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Резюме

Исследования и публикации последнего десятилетия кардинально меняют традиционные медицинские представления 
и наше понимание о возможной взаимосвязи органов и систем организма. Так, множество исследований посвящено 
изучению связи микробиома кишечника и различных заболеваний. Определенное влияние на микробиом кишечника 
оказывает микробиом полости рта.

Данный обзор, основанный на опубликованных источниках из баз Pubmed и Scopus, в которых рассматривалась 
взаимосвязь пародонтальной микробиоты/заболеваний пародонта и гастроэнтерологических заболеваний, представ-
ляет расширенную версию доклада на круглом столе Научного общества гастроэнтерологов России 20 июня 2025 года. 
В рамках гипотетического «путешествия» пародонтальной микробиоты на «пародонтально- гастроэнтерологическом 
экспрессе» по маршруту рот-кишечник рассмотрено возможное влияние пародонтальной микробиоты и заболеваний 
пародонта на развитие гастроэнтерологических заболеваний.

Результаты эпидемиологических, экспериментальных и клинических исследований свидетельствуют, что пародонто-
патические бактерии могут принимать участие в развитии онкологических заболеваний желудочно- кишечного тракта, 
язвенной болезни, воспалительных заболеваний кишечника и неалкогольной жировой болезни печени.
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ректальный рак, язвенная болезнь, воспалительные заболевания кишечника, неалкогольная жировая болезнь печени.
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Summary

Research and publications over the past decade have radically changed traditional medical concepts and our understanding 
of the possible relationship between organs and body systems. So, many studies are devoted to the study of the relation-
ship between the intestinal microbiome and various diseases. The microbiome of the oral cavity has a certain eff ect on the 
intestinal microbiome.

This review, based on published sources from the Pubmed and Scopus databases, which examined the relationship be-
tween periodontal microbiota/periodontal diseases and gastroenterological diseases, presents an expanded version of the 
report at the round table of the Scientifi c Society of Gastroenterologists of Russia on June 20, 2025. Within the framework of 
the hypothetical “journey” of the periodontal microbiota on the “periodontal- gastroenterological express” along the route 
mouth- intestine, the possible infl uence of the periodontal microbiota and periodontal diseases on the development of 
gastroenterological diseases is considered.

The results of epidemiological, experimental and clinical studies indicate that periodontopathic bacteria can participate 
in the development of cancer of the gastrointestinal tract, peptic ulcer, infl ammatory bowel disease and non-alcoholic fatty 
liver disease.

Keywords: oral microbiota, periodontal diseases, mouth- intestine axis, esophageal cancer, stomach cancer, colorectal cancer, 
peptic ulcer, infl ammatory bowel disease, non-alcoholic fatty liver disease
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Исследования и публикации последне-
го десятилетия кардинально меняют 
традиционные медицинские представ-

ления и наше понимание о возможной взаимос-
вязи органов и систем организма. Так, множе-
ство исследований посвящено изучению связи 
микробиома кишечника и различных заболева-
ний. К примеру, в библиометрическом анализе 
[1] китайских ученых был проведен расширенный 
поиск в базе Web of Science на основе термина 

“gut microbiome” и его синонимов, авторами было 
извлечено из базы данных 29870 статей и 13311 
обзоров.

Определенное влияние на микробиом кишечни-
ка оказывает микробиом полости рта [2]. Полость 
рта и желудочно- кишечный тракт (ЖКТ) взаи-
мосвязаны и содержат обильную естественную 
микробиоту. Кишечная микробиота также может 
взаимодействовать с флорой полости рта и уча-
ствовать в развитии заболеваний пародонта [3]. 
В начале XXI века сформировалась концепция 
«пародонтальной медицины» в рамках которой 

рассматривается двунаправленная связь пато-
логии пародонта с системными заболеваниями 
организма [4].

На текущий момент с патологией пародонта 
связано более 50 системных воспалительных за-
болеваний и сопутствующих заболеваний. В этом 
перечне артериальная гипертензия, атеросклероз 
и ишемическая болезнь сердца (ИБС), сахарный 
диабет, ревматоидный артрит, псориаз, болезнь 
Паркинсона и многие другие заболевания [5].

Существуют две гипотезы относительно воз-
можности хронической инфекции пародонта 
способствовать развитию системного воспаления. 
Первая заключается в том, что изменение микро-
биоценоза полости рта и воспаление пародонта 
приводят к увеличению бактериальной транслока-
ции в системный кровоток, вызывая циркуляцию 
медиаторов воспаления и иммунных комплексов 
в другие органы и системы организма [6]. Вторая 
гипотеза (ось рот-кишечник) также затрагивает 
изменение микробиоценоза полости рта, что может 
привести к нарушениям и изменениям микробиома 
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кишечничника при пероральном приеме пародон-
топатических организмов [7].

Рассмотрим гипотетическое «путешествие» па-
родонтальной микробиоты на «пародонтально- 
гастроэнтерологическом экспрессе» по маршруту 
рот-кишечник.

В нашем «экспрессе» пять «вагонов» в соответ-
ствии с классификацией пародонтальной микро-
биоты американских пародонтологов [8], которые 
на основе результатов микробиологических иссле-
дований при различных клинических состояниях 
полости рта, в частности при разных формах по-
ражения пародонта и твердых тканей зубов, выя-
вили основных микробных представителей и их 
сочетания.

Красный «вагон» – красный комплекс (Porphyro-
monas gingivalis, Bacteroides forsythus и Tre po ne-
ma denticola). Сочетание этих микроорганизмов 
отличается особым агрессивным воздействием 
на пародонт, связанным с вышеперечисленны-
ми свой ствами P. gingivalis, B. forsitus, T. denticole. 
Присутствие этого комплекса обусловливает силь-
ную кровоточивость десен и быстрое течение де-
структивных процессов в пародонте.

Porphyromonas gingivalis – грамотрицательный 
оральный анаэроб, участвующий в патогенезе па-
родонтита. P. gingivalis может локально проникать 
в ткани пародонта и уклоняться от защитных меха-
низмов хозяина. P. gingivalis рассматривается в рам-
ках гипотезы краеугольного патогена, согласно 
которой некоторые микробные патогены с низкой 

распространенностью могут организовывать вос-
палительные заболевания путем ремоделирования 
обычно доброкачественной микробиоты в дисбио-
тическую [9].

Оранжевый «вагон» (второй оранжевый ком-
плекс) тесно связанная основная группа, вклю-
чающая членов подвида Fusobacterium nucleatum / 
periodonticum, Prevotella intermedia, Prevotella ni-
grescens и Peptostreptococcus micros. Виды, связан-
ные с этой группой, включают: Eubacterium noda-
tum, Campylobacter rectus, Campylobacter showae, 
Streptococcus constellatus и Campylobacter gracilis. 
Желтый «вагон» – желтый комплекс (Streptococcus 
sanguis, S. oralis, S. mitis, S. gordonii и S. intermedi-
us). Зеленый «вагон»-зеленый комплекс (3 вида 
Capnocytophaga, Campylobacter concisus, Eikenella 
corrodens и Actinobacillus actinomycetemcomitans 
серотипа a. Основным фактором вирулентности 
A. actinomycetemcomitans является лейкотоксин, 
вызывающий лизис нейтрофилов. Это сочетание 
микробов может явиться причиной как заболева-
ний пародонта, так и прочих поражений слизистой 
оболочки рта и твердых тканей зубов. Пурпурный 
«вагон» – 5-й пурпурный комплекс – Veillonella 
parvula и  Actinomyces odontolyticus. А  также 
Selenomonas noxia, A. actinomycetemcomitans серо-
тип b и Actinomyces naeslundii геновид 2 (A. viscosus).

Итак, «экспресс» отправляется и «путешествие» 
начинается. А кто остался на «перроне»? Кроме пато-
логии пародонта, пародонтальная микробиота тес-
но связана с раком полости рта и рака головы/шеи.

Рак полости рта

Многофакторный анализ, проведенный в крупном 
тайваньском общенациональном когортном иссле-
довании (1 млн случайно выбранных лиц, старше 
20 лет, с впервые диагностированной патологией 
пародонта) [10] показал, что у пациентов с заболе-
ваниями пародонта наблюдался повышенный риск 
развития рака полости рта (скорректированное 
отношение рисков [aHR] 1,79, 95% доверительный 
интервал [ДИ] 1,42–2,25).

В метаанализах прошедшего десятилетия отме-
чена значительная связь заболеваний пародонта 
с раком полости рта (отношение шансов [OR] 3,53, 
95% ДИ 1,52–8,23; P = 0,003) [11] и OR 3,21 (95% ДИ 
2,25–4,16, P <0,05) [12]. В последующем китайском 
метаанализе [20] патология пародонта положи-
тельно ассоциировалась с распространенностью 
плоскоклеточного рака полости рта (OR 3,28, 95% 
ДИ 1,87–5,74), особенно при тяжелой форме па-
родонтита (OR 4,23, 95% ДИ 2,92–6,13). В другом 
недавнем китайском метаанализе [21] также от-
мечена значимая корреляция между патологией 

пародонта и риском рака полости рта (OR 2,94, 95% 
ДИ 2,13–4,07).

F. nucleatum и P. gingivalis, две бактерии, вызывающие 
пародонтит, обнаруживаются в тканях плоскоклеточ-
ного рака полости рта, а также в предраковых пора-
жениях полости рта, где они проявляют протуморо-
генную активность [13]. Инфицирование P. gingivalis и/
или F. nucleatum запускает выработку воспалительных 
цитокинов и факторов роста в клетках пульпы зуба 
или пародонтальных клетках, влияя на выживание, 
пролиферацию, инвазию и дифференциацию клеток 
плоскоклеточного рака полости рта [13]. Вероятная 
связь между инфекцией F. nucleatum и возникнове-
нием рака полости рта может быть опосредована 
через эпителиально- мезенхимальный переход (ЭМП) 
и соответствующее воспаление, и иммунный ответ, об-
условленных F. nucleatum [14]. Клетки, подвергающие-
ся ЭМП, демонстрируют повышенную подвижность, 
агрессивность и стволовость, которые обеспечива-
ют проопухолевую среду и способствуют злокаче-
ственному метастазированию рака полости рта [15].

Рак головы и шеи

Высокий риск рака головы и шеи неизменно ас-
социируется с патологией пародонта. Эта связь 
объясняется локальным развитием в  полости 
рта дисбиоза/дисбактериоза, хронического вос-
паления, иммунного уклонения и прямого (эпи)

генетического повреждения эпителиальных клеток 
пародонтальными патобионтами и их токсина-
ми [16]. В американском проспективном исследо-
вании [17] установлено, что красно- оранжевый 
комплекс пародонтальных патогенов был умеренно 
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связан с риском рака головы и шеи (OR 1,06; 95% 
ДИ 1,00–1,12).

Связь заболеваний пародонта и риском развития 
рака головы и шеи продемонстрирована в китай-
ском метаанализе [18] наблюдательных исследова-
ний (OR 2,63, 95% ДИ 1,1,68–4,14; P <0,001). В мета-
анализе 2024 года наблюдательных исследований 

связи между здоровьем полости рта и риском пло-
скоклеточного рака головы и шеи [19], включавшем 
(27 исследований с 26750 участниками), здоровье 
полости рта значимо коррелировало с риском пло-
скоклеточного рака головы и шеи (OR 2,24; 95% 
ДИ 1,77–2,82).

«Первая остановка экспресса – станция Пищевод»
Пародонтальная микробиота может быть связа-
на с развитием рака пишевода. В проспективном 
когортном исследовании, проведенном междуна-
родной междисциплинарной группой ученых [20], 
в популяции из 5042303 человек было выявлено 
1259 случаев аденокарциномы пищевода (EAC) 
и 758 случаев плоскоклеточного рака пищевода 
(ESCC). Наличие пародонтита было связано с 32% 
и 45% более высокими рисками для соответствую-
щих гистопатологических подтипов (HR для EAC 
1,32; 95% ДИ, 1,13–1,53; HR для ESCC 1,45; 95% ДИ, 
1,20–1,75).

В индийском систематическом обзоре и ме-
таанализе [21] продемонстрировано, что плохое 
здоровье полости рта увеличивает риск рака пи-
щевода (HR 1,61; 95% ДИ1,37–1,85). В китайском 
систематическом обзоре и метаанализе [22] от-
мечено, что заболевания пародонта значительно 
повышают риск рака пищевода на 39% (HR 1,39, 
95% ДИ 1,15–1,68).

Японские гастрохирурги [23] количественно 
определили ДНК F. nucleatum в 325 резецированных 
образцах рака пищевода с помощью полимеразной 
цепной реакции в реальном времени (qPCR). Ткани 
рака пищевода содержали значительно больше 
ДНК F. nucleatum, чем соответствующая нормаль-
ная слизистая оболочка пищевода (P = 0,021; n = 60). 
ДНК F. nucleatum была обнаружена в 74 из 325 

случаев (23%). В польском обзоре [24] описывается 
роль P.gingivalis и Tannerella forsythia (T. forsythia) 
в  сигнальных путях, ответственных за разви-
тие рака. Присутствие в полости рта P. gingivalis 
и T. forsythia связано с повышенным риском рака 
пищевода. T. forsythia может индуцировать провос-
палительные цитокины, такие как интерлейкин 1β 
(IL-1β) и IL-6, с помощью CD4 + T-хелперных клеток 
и фактора некроза опухоли α (TNF-α). Более того, 
гингипаин К, продуцируемый P. gingivalis, влияет 
на иммунную систему хозяина путем деградации 
иммуноглобулинов и системы комплемента (ком-
поненты C3 и C5). Бактерии P. gingivalis и T. forsythia 
ответственны за сверхэкспрессию транспортеров 
MMP-2, MMP-2 и GLUT. Взаимосвязь между P. 
gingivalis и ESCC продемонстрирована и в китай-
ском обзоре литературы [25].

В исследовании тайваньских ученых [26] 57% 
пациентов с ESCC были инфицированы P. gingivalis. 
Присутствие P. gingivalis было связано с поздни-
ми клиническими стадиями и плохим прогно-
зом. В китайско- американском исследовании [27] 
P. gingivalis был обнаружен иммуногистохимически 
в 61% раковых тканей, 12% соседних тканей и не 
был обнаружен в нормальной слизистой оболочке 
пищевода. Исследователи предполагают, что ин-
фекция P. gingivalis может быть биомаркером этого 
заболевания [27].

«Следующая остановка экспресса – станция Желудок»
Пародонтальная микробиота может быть связана с развитием рака желудка и язвенной болезни.

Рак желудка

Патология пародонта является фактором риска 
рака желудка (OR 1,7735, 95% ДИ 1,1576–2,7170, 
P = 0,0085), что продемонстрировало исследование 
китайских гастроэнтерологов, которые использо-
вали метод рандомизации Менделя для изучения 
причинно- следственной связи между пародонти-
том и раком желудка [28].

Китайские гастрохирурги и стоматологи [29] 
проанализированы данные 1431677 пациентов 
(12 исследований) и отметили, что пациенты 
с плохим здоровьем полости рта (OR 1,15, 95% 
ДИ 1,02–1,29; P <0,01), и особенно с пародонти-
том (OR 1,13, 95% ДИ 1,04–1,23; P < 0,01), имели 
более высокий риск рака желудка. В бразильском 
систематическом обзоре (639 исследований) и ме-
таанализе 2024 года [30] отмечена связь развития 
аденокарциномы желудка (АКЖ) с заболевания-
ми пародонта (относительный риск [RR] 1,17; 95% 
ДИ 1,03‒1,32).

P. gingivalis в чилийско- американском обзоре 
[31] рассматривается в качестве связующего звена 

между здоровьем полости рта и иммунной защитой 
при раке желудка. Пародонтит также характери-
зуется хроническим воспалением и повышением 
регуляции членов оси программируемой смерти 1/
PD1 лиганда 1 (PD1/PDL1), что приводит к иммуно-
супрессивному состоянию. Факторы вирулентно-
сти P. gingivalis (гингипаинов, липополисахаридов 
(ЛПС) и фимбрии) могут влиять на воспаление 
и реакцию на ингибиторы иммунных контрольных 
точек при раке желудка, которые являются частью 
современного стандарта лечения пациентов на 
поздней стадии [31].

В южнокорейском общенациональном когорт-
ном исследовании (713201 участников, 53075 имели 
пародонтит, остальные составили контрольную 
группу, период наблюдения составил более 12 лет) 
совокупная заболеваемость раком желудка в груп-
пе пародонтита была в 2,2 раза выше, чем в кон-
трольной группе [32].

Еще один «пассажир» нашего «экспресса» ораль-
ный Helicobacter. Инфекция Helicobacter pylori 
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(H. pylori) считается основным причинным факто-
ром желудочного канцерогенеза [33, 34]. Полость 
рта является внежелудочным резервуаром H. pylori 
ввиду присутствия ДНК H. pylori и определенных 
антигенов в отдельных нишах полости рта. Эта 
бактерия в полости рта может способствовать 
прогрессированию пародонтита и связана с раз-
личными заболеваниями полости рта, неудачной 
эрадикацией желудка и повторным заражени-
ем [35]. Распространенность H. pylori в полости 
рта варьирует от 5,4 до 83,3% [36, 37]. Полость рта 
рассматривается в качестве основного резервуа-
ра для H. pylori, имеется корреляция между ин-
фекцией H. pylori в полости рта и заболеваниями 

пародонта/воспалением тканей полости рта, пере-
дачей H. pylori и реинфицированием желудка [37]. 
Обсуждаются вопросы связи H. pylori и с раком 
пищевода [38].

Немецкие ученые [33] отмечают, что и другие 
виды бактерий также могут играть важную роль 
в патофизиологии рака желудка. Наличие бакте-
рий рода Fusobacterium и Prevotella в значительной 
степени связан с худшей общей выживаемостью 
у пациентов с раком желудка. В недавнем обзоре 
обсуждается участие F. nucleatum в канцерогенезе 
желудка и рассматривается потенциальное транс-
ляционное и клиническое значение F. nucleatum 
при раке желудка [39].

Язвенная болезнь

Раздел «H. pylori и патология полости рта» вошел 
в Руководство для врачей «Helicobacter pylori, хели-
кобактериоз и ассоциированные заболевания (VIII 
Московские соглашения по диагностике и лечению 
хеликобактериоза у взрослых и детей)», в котором 
подробно рассмотрена связь патологии пародонта 
с язвенной болезнью [40].

Приведем несколько публикаций, подтвержда-
ющих эту связь. В проспективном южнокорейском 
когортном исследовании (173209 участников) aHR 
язвенной болезни составило 1,86 (95% ДИ 1,74–1,98, 
P < 0,001), хронического гастрита – 2,22 (95% ДИ 
2,10–2,34, P < 0,001) [41]. В китайском двунаправ-
ленном менделевском рандомизированном иссле-
довании [42] выявлено причинно- следственное 
влияние пародонтита на язвенную болезнь желудка 
(HR 1,088; 95% ДИ 1,036–1,141; P = 0,004).

В исследовании ученых из Саудовской Аравии 
[43] у 65% пациентов зубной налет оказался поло-
жительным на H. pylori, а более чем у 50% бактерии 
находились в желудке. У пациентов с пародонти-
том процент H. pylori в зубном налете был значи-
тельно выше (79% против 43%; P < 0,05) и желудке 

(60% против 33%; P < 0,05), чем у пациентов без 
пародонтита. У 78% пациентов из группы с па-
родонтитом по сравнению с 30% из группы без 
пародонтита был положительный результат теста 
на сосуществование H. pylori как в зубном налете, 
так и в желудке.

В сербском сравнительном исследовании [44] 
успешная эрадикация после комбинированной па-
родонтальной и тройной эрадикационной терапии 
отмечена у 77,3% пациентов, тогда как после одной 
только тройной эрадикационной терапии 47,6%. 
В турецком исследовании [45] тройная терапия 
в сочетании с пародонтологическим лечением при-
вела к 64,7% эрадикации, а только тройная терапия 
привела к 51,1% эрадикации.

Китайские авторы [46] указывают, что пародон-
тологическое лечение может снизить распростра-
ненность пероральной H. pylori и улучшить ско-
рость эрадикации желудочной H. pylori. В другом 
китайском исследовании [47] показано, что лечение 
оральной инфекции увеличило показатель успеш-
ности эрадикации желудочной инфекции с 61,33% 
до 82,26% в диапазонах 95% ДИ.

«Конечная остановка экспресса – станция Кишечник»
Пародонтальная микробиота может быть связана с развитием воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) и колоректального рака.

Воспалительные заболевания кишечника

Исследования, основанные на секвенировании 
генома [48], выявили обогащение кишечника бак-
териями, связанными с ротовой полостью, которые 
в экспериментальных работах продемонстрирова-
ли их способность вызывать воспаление кишеч-
ника у мышей, что позволяет предположить, что 
кишечные патобионты происходят из полости рта. 
Полость рта рассматривается эндогенным резерву-
аром для кишечных штаммов [49].

Патология пародонта, прежде всего пародонтит, 
и ВЗК представляют собой хронические воспали-
тельные состояния, характеризующиеся микроб-
ным дисбиозом и гипериммуновоспалительными 
реакциями [50, 51]. Эктопическая колонизация 

кишечника бактериями полости рта способствует 
воспалению кишечника путем активации иммун-
ных реакций хозяина, Предложена гипотеза «мно-
жественного воздействия» в патогенезе воспаления 
кишечника, опосредованного пародонтитом [60]. 
Американские ученые отмечают, что ВЗК и паро-
донтит влияют на прогрессирование друг друга 
посредством двунаправленной взаимосвязи в рам-
ках оси рот-кишечник, при этом хроническое вос-
паление полости рта или кишечника могут влиять 
друг на друга [52].

В испанском метаанализе [53] наличие патоло-
гии пародонта было связано с ВЗК (OR 2,78, 95% 
ДИ 1,36–5,69). Заболевания пародонта были тесно 
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связаны как с болезнью Крона [БК] (OR 3,41, 95% ДИ 
1,36–8,56), так и с язвенным колитом [ЯК] (ОR 3,98, 
95% ДИ 2,02–7,87). В китайском метаанализе [54] об-
щий риск пародонтита был значительно выше у па-
циентов с ВЗК, чем у контрольной группы (OR 2,10, 
95% ДИ: 1,60–2,74). Пациенты с ЯК (OR 2,39, 95% 
ДИ 1,19–4,80) имели более высокий риск развития 
пародонтита, чем пациенты с БК (OR: 1,72, 95% ДИ 
1,36–2,19).

Эктопическая колонизация некоторых бактерий 
полости рта, включая подмножество P. gingivalis, F. 
nucleatum, Streptococcus mutans, Campylobacter spp. 
и Klebsiella spp., может привести к разрушению 
эпителиального барьера кишечника, избыточной 
секреции воспалительных цитокинов, нарушению 

иммунной системы хозяина, и нарушению кишеч-
ного микробиоценоза, что усугубляет хроническое 
воспаление кишечника [55]. Китайские ученые 
отмечают, что среди микробных факторов паро-
донтопатические бактерии, такие как P. gingivalis, 
F. nucleatum, Klebsiella spp. могут действовать как 
микробный мостик между пародонтитом и ВЗК, 
а среди иммунных механизмов – клеточные ответы 
Th 17 и секретируемые провоспалительные факторы 
IL-1β, IL-6. и TNF-α играют ключевую роль в раз-
витии обоих заболеваний [56].

Итальянские ученые указывают на необходи-
мость применять у пациентов с ВЗК профилактиче-
ские и терапевтические стратегии, затрагивающие 
ось десна (пародонт) – кишечник [57].

Колоректальный рак

Возможным серьезным осложнением ВЗК явля-
ется колоректальный рак (КРР).

В  тайваньском популяционном когортном 
(106487 человек с впервые диагностированным 
заболеванием пародонта и 106487 пациентов со-
ответствующего возраста и пола без заболевания 
пародонта) исследовании [58] у пациентов с па-
тологией пародонта отмечен значительно более 
высокий риск КРР по сравнению с пациентами без 
пародонтита (аHR 1,64, 95% ДИ 1,50–1,80). В ки-
тайском систематическом обзоре и метаанализе 
[59] было отмечено, что заболевания пародонта 
значительно увеличивают риск КРР на 44% (от-
носительный риск [RR] 1,44; 95% ДИ 1,18–1,76).

В испанском систематическом обзоре (57 ста-
тей) и метаанализе [60] показано более частое 
присутствие F. nucleatum в образцах ткани опухо-
ли КРР по сравнению с контрольными образцами 
здоровой ткани (OR 4,558; 95% ДИ 3,312–6,272), 
и по сравнению с контрольными образцами ко-
лоректальных аденом (OR 3,244; 95% ДИ 2,359–
4,462).

F. nucleatum в настоящее время рассматри-
вается в качестве микробного биомаркера КРР 
и ключевого патогенного фактора [61, 62]. В япон-
ском исследовании частота [61] обнаружения F. 
nucleatum составила 63,9% в нормальных сли-
зистых тканях и 75,0% в образцах тканей КРР. 
Распространенность F. nucleatum в тканях КРР 
коррелировала с размером опухоли и мутацией 
KRAS и была достоверно связана с более корот-
ким общим временем выживания.

В китайском исследовании [63] F. nucleatum был 
чрезмерно представлен в 87,1% образцах тканей 
КРР. Ранний скрининг на КРР необходим людям 
с плохим здоровьем полости рта, а улучшение 
здоровья полости рта может быть полезным для 
снижения риска КРР [64].

В генезе связи между патологией пародонта 
и заболеваемостью злокачественными новообра-
зованиями ЖКТ могут быть задействованы раз-
личные пути, включая индукцию хронического 
системного воспалительного состояния и распро-
странение оральных патобионтов с канцероген-
ным потенциалом [16], реализуемым посредством 

нескольких различных механизмов. Они могут 
ингибировать апоптоз, активировать пролифера-
цию клеток, способствовать клеточной инвазии, 
вызывать хроническое воспаление и напрямую 
вырабатывать канцерогены [65, 66].

Дальше «путешествие» можно продолжить, 
воспользовавшись «региональными маршрута-
ми», так, например, энтерогепатическая цирку-
ляция позволяет продлить «маршрут» до «стан-
ции Печень». Концепция изменения микробиоты 
полости рта, связанной с патологией пародонта, 
тесно связана с ролью оси «рот-кишечник- печень» 
в патогенезе неалкогольной жировой болезни 
печени (НАЖБП), основанной на тесной взаи-
мосвязи между кишечником и печенью, связан-
ными энтерогепатическим кровообращением 
[67]. Результаты эпидемиологических, экспери-
ментальных и клинических исследований свиде-
тельствуют, что пародонтопатические бактерии, 
особенно P. gingivalis, коррелируют с развитием 
НАЖБП. P. gingivalis был обнаружен в печени, 
и было показано, что липополисахарид (ЛПС) 
этой бактерии участвует в прогрессировании 
НАЖБП, что указывает на возможную прямую 
роль P. gingivalis в НАЖБП [68].

Исследования, выполненные в 2024 году, c при-
менением двунаправленного двухвыборочного 
менделевского рандомизационного анализа с ис-
пользованием генетических маркеров показали, 
что хронический пародонтит может повышать 
риск НАЖБП [69], а НАЖБП повышает риск па-
родонтита [70]. Японскими учеными даже предло-
жены термины «неалкогольная жировая болезнь 
печени, связанная с заболеваниями пародонта» 
и «неалкогольный стеатогепатит, связанный с за-
болеваниями пародонта» [71].

В проспективном когортном исследовании [72] 
были проанализированы данные большой когор-
ты UK Biobank, включающей 475766 участников, 
исследователями был отмечен повышенный риск 
гепатобилиарного рака (HR 1,32, 95% ДИ 0,95–
1,80), в частности гепатоцеллюлярной карциномы 
(HR 1,75, 95% ДИ 1,04–2,92). Повышение риска 
гепатобилиарного рака при заболеваниях паро-
донта отмеченj также в ряде обзоров [21, 22, 73].
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Заключение

Данные эпидемиологических, эксперименталь-
ных и клинических исследований свидетельствует 
о том, что патология пародонта, сопровождающе-
еся воспалением полости рта и патологическими 
изменениями в микробиоме полости рта, инду-
цирует изменение микробиома кишечника и уча-
ствует в патогенезе ряда гастроэнтерологических 
заболеваний.

Концепция изменения микробиоты полости 
рта, связанной с патологией пародонта, тесно свя-
зана с ролью оси «рот-кишечник» в патогенезе 
патологии органов пищеварения. С учетом вы-
сокой распространенности патологии пародонта 

и гастроэнтерологических заболеваний, этот но-
вый подход имеет большое клиническое значение 
для реальной клинической практики и обществен-
ного здравоохранения.

Имеющиеся на сегодня данные о наличии связи 
гастроэнтерологическими заболеваниями и пато-
логией пародонта обуславливают необходимость 
выяснения при сборе анамнеза возможных стома-
тологических жалоб и осмотра полости рта интер-
нистами/гастроэнтерологами при курации паци-
ентов с болезнями органов пищеварения; а при их 
наличии, направление пациентов на консультацию 
и лечение к стоматологу.
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