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Резюме. При хроническом пародонтите, основным этиологическом фактором являются 

микроорганизмы, которые обнаруживаются в соскобах налёта, где они организованы в 

биопленке. Грамотрицательные пародонтопатогены, куда относятся P. gingivalis, 

A. actinomycetem, T. denticola, P. intermedia, T. forsythensis имеют в своих стенках 

эндотоксины, которые могут реагировать перекрестно с антигенами суставного хряща и 

обусловливать развитие воспаление в суставе.  

Провоспалительные цитокины: Интерлейкин-1β, Интерлейкин-6, Фактор некроза опухолей 

альфа, обнаруживаемые в пародонтальных зубодесневых карманах играют ключевую роль в 

патогенезе ревматоидного артрита, вызывая клеточную инфильтрацию синовии и эрозивный 

процесс. Для выявления этиологической значимости облигатных- анаэробов, играющих 

ключевую роль в возникновении хронического пародонтита и ревматоидного артрита и 

использовали генно-молекулярные методы, в частности полимеразная цепная реакция - в 

реальном времени с использованием тест-системы «пародонто-скрин». Исследование 

десневой жидкости на содержание некоторых провоспалительных цитокинов проводили 

методом иммуноферментного анализа (тест-системы производства Вектор-Бест). При анализе 

полимеразной цепной реакции, патологическая обсемененность пародонта отличается от 

нормального состояния. В 1- группе, где имеется хронический пародонтит и ревматоидный 

артрит частота встречаемости: P. givivalis (78%), A. actinomycetecomutans (58%), P. Intermedia 

(60%), T. Forsthensis (100%), T. denticola (75%), Candida albicans (34%). При оценке 

содержание провоспалительных цитокинов в 1 – группе где пародонтит с ревматоидным 

артритом Интерлейкин-1β – 8,23 пг/мл, Интерлейкин-6 – 2,7 пг/мл, ФНО – 4,43, Интерлейкин 

– 6 в сыворотке крови пг/мл, а в группе 2 (контрольная группа) Интерлейкин-β, 1,8 пг/мл, 

Интерлейкин-6 – 0,71 пг/мл, фактор некроза опухолей альфа – 1,1 пг/мл, Интерлейкин-6 в 

сыворотке – 3 пг/мл. Выявление в десневой жидкости пародонтопатогенов пяти видов 

провоспалительных цитокинов с использованием полимеразная цепная реакция - в реальном 

времени, иммуноферментный анализ дает возможность точной диагностики хронического 

пародонтита и ревматоидного артрита, взаимосвязанных этиопатогенетически. 

Ключевые слова: хронический пародонтит, ревматоидный артрит, пародонтопатоген, 

цитокины, эндотоксины.  
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Резюме. Хроникалык пародонтитте негизги этиологиялык фактор микробдор болуп 

саналат, алар налёттун соскобунда табылып, биоплёнкада уюшулган. Грам терс 

пародонтопатогендер, анын ичинде P. gingivalis, A. actinomycetem, T. denticola, P. intermedia, 

T. forsythensis өзүнүн клетка дубалдарында эндотоксиндерге ээ, булар өз ара кросс-реакцияга 

түшүп, тиштердин хрящтарына каршы антигендер менен байланыша алат жана буга 

байланыштуу тери жарасы пайда болушу мүмкүн. 

Сезгенүү жөнүндө цитокиндер: Интерлейкин-1β, Интерлейкин-6, шишиктердин некроз 

фактору альфа, пародонталдык чөнтөктөрдөн кездешет, ревматоиддик артриттин 

патогенезинде негизги ролду ойноп, синовийдин клеткалык инфильтрациясын жана 

эрозиялык процессти пайда кылат. Этиологиялык мааниси бар облигаттуу анаэробдорду 

аныктоо үчүн, ал хроничтик пародонтит жана ревматоиддик артриттин өнүгүшүндө негизги 

роль ойнойт, геномдук-молекулалык ыкмалар, айрыкча, реактшндык полимераздык чынжыр 

реакциясы жана «пародонто-скрин» тест системасын колдонуп колдонулган. Забалдык 

суюктукту айрым провоспалительный цитокиндердин мазмунун текшерүү иммуногуммалык 

анализ ыкмасы (Вектор-Бест өндүргөн тест-системалар) менен жүргүзүлдү. Полимеразалык 

чынжырлык реакцияны текшерүүдө, пародонттун патологиялык кыймылдатуу нормалдуу 

абалдан айырмаланат. 1 топто, кайталануучу пародонтит жана ревматоиддик артрит бар 

учурда кездешүү жиени: P. gingivalis (78%), A. actinomycetemcomitans (58%), P. intermedia 

(60%), T. forsythensis (100%), T. denticola (75%), Candida albicans (34%). 1- топто, пародонтит 

жана ревматоиддик артрит бар кезде, провоспалительный цитокиндердин деңгээлин баалоодо: 

Интерлейкин-1β – 8,23 пг/мл, Интерлейкин-6 – 2,7 пг/мл, ФНО – 4,43, Интерлейкин-6 кан 

суюктугуна 3 пг/мл, ал эми 2- топ (контрольдук топ) үчүн Интерлейкин-1β – 1,8 пг/мл, 

Интерлейкин-6 – 0,71 пг/мл, Тумордук өлүм фактору альфа – 1,1 пг/мл, Интерлейкин-6 кан 

суюктугуна – 3 пг/мл. Полимераздык чынжыр реакциясын колдонуу менен периодонталдык 

патогендердин тиштин суюктугунан сезгенүүгө каршы цитокиндердин беш түрүн аныктоо – 

реалдуу убакытта ферментке байланышкан иммуносорбенттик анализ этиопатогенетикалык 

жактан өз ара байланышта болгон өнөкөт периодонтит жана ревматоиддик артриттин так 

диагнозун коюуга мүмкүндүк берет. 

Негизги сөздөр: өнөкөт периодонтит, ревматоиддик артрит, периодонтопатоген, 

цитокиндер, эндотоксиндер. 
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Summary. In chronic periodontitis, the main etiological factors are microorganisms that are found 

in plaque scrapings, where they are organized into a biofilm. Gram-negative periodontopathogens, 

such as P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. denticola, P. intermedia, and T. forsythensis, 

have endotoxins in their cell walls, which can cross-react with antigens of joint cartilage and cause 

inflammation in the joint. 

Pro-inflammatory cytokines: Interleukin-1β, Interleukin-6, Tumor Necrosis Factor alpha, found in 

periodontal pockets, play a key role in the pathogenesis of rheumatoid arthritis by inducing cellular 

infiltration of the synovium and an erosive process. To determine the etiological significance of 

obligate anaerobes, which play a key role in the development of chronic periodontitis and rheumatoid 

arthritis, molecular genetic methods, specifically real-time PCR with the use of the "parodonto-

screen" test system, were employed. 
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Cytokine content in gingival fluid was examined using an enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) with test systems from Vector-Best. PCR analysis showed that the pathological microbial 

colonization of the periodontium differs from the normal condition. In group 1, where chronic 

periodontitis and rheumatoid arthritis are present, the frequency of occurrence of pathogens was: 

P. gingivalis (78%), A. actinomycetemcomitans (58%), P. intermedia (60%), T. forsythensis 

(100%), T. denticola (75%), Candida albicans (34%). The levels of pro-inflammatory cytokines in 

group 1 (with periodontitis and rheumatoid arthritis) were as follows: Interleukin-1β – 8.23 pg/ml, 

Interleukin-6 – 2.7 pg/ml, Tumor Necrosis Factor alpha – 4.43 pg/ml, Interleukin-6 in serum – 

6 pg/ml; while in group 2 (control group), the levels were: Interleukin-1β – 1.8 pg/ml, Interleukin-

6 – 0.71 pg/ml, Tumor Necrosis Factor alpha – 1.1 pg/ml, Interleukin-6 in serum – 3 pg/ml. 

Detection of periodontopathogens and five types of pro-inflammatory cytokines in gingival fluid 

using real-time polymerase chain reaction Polymerase Chain Reaction and enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) allows for accurate diagnosis of chronic periodontitis and 

rheumatoid arthritis, which are etiopathogenetically interconnected. 

Key words: chronic periodontitis, rheumatoid arthritis, periodontopathogens, cytokines, 

endotoxins. 

 
Введение. Заболевания тканей пародонта 

широко распространены среди населения всего 

мира, в том числе у лиц молодого возраста и 

требуют поиска наиболее эффективных методов 

диагностики. В развитии этого заболевания 

ведущую роль играют микрофлора зубного 

налета, нарушение иммунного ответа [1-6]. 

Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное 

заболевание, при котором в крови находится 

большая концентрация цитруллированных 

белков. В образцах жидкости из полости рта, у 

людей, страдающих пародонтитом, тоже 

обнаружено большое количество 

присутствующих цитруллинов [7-12]. 

Ученым удалось обнаружить связь между 

бактериальным штаммом 

А. actinomycetecomutans и увеличением 

количества цитруллированных белков белыми 

кровяными клетками: нейтрофилами. Данная 

бактерия вырабатывает лейкотоксин-А, который 

разрушает нейтрофилы, приводя к 

высвобождению цитруллированных белков 

[6,8,11,13,14].  

Провоспалительные цитокины Фактор 

некроза опухолей (ФНО) и Интерлейкин-6 (ИЛ-6) 

играют ключевую роль в патогенезе 

Ревматоидного Артрита [10]. ФНО-α индуцирует 

синтез простогландинов (ПГ), лейкотриенов, 

тромбоцитактивирующего фактора, закись азота 

(NO) и провоспалительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-

6. Наряду с этим, ФНО α угнетает синтез 

протеогликанов и стимулирует резорбцию кости 

[8,11,12,15]. 

ИЛ-1 связан с клеточной инфильтрацией 

синовии и эрозивным процессом в хряще [8]. 

Цитокины при Ревматоидном Артрите участвуют 

в формировании богато васкуляризованной 

грануляционной ткани (паннуса), разрушающей 

суставной хрящ и подлежащую кость 

[8,9,14,16,17]. 

В деструктивных процессах при РА участвуют 

также матриксины и металлопротеиназы (ММП). 

ММП синтезируются синовиальными 

фибробластами и моноцитами. ФНО α и ИЛ-1 

индуцируют синтез ММП хондроцитами и 

синовиальными фибробластами, вследствие чего 

снижается продукция коллаген-синтетазы и 

протеогликанов. Таким образом, в результате 

комплексного действия различных механизмов 

прогрессирует поражения суставов [17,18]. 

Состояние экстрацеллюлярного матрикса при 

обоих заболеваниях определяется соотношением 

ММП и их ингибиторов. На костную резорбцию 

влияют ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6. В целом, как РА, так 

хронический пародонтит (ХП) связаны со 

сходными генетическими факторами 

контролирующими иммунный, ответ, синтез 

антител и патологию мягких тканей и кости 

[10,14,17,19,20]. 

Цель исследования: определить в десневой 

жидкости пародонтопатогенов, 

провоспалительных цитокинов и в сыворотке 

крови, которые играют ключевую роль в 

развитии ХП и РА. 

Материал и методы исследования. 

Обследованы 30 пациентов: из них 20 с 

хроническим пародонтитом и ревматоидным 

артритом – 1-группа, 10 пациентов здоровые лица 

– 2-группа (контрольная группа), в возрасте 35-56 

лет. В иссследование не вошли пациенты, 

которые на момент отбора получали лечение 

стоматологической патологии и терапию против 

ревматоидного артрита. 

Для выявления этиологической значимости 

ряда облигатных анаэробов, таких как 

A. actinomycetecomutans, T. denticola, 
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P. intermedia, T. forsythenesis, P. gingivalis 

использовали генно-молекулярные методы, в 

частности полимеразная цепная реакция (ПЦР) в 

реальном времени с использованием тест 

системы «Пародонто Скрин» («ДНК-

Технология» мазки с поверхности, Россия). 

Данный метод исследования биологического 

материала включал оценку обсемененности 

лабораторных образцов пародонтопатогенными 

микроорганизмами с выделением суммарной 

ДНК с праймерами и зондами на 5 видов 

облигатных анаэробов. Исследования были 

проведены на кафедре микробиологии 

Ташкентского института усовершенствования 

врачей г. Ташкент, Республика Узбекистан.  

Исследование десневой жидкости на 

содержание некоторых провоспалительных 

цитокинов проводили методом 

иммуноферментного анализа (ИФА), (Тест-

системы производства Вектор-Бест, Россия). 

Результаты были получены в научно-

исследовательском институте молекулярной 

биологии и медицины при Национальном центре 

кардиологии и терапии при МЗ Кыргызской 

Республики.    

Микробиологическое исследование 

биологического материала (мазки с поверхности 

слизистой оболочки дёсен и мягких тканей) 

предполагало выделение облигатно-анаэробных 

микроорганизмов, то есть основных 

пародонтопатогенов. От пациентов 

микробиологические исследования проводились в 

динамике: при первичном обращении больного, на 

1-2 сутки и на 6-7 сутки. Забор биологического 

образца от контрольной группы здоровых лиц, 

выбранной группы пациентов брали с помощью 

специальных одноразовых стерильных тампонов, а 

также с помощью впитывающих бумажных 

штифтов (Absorbent paper points). Забор 

биологического образца производился при помощи 

стерильных бумажных штифтов с последующим 

помещением в стерильные контейнеры Eppendorf с 

транспортной средой (Amies) и доставляли в 

лабораторию не позднее 2-х часов. 

Для иммуноферментного анализа (ИФА) 

десневую жидкость отбирали с помощью 

хлопчатобумажных нитей №12 пропитывая их в 

течение 5 минут и помещая нить в 200 мл 

стерильного физиологического раствора. Анализ 

на содержание ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α следует 

проводить не позднее двух часов с момента 

погружения нити в физиологический раствор. 

Для исследования цитокина ИЛ-6 в крови 

использовали одноразовые системы и в 

последующем получали сыворотку крови.      

Результаты. При ПЦР анализе, пороговое 

значение полученного продукта позволяет 

отличить патологическую обсемененность 

пародонта, которая служит причиной 

возникновения воспалительного процесса, тем 

самым отличается от нормального состояния, 

(без признаков воспаления пародонта). Как 

показали результаты сравнительного анализа 

состава пародонтальной микрофлоры, в 

содержимом биологических образцов процент 

встречаемости облигатно-анаэробной флоры 

существенно высока. Вместе с тем, частота 

выявления всех шести микроорганизмов у двух 

групп обследованных статистически достоверно 

отличалась (Р˂0,05) (рис.1). 

 

 
Рис. 1. Сравнительная оценка частоты встречаемости у двух групп,  

обследованных с помощью метода ПЦР. 
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В рамках наших исследований оценивали 

такой показатель, как общая бактериальная масса 

(ОБМ). Данный показатель используется для 

оценки структуры микробиома путем 

определения долей конкретных микроорганизмов 

в ОБМ. При применении метода ПЦР используют 

такой термин как геномный эквивалент (ГЭ) – это 

объем генетического материала, 

соответствующий одному геному бактерии, 

гриба или простейшего на миллилитр 

биоматериала (ГЭ/мл) (табл. 1). 

 

Таблица 1 – Доля генетического материала соответствующая определённому геному облигатных 

анаэробов (пародонтопатогенов) 

№ Название микроорганизма Норма 
Степень пародонтита 

Легкая/Средняя Тяжелая 

1 Общая бактериальная масса  < 6,5 ≥ 6,5 > 7,5 

2 Actinobacillus actonomycetemcomitans < 4,0 ≥ 4,0 > 5,0 

3 Porphyromorans gingivalis  < 5,0 ≥ 5,0 > 6,0 

4 Prevotella intermedi < 4,5 ≥ 4,5 > 6,0 

5 Tannerella forsythensis (Bacteroides forsythus) < 5,0 ≥ 5,0 > 5,5 

6 Treponema denticola  < 3,5 ≥ 3,5 > 5,0 

7 Candida albicans < 4,5 ≥ 4,5 > 6,0 

 

При оценке содержания провоспалительных с 

помощью ИФА в исследуемых материалах 

получили следующие результаты: в контрольной 

группе-2 содержание ИЛ-1β - 1,18 пг/мл, ИЛ-6 - 

0,71 пг/мл, ФНО-1,1 пг/мл. В группе -1, где 

имеется пародонтит с ревматоидным артритом 

отмечается увеличение концентрации 

провоспалительных цитокинов: ИЛ-1β - 

8,23 пг/мл, ИЛ-6 - 2,7 пг/мл, ФНО-6 - 4,43 пг/мл. 

Концентрация провоспалительных цитокинов в 

двух группах обследованных статистически 

достоверно отличалась (Р<0,05 ) (табл. 2).

 

Таблица 2 - Сравнительная характеристика содержания цитокинов в десневой жидкости, в сыворотке 

крови у пациентов с интактным пародонтитом, пародонтитом и ревматоидным артритом 

№ 
Наименование 

анализа 

Контрольная группа-2 

с интактным 

пародонтитом 

Группа-1 с хроническим 

пародонтитом и 

ревматоидным артритом 

Единица 

измерения 

1 ИЛ – 1β 1,18 8,23 пг/мл 

2 ИЛ – 6 0,71 2,7 пг/мл 

3 ФНОα 1,1 4,43 пг/мл 

4 ИЛ в сыворотке крови  5,2 20 пг/мл 

Примечание: Достоверно значимые различия Р<0,05 

 

Обсуждение. Приведённые данные литературы свидетельствуют об общих звеньях патогенеза РА 

и ХП (табл. 3). 

 

Таблица 3 – Общие патогенетические характеристики хронического пародонтита и ревматоидного 

артрита  

Ревматоидный артрит Хронический пародонтит 

Хронические воспалительные заболевания  Хронические воспалительные заболевания  

Бактерии (пептиды индуцирующие синтез 

антител) 
Бактерии основной этиологический фактор 

Участие клеток моноцитарного ряда Участие клеток моноцитарного ряда  

Участие ИЛ-1, ФНОα. ПГЕ2 Участие ИЛ-1, ФНО 2. ПГЕ 2 

Нарушенная иммунорегуляция Th=1, Th=2 Нарушенная иммунорегуляция Th=1, Th=2 

Генетическая предрасположенность и влияние 

факторов окружающей среду  

Генетическая предрасположенность и влияние 

факторов окружающей среду  

Персистенция ангигенов/ пептидов   
Персистенция пародонтальных антигенов / 

пептидов  
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Таким образом, существующая 

патогенетическая связь между ХП и РА служит 

механизмом, с помощью которого возможно 

определить диагностику и лечение данных 

заболеваний. 

Как видно из рисунка 1 процент 

встречаемости патогенных облигатных 

анаэробов был преимущественно у первой 

группы обследованных. Так, P. gingivalis (78%), 

A. actinomycetemcomitans (58%), P. intermedia 

(60%), T. forsythensis (100%), T. denticola (75%), 

Candida albicans (34%). На сегодняшний день 

существует огромное разнообразие ПЦР-тест 

систем для выявления основных 

пародонтопатогенных микроорганизмов. При 

этом, каждая из них имеет свою особенность. В 

нашем случае был использован тест комплект, 

содержащий кроме основных бактериальных 

патогенов и микроскопические грибы рода 

Cabdida albicans, которые, согласно научным 

публикациям, достаточно часто присутствуют в 

слизистой ротовой полости и приводяит 

различным осложнениям при воспалительных 

заболеваниях челюстно-лицевой области [21]. 

Исходя из таблицы 2 в группе, где имеется 

пародонтит с ревматоидным артритом 

отмечается увеличение концентрации 

провоспалительных цитокинов, так как они 

имеют наибольшую значимость в развитии 

первичного звена иммунного ответа на внедрение 

облигатных анаэробов (основных 

пародонтопатогенов). В содержимом 

патологических карманов в области воспаления 

были определены большие концентрации 

провоспалительного цитокина ИЛ-1β, что в 7 раз 

выше, чем в контрольной группе. Концентрация 

ИЛ-6 выше в 2 раза по сравнению с контрольной 

группой. ИЛ-1β и ИЛ-6 активируют выработку 

матриксных металлопротеиназ-9, фермента 

коллагеназы, способствуя внеклеточному 

распаду коллагена пародонтальных карманов. 

Средние показатели ФНО-ɑ в содержимом 

пародонтальных карманов в области воспаления 

были также выше, чем в контрольной группе, 

почти в 4 раза. Основная функция ФНО-ɑ 

протекторная, он усиливает проиферацию Т и В 

лимфоцитов, увеличивает синтез белков острой 

фазы, повышает проницаемость эндотелия 

сосудов, активирует свободнорадикальное 

окисление в клетках. 

Выводы. Таким образом, у обследованных 

лиц с хроническим пародонтитом и 

ревматоидным артритом чаще обнаружены 

изменения микрофлоры пародонтального 

комплекса с увеличением количества 

пародонтопатогенных возбудителей (облигатных 

анаэробов), а также повышается концентрация 

провоспалительных цитокинов в десневой 

жидкости и сыворотке крови, что 

свидетельствует о возможном прогрессировании 

воспалительного процесса. Как показали 

результаты исследований, использование 

молекулярно-генетических методов (Real-time 

PCR) выявления пародонтопатогенов, а также 

иммуноферментный анализ концентрации 

провоспалительных цитокинов создает 

возможность с большей точностью определить 

диагностически значимый уровень 

обсемененности тканей пародонта и характер 

местного иммунитета. 
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