РФ (для ACPA + ОШ 1,82; 95% ДИ 
1,13– 2,93) (для РФ + ОШ 1,53; 95% ДИ 1,05–2,24). 

В иранском и британском метаанализах [108, 109] ри-
ски РА и остеопороза были повышены у людей с паро-
донтитом по сравнению с людьми без пародонтита для РА 
(ОР 1,27, 95% ДИ 1,07–1,52) и для остеопороза (ОР 1,40, 
95% ДИ: 1,12–1,75). Швейцарский метаанализ [110] выя-
вил статистически значимо более высокий титр антител 
против P. gingivalis у пациентов, страдаю щих РА, по срав-
нению с системно и пародонтально здоровыми людьми из 
контрольной группы (p < 0,01) и системно здоровыми па-
циентами с БП (p < 0,01).

В  недавнем китайском метаанализе  [111] объеди-
ненное ОШ показало значительное увеличение риска РА 
у лиц, подвергшихся воздействию P. gingivalis (ОШ 1,86; 
95% ДИ 1,43–2,43). Анализ подгрупп показал, что объ-
единенное ОШ среди популяций, расположенных в Ев-
ропе (ОШ 2,17; 95% ДИ 1,46–3,22) и Северной Амери-
ке (ОШ 2,50; 95% ДИ: 1,23–5,08), были значительно выше, 
чем у населения Азии (ОШ 1,11; 95% ДИ 1,03–1,20).

ЛЕЧЕНИЕ

Ряд исследований показал, что нехирургическое па-
родонтологическое лечение, т. е. удаление поддесневого 
камня и отложений биопленки, сопровождается снижени-
ем тяжести РА [112].

В чилийском систематическом обзоре [113] показано, 
что пациенты с РА имеют достоверно более высокие зна-
чения клинических показателей пародонта, чем здоровые 
люди. Активность артрита значительно выше у пациентов, 
страдаю щих хроническим пародонтитом, и снижалась она 
при консервативном пародонтологическом лечении.

В южнокорейском общенациональном когортном ис-
следовании  [88] отмечено, что более высокая частота 
ежедневной чистки зубов (ОР 0,76, 95% ДИ 0,73–0,79, 
P < 0,001) и недавнее удаление зубного камня (ОР 0,96, 
95% ДИ 0,94– 0,99) были связаны с более низкой часто-
той возникновения РА.

В австралийском систематическом обзоре и метаана-
лизе показано на основании клинических и биохимиче-
ских маркеров, что нехирургическое пародонтологическое 
лечение у лиц с пародонтитом и РА может привести к улуч-
шению маркеров активности заболевания при РА [114]. 
В немецком исследовании показано, что нехирургическая 
пародонтальная терапия улучшает состояние пародонта 
у пациентов с хроническим пародонтитом с РА и без него, 
у пациентов с РА эрадикация P. gingivalis в сочетании с вы-
соким уровнем пероральной гигиены полости рта может 
временно снизить активность заболевания [115].

В индийском исследовании «случай – контроль» [116] 
пациенты, получившие нехирургическое пародонтальное 
лечение, показали статистически значимое улучшение 
всех параметров пародонта и РА через 3 мес. по сравне-
нию с группой пациентов, не получавших пародонтоло-
гического лечения. В испанском систематическом обзо-
ре [117] показано, что консервативное лечение улучшает 
состояние пародонта у пациентов с пародонтитом и РА, 
оказывая положительное влияние на клинические и ла-
бораторные параметры тестов (DAS28 и СОЭ)

В итальянском систематическом обзоре [118] показа-
но, что нехирургическое пародонтологическое лечение 
оказывает позитивное влияние на клинику РА, и, с другой 
стороны, влияние противоревматических препаратов, мо-
дифицирующих заболевание, благоприятно влияет на со-
стояние пародонта.

В китайском метаанализе  [119] изучалось влияние 
противоревматических средств на состояние пародон-
та у пациентов с РА и пародонтитом. Было показано, что 
синтетические противоревматические препараты, моди-
фицирующие заболевание (csDMARD), средства против 
B-лимфоцитов, средства против IL-6R, средства против 
TNF-α и ингибиторы янус-киназ (JAK) обладают потенци-
альным положительным эффектом в улучшении состояния 
пародонта у пациентов с РА и пародонтитом. В британ-
ском систематическом обзоре [120] показано, что паро-
донтологическое лечение улучшает активность заболева-
ния РА в краткосрочной перспективе согласно измерению 
DAS- 28 и уровня ACPA. В китайском исследовании, [121] 
консервативное пародонтологическое лечение оказалось 
эффективным в улучшении ревматологических показате-
лей пациентов в группе «РА + пародонтит». 

В иранском исследовании [122] через 6 нед. после па-
родонтологического лечения наблюдалось значительное 
улучшение всех показателей, характеризующих состоя-
ние пародонта. Показатель РА DAS28 продемонстрировал 
значительное снижение (P < 0,05). В бразильском иссле-
довании [123] нехирургическое пародонтологическое ле-
чение было связано со значительным снижением DAS28 
(ОШ 1,18; 95% ДИ 0,93–1,43; P < 0,001) у пациентов с РА. 
В испанском систематическом обзоре [124] также показа-
но, что консервативное лечение улучшает состояние па-
родонта у пациентов с пародонтитом и РА, оказывая по-
ложительное влияние на клинические и лабораторные 
показатели активности РА (DAS28 и СОЭ). 

В бразильском метаанализе [125] нехирургическое 
пародонтологическое лечение значительно снизило 
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показатель активности заболевания DAS28  (P = 0,004; 
I2 = 92%) и СОЭ (P = 0,01; I2 = 78%), но без существенно-
го влияния на С-реактивный белок (P = 0,34; I2 = 92%). 
В китайском метаанализе [126] отмечено, что нехирур-
гическое пародонтологическое лечение вызвало значи-
тельное снижение DAS28 (ОШ 0,61, 95% ДИ 0,37– 0,85, 
P  <  0,001), количества болезненных суставов TJC 
(ОШ 0,65, 95% ДИ 0,37–0,93, P < 0,001), количества опух-
ших суставов SJC (ОШ 0,67; 95% ДИ 0,18–1,17, P = 0,008), 
боли в  суставах по шкале ВАШ (ОШ 0,48, 95%  ДИ 
0,08–0,88, P = 0,02) и СРБ (ОШ 0,34, 95% ДИ 0,07–0,64, 
P = 0,01) у больных РА с пародонтитом по сравнению 
с группой без лечения. В японском перекрестном иссле-
довании [127] показано, что степень воспаления паро-
донта связана с тяжестью РА. 

Повышение осведомленности и обсуждение возмож-
ных преимуществ пародонтологического лечения для об-
щего системного здоровья важны для того, чтобы изменить 
представление о том, что заболевания пародонта ограни-
чиваются только полостью рта, и в конечном итоге обе-
спечить более качественную и комплексную помощь па-
циентам с РА и другими системными заболеваниями [128].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Растущее количество доказательств из разных об-
ластей свидетельствует о том, что патология пародонта, 
сопровождаю щаяся воспалением полости рта и патологи-
ческими изменениями в микробиоме полости рта, инду-
цирует изменение микробиома кишечника (ось «рот– ки-
шечник»), участвует в патогенезе системных заболеваний. 

Результаты клинических исследований показывают, что 
люди с пародонтитом и инфекцией P. gingivalis подверга-
ются риску развития РА, что подтверждается эксперимен-
тальными исследованиями. Прослеживается двусторонняя 
патогенетическая связь патологии пародонта и РА. Не-
хирургическое пародонтологическое лечение, вероятно, 
эффективно в борьбе с РА за счет снижения активности 
заболевания (в первую очередь DAS28 и СОЭ). Эти наблю-
дения свидетельствуют о важности здоровья пародонта 
и необходимости профилактики и раннего лечения паро-
донтита у больных РА.  
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