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Резюме
В начале XXI в. сформировалась концепция «пародонтальной медицины», в рамках которой рассматривается двунаправ-
ленная связь патологии пародонта с системными заболеваниями организма. Существуют две гипотезы относительно воз-
можности хронической инфекции пародонта способствовать развитию системного воспаления: 1) изменение микробио-
ценоза полости рта и воспаление пародонта приводят к увеличению бактериальной транслокации в системный кровоток, 
вызывая циркуляцию медиаторов воспаления и иммунных комплексов в другие органы и системы организма; 2) изменение 
микробиоценоза полости рта может привести к нарушениям и изменениям микробиома кишечника при пероральном 
приеме пародонтопатических организмов. Менее изучена взаимосвязь между заболеваниями пародонта и болезнями 
органов дыхания. Мы провели поиск в информационных базах Pubmed и Scopus статей, опубликованных до 31.01.2024 г., 
в которых рассматривалась эта взаимосвязь. Близость и непрерывность полости рта и дыхательных путей позволяет микро-
биому полости рта быть основным определяющим фактором легочного микробиома. Можно выделить и 2 основных пути 
транслокации пародонтальных бактерий в легкие – аэрогенный и аспирационный. Представленные в обзоре данные позво-
ляют предполагать вероятную двунаправленную связь заболеваний пародонта с внутрибольничной пневмонией, новой 
коронавирусной инфекцией COVID-19 и ХОБЛ. Взаимосвязь между патологией пародонта и БА можно считать возможной, 
однако в ряде исследований эта связь не нашла подтверждения, что требует дальнейшего ее изучения. Связь заболеваний 
пародонта с внебольничной пневмонией практически не изучалась, однако возможна с учетом как прямого взаимодей-
ствия микробиоты полости рта и микробиоты по оси «рот – легкие», так и опосредованно по оси «рот – кишечник – легкие». 
Нехирургическое пародонтологическое лечение, вероятно, эффективно в лечении и профилактике заболеваний органов 
дыхания. Приведенные в обзоре данные свидетельствуют о важности здоровья пародонта и необходимости профилактики 
и лечения патологии пародонтита у пациентов пульмонологического профиля.

Ключевые слова: болезни пародонта, пародонтит, пародонтопатические бактерии, ось «рот – легкие», пневмония, хрони-
ческая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, новая коронавирусная инфекция COVID-19, нехирургическое 
лечение пародонтита

Для цитирования: Трухан ДИ, Сулимов АФ, Трухан ЛЮ. Коморбидность болезней органов дыхания и заболеваний паро-
донта. Медицинский совет. 2024;18(13):270–278. https://doi.org/10.21518/ms2024-300.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Comorbidity of respiratory diseases  
and periodontal diseases

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

Abstract
At the beginning of the 21st century, the concept of “periodontal medicine” was formed, within the framework of which the bidi-
rectional connection of periodontal pathology with systemic diseases of the body is considered. There are two hypotheses 
regarding the possibility of chronic periodontal infection to contribute to the development of systemic inflammation: 1) changes 
in the microbiocenosis of the oral cavity and periodontal inflammation lead to an increase in bacterial translocation into the sys-
temic bloodstream, causing the circulation of inflammatory mediators and immune complexes to other organs and systems of the 
body; 2) changes in the microbiocenosis of the oral cavity can lead to disturbances and changes in the intestinal microbiome 
due to oral intake of periodontopathic organisms. The relationship between periodontal diseases and respiratory diseases has 
been less studied. We searched the Pubmed and Scopus databases for articles published up to January 31, 2024, that addressed 
this relationship. The proximity and continuity of the oral cavity and respiratory tract allows the oral microbiome to be a major 
determinant of the pulmonary microbiome. It is possible to distinguish 2 main ways of translocation of periodontal bacteria into 
the lungs – aerogenic and aspiration. The data presented in the review suggest a probable bidirectional relationship between 
periodontal diseases and hospital-acquired pneumonia, the new coronavirus infection COVID-19, and COPD. The relationship 
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ВВЕДЕНИЕ

Пародонтит — заболевание зубочелюстной системы, 
характеризующееся развитием острого или хронического 
воспалительного процесса, деструкцией тканей пародонта 
и атрофией костной ткани альвеол [1]. Пародонтит являет-
ся шестым по распространенности заболеванием в мире 
и первой причиной потери зубов у взрослых [2]. Амери-
канская академия пародонтологии рассматривает паро-
донтит как воспалительное заболевание бактериального 
происхождения [3, 4].

В начале XXI в. сформировалась концепция «пародон-
тальной медицины», в рамках которой рассматривается 
двунаправленная связь патологии пародонта с системны-
ми заболеваниями организма [5].

В наших предыдущих обзорах на основе анализа мно-
гочисленных эпидемиологических и клинических иссле-
дований продемонстрирована тесная двунаправленная 
связь заболеваний пародонта (прежде всего пародонти-
та) с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) [4, 6] 
и общими факторами риска для ССЗ и пародонтита, та-
кими как метаболический синдром (МС), абдоминальное 
ожирение, дислипидемия, инсулинорезистентность, ги-
пергликемия и сахарный диабет (СД) [7, 8], артериальная 
гипертензия (АГ)  [9–11]. В метаанализах последних лет 
показано наличие двунаправленной связи заболеваний 
пародонта с неалкогольной жировой болезнью печени 
(НАЖБП) и ревматоидным артритом [12–15].

Менее изучена взаимосвязь между заболеваниями па-
родонта и болезнями органов дыхания. Мы провели по-
иск в информационных базах Pubmed и Scopus статей, 
опубликованных до 31.01.2024 г., в которых рассматрива-
лась эта взаимосвязь.

Существуют две гипотезы относительно возможности 
хронической инфекции пародонта способствовать раз-
витию системного воспаления. Первая заключается в том, 
что изменение микробиоценоза полости рта и воспале-
ние пародонта приводят к увеличению бактериальной 
транслокации в системный кровоток, вызывая циркуляцию 
медиаторов воспаления и иммунных комплексов в дру-
гие органы и системы организма [16]. Вторая гипотеза 
(ось «рот – кишечник») также затрагивает изменение ми-
кробиоценоза полости рта, что может привести к наруше-
ниям и изменениям микробиома кишечника при перо-
ральном приеме пародонтопатических организмов [17]. 

Однако, рассматривая взаимосвязь между заболеваниями 
пародонта и болезнями органов дыхания, можно предпола-
гать их непосредственную связь по оси «рот – легкие». Бли-
зость и непрерывность полости рта и дыхательных путей 
позволяет микробиому полости рта быть основным опреде-
ляющим фактором легочного микробиома [18]. Можно вы-
делить 2 основных пути распространения пародонтальных 
бактерий в легкие – аэрогенный и аспирационный.

В совместном обзоре китайских пульмонологов и стома-
тологов отмечается, что микроэкосистема полости рта пред-
ставляет собой очень сложную экосистему, расположенную 
во рту и включающую микробиом полости рта, разнообраз-
ные анатомические структуры полости рта, ротовую жид-
кость и взаимодействие между микробиотой полости рта, 
а также между микробиотой полости рта и хозяином. Микро-
биота, оседающая в микроэкосистеме полости рта, известна 
как основной источник микробиома легких и связана с воз-
никновением и развитием респираторных заболеваний [19].

Пародонтопатические бактерии, такие как Porphyro-
monas gingivalis и Fusobacterium nucleatum, способству-
ют прогрессированию связанных с  ними респиратор-
ных заболеваний путем индукции гиперсекреции слизи 
(сверхэкспрессия муцина) и хронического воспаления 
дыхательных путей; цитотоксического воздействия, вы-
зывающего нарушения морфологии и функции клеток 
респираторного эпителия; регуляции апоптоза респира-
торного эпителия; нарушения баланса иммунной систе-
мы в клетках респираторного эпителия; синергическо-
го патогенного действия с респираторными патогенами, 
такими как Streptococcus pneumoniae и Pseudomonas aeru-
ginosa, в т.ч. способствуя адгезии и инвазии респиратор-
ных патогенов [20, 21]. Присутствие распространенных 
пародонтопатических бактерий было обнаружено в об-
разцах, полученных при различных легочных заболева-
ниях [21]. Фактически не только аборигенные микробы 
полости рта способствуют или непосредственно вызыва-
ют респираторную инфекцию и воспаление при вдыха-
нии в нижние дыхательные пути, но и внутренняя среда 
микроэкосистемы полости рта служит резервуаром для 
условно-патогенных респираторных патогенов [19]. 

Китайские ученые в  недавно опубликованном об-
зоре [22] считают, что пародонтит вызывает микробный 
и иммунный дисбаланс в легких в результате действия 
нескольких факторов: 1) пародонтопатические бактерии 
после вдыхания и последующей колонизации в легких 

between periodontal pathology and BA can be considered possible, but in a number of studies this relationship has not been 
confirmed, which requires further study. The connection between periodontal diseases and community-acquired pneumonia has 
practically not been studied, but it is possible, taking into account the direct interaction of the oral microbiota and the microbi-
ota along the mouth-lung axis, and indirectly along the mouth-intestinal-lung axis. Non-surgical periodontal treatment is likely 
effective in the treatment and prevention of respiratory diseases. The data presented in the review indicate the importance 
of periodontal health and the need for the prevention and treatment of periodontitis pathology in pulmonary patients.
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вызывают воспалительную реакцию в легких; 2) пародон-
тит способствует оральной колонизации патогенов, свя-
занных с пневмонией; 3) наличие пародонтита способ-
ствует изменению структуры и свойств респираторного 
эпителия; 4) следствием пародонтита является дисбаланс 
нейтрофилов, макрофагов и воспалительных цитокинов. 

Иранские стоматологи [23], проведя анализ литера-
туры, опубликованной по пародонтиту и респираторным 
заболеваниям за период 1994–2015 гг., указывают на на-
личие связи между пародонтитом и респираторными за-
болеваниями, такими как хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ) и пневмония. Целью метаанализа 
китайских ученых, опубликованного в конце 2022 г. [24], 
также была оценка связи между заболеваниями легких 
и здоровьем пародонта. Авторы информационных блоков 
в базах MEDLINE, PubMed, EMBASE, Web of Science, Sci-
ence Citation Index, Wanfang и CNKI провели поиск всех 
соответствующих исследований взаимосвязи между за-
болеваниями легких и здоровьем пародонта. В итоговый 
метаанализ были включены 37 исследований. Объединен-
ный анализ показал значительную связь между заболева-
ниями легких и пародонта (скорректированное отноше-
ние шансов (ОШ) 1,93; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,60–2,33; p < 0,05), а объединенное скорректированное 
ОШ составило 1,64 при ХОБЛ, 3,03 при бронхиальной аст-
ме (БА) и 2,21 при пневмонии. Объединенный анализ так-
же показал, что пациенты с заболеваниями органов дыха-
ния имели худший пародонтологический статус, поскольку 
большинство показателей, характеризующих состояние 
пародонта, у этих пациентов были хуже в сравнении с ли-
цами без пульмонологической патологии.

Далее рассмотрим более подробно взаимосвязи забо-
леваний пародонта с отдельными нозологическими фор-
мами бронхолегочной патологии.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПАРОДОНТА И ПНЕВМОНИЯ

Египетские пульмонологи оценивали роль пародон-
тальных патогенов у пациентов с внутрибольничной пнев-
монией по сравнению со здоровыми людьми из контроль-
ной группы [25]. Примерно у 80% пациентов в образцах 
аспирата ротоглотки, зубных бляшек, бронхоальвеолярного 
лаважа и крови высевался 1 или более возбудитель, преи-
мущественно Staphylococcus aureus, за которыми следовали 
коагулазонегативные стафилококки, Streptococcus pneumo-
niae и Klebsiella pneumoniae. Характер чувствительности 
к антибиотикам показал соответствие бактериальных куль-
тур из зубных отложений и полости ротоглотки у 13 паци-
ентов. Уровни С-реактивного белка (СРБ) были значительно 
выше у пациентов, чем у контрольной группы, и наблюда-
лась значительная корреляция между уровнями рецептора 
комплемента 1 (CR1) в сыворотке и слюне. Авторы счита-
ют, что микробиологический пейзаж зубных бляшек может 
способствовать оральной и ротоглоточной колонизации ре-
спираторных патогенов у госпитализированных пациентов.

В бразильском исследовании «случай – контроль» [26] 
приняли участие 315 человек: 85 случаев (с внутриболь-
ничной пневмонией) и  230 контрольных (без  внутри- 

больничной пневмонии) в  больнице общего профи-
ля. У лиц с пародонтитом вероятность развития внутри-
больничной пневмонии была в три раза выше (ОШ 3,06, 
95% ДИ 1,82–5,15), чем у лиц без заболеваний пародон-
та. В другом бразильском исследовании [27] у пациентов 
с вентилятор-ассоциированной пневмонией наблюдалась 
более высокая распространенность пародонтита (25%), 
чем у пациентов контрольной группы (12,5%).

Взаимосвязь пародонтита и внутрибольничной пнев-
монии у  пациентов отделений интенсивной терапии 
(ОРИТ) оценили в систематическом обзоре и метаанали-
зе [28]. У лиц с пародонтитом, поступивших в ОРИТ, чаще 
развивалась внутрибольничная пневмония, чем у лиц без 
пародонтита (ОШ 2,55, 95% ДИ 1,68–3,86). 

В обзоре американских ученых [29] отмечается, что 
плохая гигиена полости рта связана с повышенным риском 
невентиляторной внутрибольничной пневмонии, которая 
может быть вызвана бактериальными, вирусными или гриб-
ковыми патогенами, каждый из которых имеет свои соб-
ственные механизмы передачи и восприимчивость хозяи-
на. Эти инфекции часто являются полимикробными и часто 
включают микробы из биопленок в полости рта. Уменьше-
ние биопленки полости рта в этих популяциях уменьшит 
количество потенциальных респираторных патогенов в вы-
делениях полости рта, которые можно аспирировать, что, 
в свою очередь, может снизить риск развития пневмонии. 

В  экспериментальном исследовании  [30] японские 
ученые продемонстрировали, что P. gingivalis усилива-
ет воспаление при пневмонии, вызванной S. pneumonia. 
P. gingivalis синергически увеличивал экспрессию/про-
дуцирование факторов некроза опухолей-альфа (TNF-α) 
и продукцию интерлейкина-17 (IL-17) по сравнению с ин-
фекцией S. pneumoniae в отдельности. В заключение ав-
торы отметили, что факторы вирулентности, продуци-
руемые P. gingivalis, участвуют в обострении инфекций 
дыхательных путей, таких как аспирационная пневмония.

Все раннее рассмотренные нами исследования прово-
дились с целью изучения связи пародонтита с внутриболь-
ничной пневмонией. Найдено только одно исследование, по-
священное изучению связи пародонтита и внебольничной 
пневмонии. Результаты, полученные в южнокорейском ре-
троспективном когортном исследовании [31], не позволяют 
рассматривать пародонтит в качестве потенциального фак-
тора риска развития внебольничной пневмонии. Безуслов-
но, этого исследования явно недостаточно, поэтому целесо-
образно проведение исследований, рассматривающих как 
прямой путь «рот – легкие», так и непрямой «рот – кишеч-
ник – легкие». В исследованиях последних лет показано, что 
микробиота кишечника влияет на здоровье легких посред-
ством жизненно важного перекрестного взаимодействия 
между микробиотой кишечника и легких, обозначаемого 
осью «кишечник – легкие». Установлена связь микробиоты 
кишечника и дыхательных путей при вирусных инфекци-
ях дыхательных путей, включая SARS-CoV2 [32, 33]. Микро-
биом полости рта может функционировать как эндогенный 
резервуар для кишечных микробных штаммов, который 
поставляет новые бактерии в микробиом кишечника [34]. 
Взаимодействие двух микробиомов может способствовать 
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патологическим процессам многих заболеваний [17, 35, 36]. 
Кишечник является критическим местом развития иммунных 
клеток, которое контролирует не только кишечный, но и вне-
кишечный иммунитет [37, 38]. Недавние исследования под-
черкнули важную роль кишечной микробиоты в формиро-
вании воспаления легких и в развитии других заболеваний 
бронхолегочной системы [39–41].

ПАРОДОНТИТ И НОВАЯ КОРОНАВИРУСНАЯ 
ИНФЕКЦИЯ COVID-19

К теоретическим предпосылкам возможной ассоциа-
ции заболеваний пародонта с инфекцией COVID-19 отно-
сятся: 1) коморбидность патологии пародонта и ее тесная 
связь с метаболическим синдромом, ожирением, сахарным 
диабетом, атеросклерозом, артериальной гипертензией 
и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями, которые 
сопровождаются увеличением инфицирования, тяжести те-
чения, развитием осложнений, повышением смертности при 
инфекции COVID-19; 2) клетки-мишени вируса SARS-CoV-2 
находятся в полости рта; 3) системное воспаление при па-
родонтите имеет сходные черты с COVID-19, в т.ч. анало-
гичный профиль экспрессии цитокинов; 4) возможная роль 
пародонтопатических бактерий в усугублении COVID-19 
и других легочных инфекций [42, 43]. В целом ряде исследо-
ваний теоретические предпосылки о наличии ассоциации 
между патологией пародонта и COVID-19 получили клини-
ческое подтверждение, что нашло отражение в наших об-
зорах, посвященных изучению связи патологии пародонта 
с новой коронавирусной инфекцией COVID-19 [42, 44, 45]. 
Эта взаимосвязь продемонстрирована и в более поздних 
публикациях [46–48]. Так, в итальянском метаанализе [46] 
выявлена статистически значимая тенденция к увеличе-
нию риска заражения SARS-CoV-2 у пациентов с паро-
донтитом (ОШ 1,69; 95% ДИ 0,91–3,13). Пародонтит был 
связан с 4-кратным увеличением шансов госпитализации 
(ОШ 4,72; 95% ДИ, 1,11–20,03, p = 0,04), 6-кратным уве-
личением потребности в искусственной вентиляции лег-
ких (ОШ 6,24; 95% ДИ 2,78–14,02, p = 0,001) и более чем 
7-кратной смертностью от осложнений COVID-19 (ОШ 7,51; 
95% ДИ 2,16–26,10, p = 0,001). По мнению авторов, паро-
донтит ухудшает клиническое течение COVID-19 по не-
скольким прямым и непрямым путям, включая повреждение 
нижних дыхательных путей из-за аспирации пародонталь-
ных патогенов, обострение цитокинового шторма из-за вя-
лотекущего хронического системного воспаления и диссе-
минацию SARS-CoV-2 через изъязвленный эпителий десны 
с последующей васкулопатией легочных сосудов [46]. 

Исследований, изучавших связь пародонтита с дру-
гими острыми респираторными вирусными инфекциями 
(ОРВИ), нами не найдено.

ПАРОДОНТИТ И БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

В большинстве исследований отмечена двусторонняя 
ассоциация БА и заболеваний пародонта.

В бразильском исследовании «случай – контроль» [49] 
у  лиц с  пародонтальной инфекцией вероятность 

развития БА была примерно в пять раз выше, чем у лиц 
без такой пародонтальной инфекции (ОШ 4,38, 95% ДИ 
2,47–7,75). В модели логистической регрессии после по-
правки на возраст, уровень образования, остеопороз, та-
бакокурение и индекс массы тела скорректированный 
ОШ составил 4,82 (95% ДИ 2,66–8,76), что было статисти-
чески значимым. В другом исследовании «случай – кон-
троль» [50] тех же ученых была обнаружена связь меж-
ду подверженностью пародонтиту и тяжелой БА. У лиц 
с пародонтитом риск развития тяжелой БА был примерно 
в три раза выше, чем у людей без пародонтита (ОШ 2,98, 
95% ДИ 1,74–5,11). Частота пародонтита у  пациентов 
с тяжелой БА была выше, чем у лиц без БА (46,6% против 
22,3%, р < 0,05). В следующем своем исследовании «слу-
чай – контроль» [51] ученые также отметили наличие ста-
тистически значимой положительной ассоциации между 
пародонтитом и тяжелой БА (ОШ 4,00; 95% ДИ 2,26–7,10), 
кроме этого, у пациентов с тяжелой БА отмечены высо-
кие уровни пародонтального патогена Prevotella interme-
dia (ОШ 2,64; 95% ДИ 1,62–4,39; p < 0,01).

В южнокорейском исследовании [52] изучалась связь 
между БА и пародонтитом на репрезентативной выбор-
ке взрослых корейцев. Многовариантный логистический 
регрессионный анализ показал, что пациенты с текущим 
заболеванием БА в ≈5 раз чаще страдают пародонтитом 
(ОШ 5,36; 95% ДИ 1,27–22,68). Кроме того, у 83% пациен-
тов, регулярно получающих плановые противоастматиче-
ские препараты, реже диагностируется пародонтит, чем 
у лиц, которые не принимают лекарства регулярно (ОШ 
0,17; 95% ДИ 0,05–0,57). Однако связь не является значи-
мой, если лечение противоастматическими препаратами 
проводится по требованию (ОШ 1,80; 95% ДИ 0,87–3,74).

Риск заболеваний пародонта у пациентов с БА рас-
сматривали в тайваньском общенациональном популя-
ционном ретроспективном когортном исследовании [53]. 
За период с 2000 по 2010 г. у пациентов, не страдающих 
заболеваниями пародонта, было выявлено 19 206 пациен-
тов с бронхиальной астмой. В контрольную группу вошли 
76 824 лица без пародонтита и БА. Общая частота заболе-
ваний пародонта была в 1,18 раза выше в когорте БА, чем 
в когорте сравнения (p < 0,001). Пациенты с БА, получаю-
щие ингаляционные кортикостероиды (ИГКС), имели бо-
лее высокие значения относительного риска (ОР), чем те, 
кто их не употреблял (ОР 1,12; 95% ДИ 1,03–1,23).

В иорданском исследование «случай – контроль» [54] 
пародонтит имелся у 40,0% больных и  у 20,0% в кон-
трольной группе (р < 0,005). Бинарная логистическая ре-
грессия показала, что пациенты с БА чаще страдают па-
родонтитом, чем контрольная группа (ОШ 2,91, 95% ДИ 
1,39–6,11, p = 0,005). У пациентов с БА процент участков 
с глубиной зондирующего кармана (PD) ≥ 4 мм и уровнем 
клинического прикрепления (CAL) ≥ 3 мм был выше, чем 
в группе контроля (p < 0,05). Риск пародонтита (ОШ 5,27, 
95% ДИ 1,59–17,51) и CAL ≥ 3 мм был выше у пациентов, 
принимавших пероральные кортикостероиды, по сравне-
нию с ИГКС (p < 0,05).

В  иранском исследовании  [55] заболевания паро-
донта значительно чаще встречались у лиц с впервые 
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диагностированной БА. Пациенты с БА имели значитель-
но (p < 0,001) более высокие показатели глубины карма-
на (PD), потери прикрепления (AL), десневого индекса (GI) 
и индекса зубного налета (PI). Сухость во рту пациентов 
с БА отмечалась чаще, чем у лиц без астмы (p < 0,05). От-
мечена значительная отрицательная корреляция меж-
ду потерей прикрепления (AL) с объемом форсирован-
ного выдоха за одну секунду (ОФВ1) и форсированной 
жизненной емкостью легких (ФЖЕЛ) и показателями PD 
с ОФВ1 и ФЖЕЛ. Авторы отмечают, что заболевания паро-
донта чаще встречались у пациентов с впервые диагно-
стированной БА, а БА протекала более тяжело у пациен-
тов с пародонтитом.

Связь между астмой и пародонтитом изучалась в юж-
нокорейском исследовании  [56], результаты которо-
го опубликованы в конце 2023 г. Исследователями было 
обнаружено, что распространенность пародонтита была 
значительно выше у участников с БА (13,1%), чем у кон-
трольной группы (7,3%). В полностью скорректированной 
модели у пациентов с БА было более высокое отношение 
шансов (ОШ 1,79, 95% ДИ 1,59–2,02, р < 0,001) для паро-
донтита, чем у пациентов без БА. Результаты были одина-
ковыми во всех возрастных и половых подгруппах. Скор-
ректированное ОШ для пародонтита составило 2,15 (95% 
ДИ 1,68–2,76, p < 0,001) в группе «хорошо контролиру-
емой» БА и 1,44 (95% ДИ 1,16–1,78, p < 0,001) в группе 
«получающих лечение по поводу обострения» пациен-
тов с БА и 1,86 (95% ДИ 1,55–2,22, p < 0,001) в группе па-
циентов с БА, «не получающих лечения», по сравнению 
с контрольной группой. В американском перекрестном 
исследовании [57] пациенты с БА или ХОБЛ имели бо-
лее высокий риск потери зубов по сравнению с лицами, 
не страдающими ни БА, ни ХОБЛ.

В  бразильский систематический обзор и  метаана-
лиз [58] были включены результаты 21 исследования, опу-
бликованные в период с 1979 по 2017 г. (из баз данных 
PubMed/MEDLINE, Cochrane Central Register of Controlled 
Trials, Web of Science и LILACS). Метаанализ показал ста-
тистически значимую разницу по индексу кровоточивости 
десен (PBI), индексу зубного налета (PI) и десневому ин-
дексу (GI) у пациентов с БА (p < 0,001).

В другом систематическом обзоре и метаанализе [59] 
бразильских ученых изучались возможные связи между 
БА и заболеваниями пародонта у взрослых. Поиск прово-
дился в следующих базах данных: PubMed, Scopus, Web 
of Science, Cochrane, LILACS, OpenGrey и Google Schol-
ar. Было выявлено 3 395 исследований, 11 из них были 
включены в этот систематический обзор для качествен-
ного анализа, а 6 из них — для количественного синте-
за. Было проведено шесть метаанализов по следующим 
клиническим параметрам: индекс зубного налета (PI), дес-
невой индекс (GI), кровотечение при зондировании (BOP), 
индекс папиллярного кровотечения (PBI), индекс зубного 
камня (CI), потеря клинического прикрепления (CAL). Ин-
дексы CI, PBI и CAL показали статистически значимые бо-
лее высокие средние значения для пациентов с БА.

Японские ученые предполагают наличие двунаправ-
ленной связи между заболеваниями пародонта и  БА. 

Лекарственные препараты для лечения БА (в первую оче-
редь ингаляторы), гипоксия, обусловленная астмой, и ды-
хательное поведение пациентов потенциально могут 
способствовать развитию патологии пародонта. Пародон-
топатические бактерии и продуцируемые ими медиато-
ры воспаления могут быть вовлечены в возникновение 
и/или обострение БА. При оценке взаимосвязи между эти-
ми двумя заболеваниями также следует учитывать общие 
способствующие факторы, такие как табакокурение, га-
строэзофагеальный рефлюкс и воспаление 2-го типа – 
чрезмерный ответ иммунной системы на действие сиг-
нальных белков: IL-4 и IL-13 [60]. Итальянские ученые 
рассматривают в качестве основного механизма этой вза-
имосвязи уменьшение слюноотделения. К другим возмож-
ным механизмам относят: кислотный pH в полости рта, 
вызванный ингаляционными препаратами (особенно вды-
хаемыми сухими порошками), образ жизни (плохая ги-
гиена полости рта и повышенное потребление сладких 
и кислых напитков), гастроэзофагеальный рефлюкс и на-
рушения местного иммунитета. Таким образом, БА может 
участвовать в генезе патологических изменений в поло-
сти рта как прямо, так и косвенно за счет действия лекар-
ственных препаратов, применяемых для ее лечения [61]. 
Большинство препаратов для лечения БА вводят с помо-
щью ингаляторов или небулайзеров, что делает невоз-
можным избежать контакта препарата с твердыми тка-
нями зубов и слизистой оболочкой полости рта и, таким 
образом, повышает риск изменений в ротовой полости, 
главным образом за счет снижения слюноотделения и pH, 
что может способствовать развитию заболеваний паро-
донта, кариеса, эрозии зубов, потере зубов, резорбции ко-
сти, а также грибковым инфекциям [62].

Вместе с тем в ряде исследований отсутствовала связь 
между пародонтитом и БА. Так, по данным американско-
го популяционного наблюдательного эпидемиологиче-
ского исследования [63], взрослые, страдающие БА, реже 
заболевали тяжелым пародонтитом по сравнению с кон-
трольной группой без БА. В пуэрториканском исследо-
вании [64] среди лиц с избыточным весом/ожирением 
пациенты с тяжелым пародонтитом реже болели БА. Про-
веденный китайскими учеными менделевский рандо-
мизационный анализ [65] показало, что лица, страдаю-
щие БА, могут иметь меньший риск развития пародонтита, 
чем люди без БА. Таким образом, вопрос связи БА с за-
болеваниями пародонта остается открытым, необходимы 
дальнейшие исследования.

ПАРОДОНТИТ И ХРОНИЧЕСКАЯ 
ОБСТРУКТИВНАЯ БОЛЕЗНЬ ЛЕГКИХ

Эпидемиологические данные, выявленные в американ-
ском метаанализе [66], указывают на то, что ухудшение со-
стояния пародонта связано с повышенным риском ХОБЛ 
с отношением шансов в диапазоне от 1,45 до 4,50 (значи-
мо при 95% ДИ). В китайском метаанализе  14 обсерваци-
онных исследований (1 гнездовое исследование «случай – 
контроль», 8 «случай – контроль» и 5 перекрестных) [67] 
выявлена значительная связь между заболеваниями 
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пародонта и ХОБЛ (ОШ 2,08, 95% ДИ 1,48–2,91; p < 0,001). 
В другом китайском метаанализе [68] продемонстрирова-
но, что пациенты с ХОБЛ страдают от худшего состояния 
пародонта, о чем свидетельствуют более глубокие паро-
донтальные карманы, высокий уровень потери клиниче-
ского прикрепления, худшая гигиена полости рта, большее 
воспаление и кровотечение в ткани десен и меньшее ко-
личество оставшихся зубов.

В иранском перекрестном исследовании  [69] индек-
сы ОФВ1 и ФЖЕЛ показали значительную отрицательную 
корреляцию с индексом зубного налета (PI) и потерей при-
крепления (AL). Индекс теста оценки ХОБЛ (CAT) показал 
значительную, но положительную корреляцию только с пе-
ременными PI и AL. Индекс SpO2 имел значительную отри-
цательную корреляцию с десневым индексом (GI) и AL. Было 
обнаружено, что соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ имеет отрица-
тельную корреляцию с глубиной зондирования (PD) и AL. 

На высокую частоту обострений ХОБЛ у пациентов 
с пародонтитом указывают китайские ученые [22]. В си-
стематический обзор  [70] ирландских ученых вошли 
8  исследований (3 клинических исследования, 1 про-
спективное когортное исследование, 1 исследование 
«случай – контроль» и 3 перекрестных исследования). 
Улучшение здоровья пародонта было связано со сниже-
нием частоты обострений ХОБЛ, госпитализаций и улуч-
шением качества жизни пациентов с ХОБЛ.

В испанском метаанализе [47] выявлена статистиче-
ски значимая связь пародонтита с ХОБЛ (ОШ 1,28, 95% ДИ 
1,16–1,42, p < 0,001).

В  индийском исследовании  [71] выявлена отрица-
тельная корреляция между тяжестью заболеваний паро-
донта и функцией внешнего дыхания (снижение ОФВ1, 
ФЖЕЛ и соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ). Параметры, харак-
теризующие состояние пародонта, глубина зондирующе-
го кармана (PD), потеря клинического прикрепления (CAL) 
и индекс зубного налета (PI) продемонстрировали отри-
цательную корреляцию с функцией внешнего дыхания. 
Эти пародонтальные индексы были независимо связаны 
с выраженностью ограничения воздушного потока, часто-
той обострений и госпитализацией в предыдущем году.

В другом индийском исследовании [72] общие сред-
ние значения упрощенного индекса гигиены поло-
сти рта (OHI-S), комплексного пародонтального индекса 
(CPI) и уровня потери прикрепления к пародонту (LOA) 
были выше у пациентов с ХОБЛ (3,92 ± 0,95, 3,68 ± 0,60 
и 2,33 ± 1,10 соответственно) по сравнению с контролем. 
Кроме того, средние показатели гигиены полости рта и па-
родонтита увеличивались с увеличением тяжести ХОБЛ. 
По мнению авторов, заболевания пародонта и ХОБЛ име-
ют сходный патогенез, который включает активацию и ис-
пользование воспалительных цитокинов и нейтрофилов, 
которые вызывают патологические изменения в различ-
ных тканях с хроническим дегенеративным исходом [72].

Китайские ученые  [73, 74] отмечают, что в  мокро-
те и жидкости бронхоальвеолярного лаважа пациентов 
с ХОБЛ обнаруживаются патогенные бактерии полости 
рта, что позволяет предполагать, что микробиота поло-
сти рта играет важную роль в  патогенезе и  развитии 

ХОБЛ посредством неспецифического иммунного отве-
та, специфического иммунного ответа и активности про-
теингидролазы. В обзоре японских ученых [60] отмеча-
ется, что заболевания пародонта и ХОБЛ имеют общие 
факторы риска, такие как старение и курение. Другие 
сходства включают локальное хроническое воспаление 
и связь с возникновением и прогрессированием систем-
ных заболеваний, таких как ишемическая болезнь сердца 
и сахарный диабет. 

В консенсусном отчете совместного семинара Евро-
пейской федерации пародонтологии (EFP) и европейско-
го отделения Всемирной организации семейных врачей 
(WONCA Europe) отмечается, что пародонтит независимо 
связан с сердечно-сосудистыми заболеваниями, сахарным 
диабетом, ХОБЛ, обструктивным апноэ во сне и осложне-
ниями COVID-19 [75].

ЛЕЧЕНИЕ

В американском обзоре отмечается, что результаты 
нескольких исследований [76] позволяют предполагать 
возможный положительный эффект пародонтальной те-
рапии в улучшении функции легких с уменьшением ча-
стоты заболеваний, обострений сопутствующей бронхо-
легочной патологии и снижением риска неблагоприятных 
респираторных событий. Меры по контролю зубного на-
лета и поддержанию здоровья тканей пародонта могут 
снизить частоту респираторных симптомов [21]. Так, раз-
личные вмешательства в полости рта, улучшающие гигие-
ну полости рта посредством механической и/или местной 
химической дезинфекции или применения антибиотиков, 
снизили заболеваемость внутрибольничной пневмонией 
в среднем на 40% [77].

Положительное влияние пародонтологического нехи-
рургического лечения на ХОБЛ, БА и внутрибольничную 
пневмонию отмечено в испанском метаанализе [47]. Ран-
нее лечение заболеваний пародонта может значитель-
но снизить тяжесть ХОБЛ [69] и частоту обострений [70], 
улучшить контроль над ХОБЛ [22]. Перекрестное амери-
канское исследование [57] с использованием данных Си-
стемы эпиднадзора за поведенческими факторами риска 
США (Behavioral Risk Factor Surveillance System, BRFSS) 
за 2016 г. (n = 387 217) показали, что для снижения риска 
потери зубов пациентам с ХОБЛ и БА следует регулярно 
посещать стоматолога.

Таким образом, пародонтологические терапевтиче-
ские вмешательства могут быть профилактической мерой 
при заболеваниях органов дыхания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленные в обзоре данные позволяют предпо-
лагать вероятную двунаправленную связь заболеваний 
пародонта с внутрибольничной пневмонией, новой ко-
ронавирусной инфекцией COVID-19 и ХОБЛ. Взаимосвязь 
между патологией пародонта и БА можно рассматривать 
в качестве возможной, однако в ряде исследований эта 
связь не нашла подтверждения, что требует дальнейшего 
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ее изучения. Связь заболеваний пародонта с внебольнич-
ной пневмонией практически не изучалась, однако воз-
можна с учетом как прямого взаимодействия микробио-
ты полости рта и микробиоты по оси «рот – легкие», так 
и опосредованно по оси «рот – кишечник – легкие».

Нехирургическое пародонтологическое лечение, веро-
ятно, эффективно в лечении и профилактике заболеваний 

органов дыхания. Приведенные в обзоре данные свиде-
тельствуют о важности здоровья пародонта и необходи-
мости профилактики и лечения патологии пародонтита 
у пациентов пульмонологического профиля.� 0
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