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Резюме
Воспалительные заболевания кишечника, к которым относятся болезнь Крона и язвенный колит, являются глобальными 
заболеваниями XXI в. Пародонтит является 6-м по распространенности заболеванием в мире (среди стоматологической 
патологии 2-м после кариеса) и первой причиной потери зубов у взрослых. В начале XXI в. сформировалась концепция 
«пародонтальной медицины», в рамках которой рассматривается двунаправленная связь патологии пародонта с системны-
ми заболеваниями организма. Внекишечные проявления воспалительных заболеваний кишечника связаны с генерализо-
ванным характером воспалительной реакции. В клинических рекомендациях в качестве системного проявления болезни 
Крона и язвенного колита со стороны полости рта описывается только афтозный стоматит. Пародонтит рассматривается 
как менее репрезентативное неспецифическое оральное проявление воспалительных заболеваний кишечника. Мы про-
вели поиск в информационных базах Pubmed и Scopus статей, опубликованных до 15.02.2024, в которых рассматривалась 
взаимосвязь воспалительных заболеваний кишечника и патологии пародонта. Результаты клинических исследований, их 
обобщения в систематических обзорах и метаанализах свидетельствуют о наличии двунаправленной взаимосвязи между 
болезнью Крона и язвенным колитом с патологией пародонта. Наиболее вероятный механизм связан с изменением микро-
биоценоза полости рта и дальнейшим изменением микробиома кишечника при пероральном приеме пародонтопатических 
организмов, что приводит к нарушению кишечной проницаемости и развитию иммунных реакций, играю щих ключевую 
роль в развитии заболеваний пародонта и воспалительных заболеваний кишечника. 

Ключевые слова: болезнь Крона, язвенный колит, пародонтит, пародонтопатические бактерии, Porphyromonas gingivalis, 
микробоценоз, ось рот–кишечник
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Abstract 
Inflammatory bowel diseases, which include Crohn’s disease and ulcerative colitis, are a global disease of the 21st century. 
Periodontitis is the sixth most common disease in the world (second among dental pathologies after caries) and the leading 
cause of tooth loss in adults. At the beginning of the 21st century, the concept of “periodontal medicine” was formed, within 
the framework of which the bidirectional connection of periodontal pathology with systemic diseases of the body is considered. 
Extraintestinal manifestations of inflammatory bowel disease are associated with the generalized nature of the inflammatory 
response. In clinical guidelines, only aphthous stomatitis is described as a systemic manifestation of Crohn’s disease and ulcer-
ative colitis from the oral cavity. Periodontitis is considered a less representative non-specific oral manifestation of inflamma-
tory bowel disease. We searched the Pubmed and Scopus information databases for articles published before 02/15/2024 that 
examined the relationship between inflammatory bowel disease and periodontal pathology. The results of clinical studies, their 
synthesis in systematic reviews and meta-analyses, indicate a bidirectional relationship between Crohn’s disease and ulcerative 
colitis with periodontal pathology. The most likely mechanism is associated with a change in the microbiocenosis of the oral 
cavity and a further change in the intestinal microbiome due to oral intake of periodontal organisms, which leads to impaired 
intestinal permeability and the development of immune reactions that play a key role in the development of periodontal dis-
eases and inflammatory bowel diseases.
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ВВЕДЕНИЕ

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), к ко-
торым относятся болезнь Крона (БК) и язвенный колит 
(ЯК), являются глобальными заболеваниями XXI в. [1, 2]. 
Самые высокие зарегистрированные значения рас-
пространенности ВЗК отмечены в Европе (ЯК – 505 на 
100 000 человек; БК – 322 на 100 000 человек) и Север-
ной Америке (ЯК – 249 на 100 000 человек; БК – 319 на 
100 000 человек) [3, 4]. 

Оральные проявления воспалительных заболеваний ки­
шечника

Внекишечные (системные) проявления ВЗК в части 
случаев связаны с генерализованным характером воспа-
лительной реакции [2]. В отечественных клинических ре-
комендациях [5, 6] в качестве системного проявления БК 
и ЯК со стороны полости рта рассматривается только аф-
тозный стоматит [7]. Однако спектр возможных оральных 
поражений при ВЗК значительно шире [8]. Для БК харак-
терны следующие оральные поражения: участки воспали-
тельной гиперплазии слизистой оболочки (СО), трещины 
или грануляции типа «булыжной мостовой»; индуратив-
ные полиповидные образования на ретромолярной или 
вестибулярной СО; персистирующие темные линейные 
язвы с гиперплазированными краями; индуративные тре-
щины в средней части верхней губы; диффузные опу-
холи губ и щек; макрохейлия (увеличение губ)  [9, 10], 
гиперпластический (гранулематозный) гингивит (мукогин-
гивит) [11, 12], ангулярный хейлит [13, 14].

Для ЯК специфичной считается пиостома с вегета-
циями (Pyostomatis vegetans). При этом на СО щек, губ, 
нёба возникают припухлости, переходящие в  темные 
щелевидные язвы и папиллярные разрастания. Возмож-
но развитие гингивита с подчелюстной лимфаденопа-
тией [15, 16]. К другим оральным проявлениям ЯК отно-
сятся малые афты, красный плоский лишай, галитоз [17]. 
У некоторых пациентов с активным течением болезни 
на СО полости рта, коже щек могут появляться гемор-
рагические язвы неправильной формы, развиваю щиеся 
из геморрагических булл. Развитие глоссита при язвен-
ном колите может быть связано с дефицитом витамина 
В12 и фолиевой кислоты [10, 15].

В  целом распространенность различных оральных 
проявлений при ВЗК достигает 37–50% [13, 18]. Пародон-
тит рассматривается как менее репрезентативное неспец-
ифическое оральное проявление ВЗК [14, 19].

Пародонтит
Пародонтит – заболевание зубочелюстной системы, 

характеризующееся развитием острого или хронического 
воспалительного процесса, деструкцией тканей пародон-
та и атрофией костной ткани альвеол [20]. Пародонтит яв-
ляется 6-м по распространенности заболеванием в мире 

(среди стоматологической патологии 2-м после кариеса) 
и первой причиной потери зубов у взрослых [21]. 

Пародонтит часто ошибочно воспринимается исклю-
чительно как стоматологическое заболевание, является 
хроническим заболеванием, характеризующимся вос-
палением опорных структур зуба и связанным с хрони-
ческим системным воспалением и эндотелиальной дис-
функцией [22].

В начале XXI в. сформировалась концепция «паро-
донтальной медицины», в  рамках которой рассматри-
вается двунаправленная связь патологии пародонта 
с системными заболеваниями организма [23]. В наших 
предыдущих обзорах на основе анализа многочисленных 
эпидемиологических и клинических исследований про-
демонстрирована тесная двунаправленная связь заболе-
ваний пародонта (прежде всего пародонтита) с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями (ССЗ)  [24, 25] и  общими 
факторами риска для ССЗ и пародонтита, такими как ме-
таболический синдром (МС), абдоминальное ожирение, 
дислипидемия, инсулинорезистентность, гипергликемия 
и сахарный диабет (СД) [16, 26], артериальная гипертензия 
(АГ) [27, 28]. В метаанализах последних лет показано нали-
чие двунаправленной связи заболеваний пародонта с не-
алкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) [29, 30] 
и ревматоидным артритом [31, 32]. 

В недавно опубликованном обзоре японских уче-
ных  [33] отмечается, что системные взаимодействия 
между органами, особенно между органами полости рта 
и кишечника, опосредованные иммунными клетками хо-
зяина и резидентными микроорганизмами, привлекли 
значительное внимание в исследованиях ВЗК. Более кон-
кретно, заболевания пародонта, такие как пародонтит, 
способствуют усилению воспаления кишечника за пре-
делами полости рта. 

Мы провели поиск в информационных базах Pubmed 
и Scopus статей, опубликованных до 15.02.2024, в кото-
рых рассматривалась взаимосвязь ВЗК и заболеваний 
пародонта.

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

В бразильском исследовании [34] значительно боль-
ше пациентов с ЯК (90,0%; p < 0,001) и БК (81,8%; p = 0,03) 
страдали пародонтитом, чем в контрольной группе (67,6%). 
У пациентов с ВЗК также отмечался более высокий уровень 
индекса кариеса, отсутствующих и пломбированных зубов.

В иорданском исследовании «случай- контроль» [35] 
после поправки на возраст и  количество отсутствую-
щих зубов пациенты с БК (отношение шансов [ОШ] 4,9, 
95% доверительный интервал [ДИ] 1,8–13,2) и пациенты 
с ЯК (ОШ 7,00, 95% ДИ 2,8–17,5) имели значительно более 
высокие шансы развития пародонтита, чем лица без ВЗК. 

For citation: Trukhan DI, Sulimov AF, Trukhan LYu. Comorbidity of inflammatory bowel diseases and periodontal pathology. 
Meditsinskiy Sovet. 2024;18(15):215–223. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/ms2024-373.
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При многомерном анализе тяжесть пародонтита была зна-
чительно выше среди пациентов с БК и ЯК по сравнению 
с пациентами, не имеющими ВЗК. У пациентов с ЯК, кро-
ме того, наблюдалась значительно более высокая распро-
страненность глубоких язв в мягких тканях полости рта, 
чем в группе без ВЗК (p = 0,004).

В швейцарском проспективном 8-месячном исследо-
вании «случай- контроль» [36] систематические осмотры 
полости рта проводились у 113 пациентов с ВЗК, в том 
числе у 69 пациентов с БК и 44 пациентов с ЯК. Марке-
ры пародонтита (кровотечение при зондировании, потеря 
прикрепления и глубина пародонтального кармана) и гин-
гивита (индекс кровоточивости сосочков) были выше у па-
циентов с ВЗК, чем у здоровых людей. 

В популяционном когортном исследовании [37] при-
няли участие 6657 пациентов с БК и 26 628 лиц без ана-
мнеза ВЗК из Тайваньской национальной базы дан-
ных медицинского страхования. После поправки на 
социально- экономический статус, городскую местность, 
отдельные сопутствующие заболевания и назначения ле-
карств, специфичных для БК, отношение риска (ОР) для 
последующего пародонтита среди пациентов с БК соста-
вило 1,36 (95% ДИ 1,25–1,48). Авторами отмечено, что 
глюкокортикостероиды (ГКС) вероятно оказывали за-
щитный эффект (95% ДИ 0,66–0,77), а ацетилсалицило-
вая кислота, клопидогрель и ликодин оказывали более 
скромное защитное действие (95% ДИ 0,76–0,95). Защит-
ный эффект некоторых лекарственных препаратов может 
свидетельствовать о том, что лечение БК защищает от па-
родонтита. В другом тайванском ретроспективном когорт-
ном исследовании [38] было показано, что у пациентов 
с ВЗК повышен риск развития пародонтита по сравнению 
с группой без ВЗК (скорректированный ОР 1,82; 95% ДИ 
1,09–3,03), более выраженный в подгруппе с <R (ОР 3,95; 
95% ДИ 1,59–9,82).

В  греческом исследовании «случай- контроль»  [39] 
у детей с ВЗК по сравнению с контрольной группой чаще 
регистрировался гингивит (соответственно 40 и 24%). По-
требность в пародонтологическом лечении в группе ВЗК 
была значительно выше по сравнению с  контрольной 
группой (p < 0,001); большинству пациентов с ВЗК требо-
валось лечение гингивита (47 против 4%), и ни у одного из 
них не было здорового пародонта (0 против 69%).

В тайваньском общенациональном популяционном ко-
гортном исследовании [40] повышенный риск ЯК был отме-
чен в группе пациентов с патологией пародонта (ОР 1,56, 
95% ДИ 1,13–2,15; p < 0,05). В китайском перекрестном ис-
следовании [41] было показано, что БК ((ОШ 4,46, 95% ДИ 
2,50–7,95, p < 0,001) и ЯК (ОШ 4,66, 95% ДИ 2,49– 8,71, 
p < 0,001) являются индикаторами риска пародонтита. Кро-
ме того, пациенты с БК и ЯК имели значительно более вы-
сокий риск кариеса зубов, чем в контрольной группе.

В общенациональном групповом исследовании юж-
нокорейского населения  [42] пародонтитом страдали 
1 092 825 человек (11,0%). Лица с пародонтитом имели 
значительно более высокий риск развития ЯК, чем лица 
без пародонтита (скорректированный ОР 1,091; 95% ДИ 
1,008–1,182).

В канадском ретроспективном исследовании [43] от-
мечено, что ВЗК оказало влияние на тяжесть пародон-
тита преимущественно у пациентов в возрасте от 50 до 
64 лет. Распространенность пародонтита не различалась 
между ЯК и БК. 

В исследовании, проведенном международной груп-
пой ученых [44], у пациентов с ЯК и БК (n = 1108) значи-
тельно выше вероятность ухудшения состояния полости 
рта (ОШ 2,147 и 2,736 соответственно) и тяжелого паро-
донтита (ОШ 1,739 и 2,574 соответственно) по сравнению 
с контрольной группой (n = 3429). У пациентов с БК допол-
нительно на 91% выше вероятность наличия <20 остав-
шихся зубов.

В сербском исследовании [45] значения потери клиниче-
ского прикрепления (CAL), глубины зондирования кармана 
(PPD), кровотечения при зондировании (BOP) и рентгеноло-
гической потери костной массы (RBL) были выше у пациен-
тов с активной БК, чем у пациентов в стадии ремиссии. 

В итальянском исследовании «случай- контроль» [46] 
значительно больше пациентов с ВЗК имели пародонтит 
средней / тяжелой степени (85,6 против 65,6%, p < 0,001) 
и тяжелый пародонтит (36,7 против 25,6%, p < 0,001), чем 
контрольная группа. Различия были выше в возрастных 
группах 35–50 и 51–65 лет, без существенных изменений 
между БК и ЯК. У пациентов с ВЗК вероятность умеренно-
го / тяжелого пародонтита была на ~3,5 выше (p < 0,001). 

Китайское менделевское рандомизированное иссле-
дование [47] было проведено для изучения потенциаль-
ной двунаправленной причинной связи между ВЗК и па-
родонтитом. ВЗК в целом было связано с повышенным 
риском пародонтита (ОШ 1,060; 95% ДИ 1,017–1,105; 
p = 0,006). Анализ подгрупп показал, что ЯК был связан 
с пародонтитом в большей степени (ОШ 1,074; 95% ДИ 
1,029–1,122; p  = 0,001). Что касается обратной свя-
зи, пародонтит продемонстрировал связь с ВЗК в целом 
(ОШ 1,065; 95% ДИ 1,013–1,119; p = 0,014). Анализ под-
групп показал, что пародонтит был в большей степени 
связан с БК (ОШ 1,100; 95% ДИ 1,038–1,167; p = 0,001). 

В онлайн- исследовании, проведенном международ-
ной группой ученых [48], на основе анкеты приняли уча-
стие 1093 пациента с ВЗК, в том числе 527 пациентов с БК 
и 566 пациентов с ЯК. Независимо от подтипа заболева-
ния, пациенты с тяжелым пародонтитом по самооценке на-
брали значительно более высокие баллы по индексу инва-
лидности при ВЗК (ОШ 3,54, 95% ДИ, 0,27–6,80; p = 0,034) 
и сообщили об увеличении активности заболевания за 
предыдущие 12 мес. (ОШ 1,71 95% ДИ 1,27–2,31; p < 0,001). 
Имелись также доказательства слабой связи между самоо-
ценкой тяжелого пародонтита и текущей активностью забо-
левания (ОШ 1,33; 95% ДИ 0,95–1,86; p = 0,099).

В турецком перекрестном сравнительном исследова-
нии [49] установлено, что заболевания пародонта более 
распространены у педиатрических пациентов с ВЗК, чем 
в здоровой популяции. 

В поперечном пилотном исследовании норвежской 
когорты [50] отмечено, что восприимчивость к пародон-
титу может быть ограничена у пациентов с хорошо лечен-
ной или легкой формой ЯК, которые регулярно посещают 
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стоматологический кабинет, несмотря на значительную 
продолжительность заболевания ЯК. В 2 крупных амери-
канских проспективных когортных исследованиях [51] ав-
торы не наблюдали связи между заболеваниями пародон-
та, потерей зубов и риском развития БК или ЯК. Однако 
обращает внимание, что в этих исследованиях, исследо-
вательские когорты были сформированы из медицинских 
работников.

О наличии двунаправленной взаимосвязи ВЗК и па-
тологии пародонта свидетельствует ряд систематических 
обзоров и метаанализов.

СИСТЕМАТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ И МЕТААНАЛИЗЫ

Связь между ВЗК и здоровьем полости рта рассматри-
валась в систематическом обзоре и метаанализе между-
народной группы ученых [52]. Поиск в литературе ран-
домизированных и нерандомизированных исследований 
проводился авторами до января 2017 г. В итоговый метаа-
нализ включено 9 перекрестных исследований с участием 
1297 пациентов. Наличие ВЗК было связано с повышен-
ным риском пародонтита (на 332 больше пациентов на 
1000 пациентов; 95% ДИ 257–388 пациентов; p < 0,001) 
по сравнению с пациентами без ВЗК. Пациенты с ЯК име-
ли значительно худшее состояние полости рта по боль-
шинству оцениваемых факторов.

В китайском метаанализе [53], изучавшем риск паро-
донтита среди пациентов с ВЗК, авторы провели поиск 
исследований в базах Web of Science, PubMed и Embase 
с января 2000 г. по ноябрь 2020 г. Общий риск пародон-
тита был значительно выше у пациентов с ВЗК, чем у кон-
трольной группы (ОШ 2,10, 95% ДИ 1,60–2,74; I2 = 27%). 
Пациенты с ЯК (ОШ 2,39, 95% ДИ 1,19–4,80; I2 = 85%) име-
ли более высокий риск развития пародонтита, чем паци-
енты с БК (ОШ 1,72, 95% ДИ 1,36–2,19; I2 = 0%).

Испанские ученые провели поиск статей в PubMed/
MEDLINE, Web of Science и LILACS, рассматриваю щих связь 
между патологией пародонта и ВЗК, опубликованных до 
марта 2020 г. В итоговый систематический обзор и мета-
анализ [54] было включено 9 исследований (33 216 чело-
век). Метаанализ показал, что наличие патологии пародонта 
было связано с ВЗК (ОШ 2,78, 95% ДИ 1,36–5,69). Заболе-
вания пародонта были тесно связаны как с БК (ОШ 3,41, 
95% ДИ 1,36–8,56), так и с ЯК (ОШ 3,98, 95% ДИ 2,02–7,87).

Китайский метаанализ [55] был проведен для оцен-
ки связи между пародонтитом и ВЗК, авторами в элек-
тронных базах данных был произведен поиск публикаций 
до 1 августа 2019 г. с целью включения всех подходящих 
исследований. Объединенное ОШ между пародонтитом 
и ВЗК составило 3,17 (95% ДИ 2,09–4,8) без наблюдае-
мой гетерогенности (I2 = 0,00%). Объединенные ОШ соста-
вили 3,64 (95% ДИ 2,33–5,67) и 5,37 (95% ДИ 3,30–8,74) 
для связи между пародонтитом и двумя подгруппами ВЗК: 
БК и ЯК соответственно.

Систематический обзор и метаанализ венгерских сто-
матологов (проведен поиск в 3 базах данных: MEDLINE, 
Cochrane Trials и Embase до 26 октября 2021 г. и ана-
лиз 1715 записей) показал [56], что ВЗК были связаны со 

значительно более высоким риском развития пародонти-
та (ОШ 2,65, ДИ 2,09–3,36, I2 = 0). При анализе подгрупп 
шансы развития пародонтита также были повышены для 
БК (ОШ 2,22, ДИ 1,49–3,31, I2 = 0,05) и ЯК (ОШ 3,52, ДИ 
2,56– 4,83, I2 = 0). 

МЕХАНИЗМЫ ВЗАИМОСВЯЗИ ПАТОЛОГИИ 
ПАРОДОНТА И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА

В  рамках концепции «пародонтальной медицины» 
рассматриваются две базовые гипотезы относительно 
возможности хронической инфекции пародонта способ-
ствовать развитию системного воспаления. Первая заклю-
чается в том, что изменение микробиоценоза полости рта 
и воспаление пародонта приводят к увеличению бактери-
альной транслокации в системный кровоток, вызывая цир-
куляцию медиаторов воспаления и иммунных комплексов 
в другие органы и системы организма [57], и является ве-
дущей в формировании взаимосвязи патологии пародон-
та с ССЗ, СД и ревматоидным артритом. Вторая гипотеза 
(ось рот–кишечник) также затрагивает изменение микро-
биоценоза полости рта, что может привести к нарушениям 
и изменениям микробиома кишечника при пероральном 
приеме пародонтопатических организмов [58] и выхо-
дит на первый план в формировании взаимосвязи с ВЗК 
и НАЖБП (ось рот–кишечник–печень).

Пародонтит и ВЗК представляют собой хронические 
воспалительные состояния, характеризующиеся микроб-
ным дисбиозом и гипериммуновоспалительными реакци-
ями [59, 60]. Эктопическая колонизация кишечника бакте-
риями полости рта способствует воспалению кишечника 
путем активации иммунных реакций хозяина. Предло-
жена гипотеза «множественного воздействия» в пато-
генезе воспаления кишечника, опосредованного паро-
донтитом [60]. Американские ученые отмечают, что ВЗК 
и пародонтит влияют на прогрессирование друг друга по-
средством двунаправленной взаимосвязи в рамках оси 
рот–кишечник, при этом хроническое воспаление полости 
рта или кишечника могут влиять друг на друга [61].

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. При этом 
он использует группу факторов вирулентности, таких как 
коллагеназа, трипсиноподобные ферменты гингипаина, 
липополисахариды и фимбрии, которые вызывают дерегу-
ляцию врожденных иммунных и воспалительных реакций. 
Особо подчеркивается роль P. gingivalis как «ключевого» 
вида биопленок в организации реакции хозяина [62].

Гипотеза краеугольного патогена утверждает, что не-
которые микробные патогены с низкой распространенно-
стью могут организовывать воспалительные заболевания 
путем ремоделирования обычно доброкачественной ми-
кробиоты в дисбиотическую [63].
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В китайском обзоре [64] отмечается, что инвазивные 
микроорганизмы, такие как P. gingivalis, Fusobacterium 
nucleatum, Klebsiella spp. и Campylobacter spp. играют клю-
чевую роль в  коморбидности заболеваний пародонта 
и ВЗК. Важная роль миграции и последующей колониза-
ции пародонтальных патогенов (прежде всего P. gingivalis 
и F. nucleatum) с последующей индукцией Т-клеток, реагиру-
ющих на микробы, в кишечнике, отмечена в американском 
обзоре [65]. В микробиоте кишечника пациентов с ВЗК об-
наружен избыток комменсальных бактерий ротовой поло-
сти с условной патогенностью. Эктопическая колонизация 
некоторых бактерий полости рта, включая подмножество 
P. gingivalis, F. nucleatum, Streptococcus mutans, Campylobacter 
spp. и Klebsiella spp., может привести к разрушению эпите-
лиального барьера кишечника, избыточной секреции вос-
палительных цитокинов, нарушению иммунной системы 
хозяина, и нарушению кишечного микробиоценоза, что 
усугубляет хроническое воспаление кишечника [66]. 

Исследования, основанные на секвенировании ге-
нома [67], выявили обогащение кишечника бактериями, 
связанными с ротовой полостью, которые в эксперимен-
тальных работах продемонстрировали их способность вы-
зывать воспаление кишечника у мышей, что позволяет 
предположить, что кишечные патобионты происходят из 
полости рта. Полость рта является эндогенным резервуа-
ром для кишечных штаммов [68].

В японском экспериментальном исследовании у мы-
шей после перорального введения P. gingivalis отмечено 
увеличение популяции рода Bacteroides в кишечнике [69]. 
В другом исследовании пероральное введение P. gingivalis 
также существенно изменило микробиоту кишечника 
с увеличением доли типа Bacteroidetes и уменьшением 
доли типа Firmicutes [70]. Пероральное введение других 
пародонтопатических бактерий Prevotella intermedia [71] 
и Aggregatibacter actinomycetemcomitans [72] также вызы-
вает изменение кишечного микробиоценоза. 

Ряд исследований продемонстрировал, что пародон-
тит способствует развитию колита за счет заглатывания 
микробиоты слюны [73, 74]. В японском эксперименталь-
ном исследовании [75] пероральное введение P. gingivalis 
значительно увеличивало тяжесть колита по сравнению 
с другими патогенами у мышей в модели колита, инду-
цированного раствором декстран сульфата натрия (DSS). 
P. gingivalis нарушал эпителиальный барьер толстой киш-
ки, уменьшал экспрессию белков плотных соединений 
in vivo. Анализы проницаемости in vitro с использованием 
линии эпителиальных клеток кишечника позволили авто-
рам предположить, что нарушение эпителиального барье-
ра является специфичным для P. gingivalis. 

Нарушение эпителиального барьера увеличивает про-
ницаемость кишечника [76] и может способствовать про-
никновению патогенов, тем самым вызывая инфекцию 
и/или хроническое воспаление [77]. Пероральный при-
ем P. Gingivalis может вызывать нарушение проницае-
мости кишечника [69, 78]. В экспериментальном иссле-
довании уровни экспрессии белков плотных контактов 
(ZO-1, окклюдин и клаудин-1) были значительно снижены 
у крыс с пародонтитом [79]. В клиническом исследовании 

у пациентов с тяжелым пародонтитом в толстой кишке от-
мечена значительно уменьшенная глубина крипт и экс-
прессия zonula occludens-1 [80]. 

В настоящее время нарушениям проницаемости ки-
шечного барьера отводится ключевая роль в патогенезе 
ВЗК [81, 82]

В китайском экспериментальном исследовании [83] 
введение F. nucleatum существенно усугубляло DSS-колит 
у мышей. Механически F. nucleatum повреждает целост-
ность эпителия и увеличивает проницаемость, регулируя 
экспрессию и распределение белков плотных соединений 
zonula occludens-1 и окклюдина. Кроме того, F. nucleatum 
способствовал секреции цитокинов (фактор некроза 
опухоли-α  [TNF-α], интерферон-γ, интерлейкин  [IL]-1β, 
IL-6 и IL-17), активировал сигнальный путь STAT3 и инду-
цировал CD4+ Т-клетки, пролиферацию и дифференциа-
цию субпопуляций Th17 и Th1.

Ученые из Тайваня  [84] отметили, что численность 
Porphyromonadaceae в  образцах фекалий существенно 
различалась у пациентов с БК и добровольцев из кон-
трольной группы. В экспериментальной части работы по-
сле интраректальной имплантации P. gingivalis – индекс 
активности заболевания, потеря эпителия толстой киш-
ки и инфильтрация воспалительных клеток усиливались. 
Кроме того, TNF-α и IL-6 показали самые высокие уровни 
в толстой кишке, инфицированной P. gingivalis. Таким об-
разом, имплантация P. gingivalis в прямую кишку ухудшает 
клинические симптомы колита у мышей.

Результаты немецкого исследования  [85] показа-
ли высокую распространенность видов Veillonella spp. 
и Prevotella spp. в слюне пациентов с ВЗК по сравнению 
со здоровыми людьми. Грибковый и вирусный дисбиоз 
микробиоты также следует рассматривать как общие пути 
патогенеза ВЗК и заболеваний пародонта [86].

В итальянском обзоре [87], включавшем 15 исследова-
ний с участием 1171 пациента, отмечено, что микробиом 
полости рта (поддесневой и слюнный) последовательно 
изменялся у пациентов с ВЗК по сравнению со здоровы-
ми субъектами. Дисбиотическая микробиота кишечника 
пациентов с ВЗК была колонизирована патобионтами пе-
рорального происхождения кишечным или гематогенным 
путем. Патология пародонтита была связана с более низ-
ким альфа- разнообразием микробиома кишечника. ВЗК 
и пародонтит характеризуются сходными паттернами экс-
прессии воспалительных цитокинов на уровнях полости 
рта и кишечника, которые усугубляются при наличии обо-
их заболеваний. Авторы в заключении обзора считают, что 
пародонтит и ВЗК имеют общие дисбиотические и имму-
нологические признаки. 

Метатаксономический анализ микробиоты полости 
рта, проведенный испанскими учеными, выявил умень-
шение альфа- разнообразия и дисбаланс в относитель-
ных пропорциях некоторых ключевых членов основного 
микробиома у пациентов с ЯК [88]. В сингапурском иссле-
довании [89] показано, что микробиом полости рта может 
помочь в диагностике БК, и его состав связан с оральны-
ми проявлениями. Прогностическая модель, основанная 
на различиях в микробиоме полости рта, показала, что 
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микробиом полости рта обладает сильной дискриминаци-
онной функцией, позволяющей различать субъектов с БК 
и без него [AUROC 0,84]. 

Китайские ученые изучали причинно- следственные 
связи между специфической микробиотой кишечника 
и развитием заболеваний пародонта и кровоточивости 
десен с использованием двунаправленного менделев-
ского рандомизированного подхода с двой ной выбор-
кой [90]. Установлено, что Fusicatenibacter был связан с по-
вышенным риском заболеваний пародонта. Anaerotruncus, 
Eisenbergiella и  Phascolarctobacterium были связаны со 
снижением риска развития заболеваний пародонта, 
а Eubacterium xylanophilum и Lachnoclostridium были свя-
заны со снижением риска кровотечения десен.

В китайском экспериментальном исследовании [91], 
установлено, что F. nucleatum способствовал потере альве-
олярной кости и колонизировался только в инфицирован-
ной ткани толстой кишки. У мышей с DSS-колитом наблю-
дались разрушение структуры кишечника, повышенная 
экспрессия IL-1β и TNF-α, снижение экспрессии IL-10, бо-
лее высокий апоптоз IEC (интестинальных эпителиаль-
ных клеток), дисбиоз микробиоты и дисметаболизм по 
сравнению со здоровыми. F. nucleatum еще больше усу-
гублял воспаление кишечника и  повреждение эпите-
лиального барьера. Количество пробиотиков, таких как 
Bifidobacterium и Faecalibacterium, уменьшилось, количе-
ство условно- патогенных микроорганизмов Escherichia­ 
Shigella увеличилось. Таким образом, F. nucleatum 
способствует воспалению кишечника, дисфункции эпи-
телиального барьера, дисбиозу микробиоты и дисметабо-
лизму, что усугубляет ЯК.

Китайские ученые отмечают, что среди микробных 
факторов пародонтопатические бактерии, такие как 
P. gingivalis, F. nucleatum, Klebsiella spp., могут действо-
вать как микробный мостик между пародонтитом и ВЗК, 
а  среди иммунных механизмов  – клеточные ответы 
Th17 и секретируемые провоспалительные факторы IL- 1β, 
IL-6 и TNF-α играют ключевую роль в развитии обоих за-
болеваний [92]. 

ИММУННЫЕ НАРУШЕНИЯ

Следствием транслокации пародонтопатических бак-
терий в кишечник является запуск иммунных механиз-
мов, что нашло отражение в экспериментальных и клини-
ческих исследованиях [83, 84, 91, 92].

Известно, что для ВЗК характерно развитие чрезмер-
ной иммунологической реакции на комменсальные ки-
шечные бактерии [93]. В нормальных условиях иммунная 
система кишечника демонстрирует понижаю щую регу-
ляцию («пероральную толерантность») в отношении пи-
щевых антигенов и местной микробиоты. Этот локальный 
гомеостаз нарушается при ВЗК, что приводит к гиперак-
тивации Th1 с повышенной секрецией интерферона-γ 
и TNF-α, и сопровождается выработкой антител класса 
IgG против комменсальных бактерий. Кроме того, ВЗК 
включает генетически детерминированный аутоиммуни-
тет, в частности IgG1-опосредованную цитотоксическую 

эпителиальную атаку. Нарушение эпителия является наи-
более четко определенным событием, лежащим в осно-
ве отмены «пероральной толерантности», но также могут 
быть задействованы иммунные отклонения, вызванные 
цитокинами раздраженных эпителиальных клеток или 
субэпителиальных элементов (например, тучных клеток, 
естественных клеток- киллеров, макрофагов) [93].

В систематическом обзоре австралийских и бразиль-
ских стоматологов  [94] отмечается, что в 4 исследова-
ниях наличие ВЗК и заболеваний пародонта было свя-
зано с  более высокими уровнями простагландина E2, 
матриксной металлопротеиназы aMMP8, IL-18 и кальций- 
связываю щего белка S100A12 по сравнению с пациен-
тами без одновременного существования обоих заболе-
ваний. В одном исследовании выявлено наличие более 
высоких уровней aMMP-8 с увеличением тяжести паро-
донтита у пациентов с БК. Авторы связывают коморбид-
ность ВЗК и заболеваний пародонта с более чувствитель-
ной воспалительной реакцией по сравнению с людьми, 
имеющими патологию пародонта или ВЗК по отдельности. 

ВЗК включает генетически детерминированный ауто-
иммунитет, в частности IgG1-опосредованную цитотокси-
ческую эпителиальную атаку [93]. Нарушение эпителия яв-
ляется наиболее четко определенным событием, лежащим 
в основе отмены «пероральной толерантности», но так-
же могут быть задействованы иммунные отклонения, вы-
званные цитокинами раздраженных эпителиальных кле-
ток или субэпителиальных элементов (например, тучных 
клеток, естественных клеток- киллеров, макрофагов). Эн-
догенная инфекция с местной гиперчувствительностью 
также вызывает заболевания пародонта, отражая «нару-
шение» механизмов иммунной элиминации, вызванных 
пародонтальными антигенами [93]. 

В обзоре американских ученых [95] отмечается, что ве-
роятная ассоциация между пародонтитом и ВЗК опосредо-
вана наличием прямой и косвенной механической связи 
между воспалением полости рта и кишечника. Прямые пути 
включают транслокацию провоспалительных микробов из 
полости рта в кишечник и иммунный прайминг. Косвенные 
пути включают системную иммунную активацию с возмож-
ным неспецифическим воздействием на кишечник. 

Раскрытие сложной динамики микробиоты и имму-
нитета в континууме полости рта и кишечника приведет 
к лучшему пониманию патофизиологии, присущей заболе-
ваниям как полости рта, так и кишечника [33].

Американские гастроэнтерологи отмечают, что лече-
ние заболеваний пародонта, прежде всего пародонтита, 
снижает системную иммунную активацию и что лечение 
ВЗК связано с излечением пародонтита, что подчеркива-
ет важность своевременной диагностики и лечения обоих 
состояний [95]. В тайваньском популяционном когортном 
исследовании отмечен позитивный эффект на состояние 
пародонта некоторых лекарственных препаратов, приме-
няемых для лечения БК [37]. Греческие стоматологи от-
мечают, что потребность в пародонтологическом лечении 
в группе пациентов с ВЗК выше, по сравнению с паци-
ентами без ВЗК [39]. Испанские стоматологи и гастроэн-
терологи считают, что скрининг патологии пародонта БП 
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должен быть включен в мультидисциплинарное лечение 
пациентов с ВЗК [54]. Итальянские ученые указывают на 
необходимость применять у пациентов с ВЗК профилакти-
ческие и терапевтические стратегии, затрагиваю щие ось 
десна (пародонт) – кишечник [46].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенные в обзоре результаты клинических иссле-
дований, их обобщения в систематических обзорах и ме-
таанализах свидетельствуют о наличии двунаправленной 

взаимосвязи между патологией пародонта и ВЗК. Наи-
более вероятный механизм связан с изменением ми-
кробиоценоза полости рта и дальнейшим изменением 
микробиома кишечника при пероральном приеме паро-
донтопатических организмов, что приводит к нарушению 
кишечной проницаемости и развитию иммунных реак-
ций, играю щих ключевую роль в развитии заболеваний 
пародонта и ВЗК.  
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