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Резюме. Яллиғланишли ичак касалликларининг (ЯИК) этиопатогенези, яъни ярали колит (ЯК) ва Крон 

касаллиги (КК) асосан периодонтитга ухшайди. Иккала касаллик ҳам ичак шиллиқ қавати ёки оғиз бўшлиғининг 

инфекция қўзғатувчисига ҳаддан ташқари яллиғланиш реакцияси билан боғлиқ. Бу жавоб биринчи даражали 

ҳимоя механизми сифатида нейтрофиллар томонидан тўқималарнинг катта инфилтрацияси билан 

тавсифланади, бу эса бир вақтнинг ўзида тўқималарнинг парчаланишига олиб келади. Ичак дисбиози ичак 

иммунитет реакциясини бошлайди, унинг намоён бўлиши ичакнинг яллиғланиши ва периодонтит ривожланиши 

билан боғлиқ тизимли яллиғланишдир. Шундай қилиб, ичак дисбиози ва периодонтопатоген микрофлоранинг 

ўсиши периодонтит ёки ЯИК ривожланишининг омилларига айланиши мумкин. Микробиоценознинг бузилиши 

иккала патологиянинг ривожланиши билан боғлиқ бўлиб, унда ишлаб чиқарилган вирулентлик омиллари, токсик 

метаболитлар, яллиғланишга қарши цитокинлар қон айланиш тизимига кириб, яллиғланишни келтириб чиқариши 

мумкин. 

Калит сўзлар: яллиғланишли ичак касалликлари, периодонтал тўқималар, периодонтит, ичак дисбиози, 

периодонтопатоген микрофлора. 

 

Abstract. The etiopathogenesis of inflammatory bowel diseases (IBD, i.e. ulcerative colitis [UC] and Crohn's dis-

ease [CD]) is in many ways similar to periodontitis. Both diseases are associated with an excessive inflammatory response 

of the intestinal mucosa or oral cavity to a microbial trigger in a susceptible host. This response is characterized by mas-

sive tissue infiltration by neutrophils as a first-line defense mechanism, which at the same time causes tissue destruction. 

Intestinal dysbiosis initiates an intestinal immune response, the manifestation of which is intestinal inflammation and sys-

temic inflammation associated with the development of periodontitis. Thus, intestinal dysbiosis and the growth of 

periodontopathogenic microflora can become factors in the development of periodontitis or IBD. The development of both 

pathologies is associated with disorders of microbiocenosis in which produced virulence factors, toxic metabolites, 

proinflammatory cytokines can enter the circulatory system, causing inflammation. 

Keywords: inflammatory bowel diseases, periodontal tissues, periodontitis, intestinal dysbiosis, 

periodontopathogenic microflora. 

 

Основным фактором патогенеза ВЗК явля-

ется дисбактериоз кишечника [1,8]. Между паро-

донтитом и ВЗК обнаруживаются микробиологи-

ческие ассоциации, при которых размножение 

пародонтопатогенных микроорганизмами и их 

миграция из пародонтальных карманов в кишеч-

ник, приводит к дисбиозу кишечной микрофлоры, 

развитию нарушений микробиоценоза кишечника 

и усугублению нарушений кишечного гомеостаза 

[3,12]. Дисбактериоз кишечника инициирует ки-

шечный иммунный ответ, проявлением которого 

является воспаление кишечника и системное вос-

паление, связанное с развитием пародонтита.  
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Этиопатогенез воспалительных заболеваний 

кишечника (ВЗК, т. е. язвенного колита [ЯК] и 

болезни Крона [БК]) во многом сходен с пародон-

титом. Оба заболевания связаны с чрезмерной 

воспалительной реакцией слизистой оболочки 

кишечника или полости рта на микробный триг-

гер у восприимчивого хозяина. Этот ответ харак-

теризуется массивной инфильтрацией тканей ней-

трофилами в качестве механизма защиты первой 

линии, который в то же время вызывает разруше-

ние тканей [4,16]. 

 Таким образом, дисбактериоз кишечника и 

рост пародонтопатогенной микрофлоры могут 

стать факторами развития пародонтита или ВЗК. 

С развитием обоих патологий связаны нарушения 

микробиоценоза при которых продуцируемые 

факторы вирулентности, токсичные метаболиты, 

провоспалительные цитокины могут попадать в 

систему кровообращения, вызывая воспаление. 

Показано, что инвазивные микроорганизмы, такие 

как Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium 

nucleatum, Klebsiella spp. и Campylobacter spp. иг-

рают ключевую роль в коморбидности пародон-

тита и ВЗК [1,6]. 

Porphyromonas gingivalis ( Р. G. ) является 

одним из основных возбудителей пародонтита [5], 

а также фактором риска кишечного воспаления 

из-за способности нарушать нормальный микро-

биоценоз и изменять метаболический профиль 

[4,7]. Экспериментально доказано, что перораль-

ное введение P. G. приводило к нарушению мета-

болизма аминокислот ( фенилаланина, глутамина, 

тирозина и триптофана ) в кишечнике и сыворот-

ке крови, что доказывает роль орального введение 

P. G. в инициировании кишечного дисбиоза и 

продукции токсичных метаболитов. [26]. P. 

gingivalis повышает уровни провоспалительных 

цитокинов IL-17 и IL-6. [13]. и напротив,. подав-

ляет экспрессию противоспалительных маркеров 

TGF-β и IL-10. [11]. На модели эксперименталь-

ного колита, вызванного интраректальном введе-

нии тринитробензолсульфоновой кислоты ( TNBS 

) или декстрансульфата натрия (DSS) изучена 

взаимосвязь механизмов устойчивости слизистой 

полости рта и альвеолярной кости к процессам, 

возникающим в результате воспалением кишеч-

ника, гистоморфометрически исследования оце-

нивали, могут ли вызванные введением DSS и 

TNBS экпериментальные колиты вызывать дест-

рукцию альвеолярной кости. Установлено, что в 

обеих моделях ВЗК через 7 недель и позже потеря 

альвеолярной кости была значительно выше, чем 

в контроле. Экспериментальный колит приводит к 

нарушениям иммунного ответа и секреции про-

воспалительных цитокинов и хемокинов и куму-

ляции клеток с цитотоксическим потенциалом 

(нейтрофилы и воспалительные макрофаги ). [19]. 

Доказано развитие обострения экспериментально-

го DSS колита у после введения P. Gingivalis, при 

этом P. Gingivalis снижает барьерную функцию 

кишечника [10]. Установлено, что и другие паро-

донтопатогены, Prevotella intermedia [22]. и 

Fusobacterium nucleatum, утяжеляют, хотя и в 

меньшей степени чем P. Gingivalis, клиническое 

течение колита [15]. P. intermedia и F. Nucleatum 

способны оказывать оказывают синергетическое 

действие при ВЗК [27]. 

Установлено, что и другие виды микроор-

гангизмов полости рта способны оказывать отри-

цательноей влияние на кишечник. Так, Klebsiella 

spp, являясь патогенным для полости рта видом 

колонизируют кишечник, приводя к дисбактерио-

зу и воспалению [17]. В эксперименте на мышах 

было показано, что Klebsiella pneumoniae 2H7 при 

внутриротовом введении мышам слюны пациен-

тов с пародонтитом способна колонизировать 

кишечник, инициировать Th1 клеточный ответ и 

усугублять ВЗК[25]. Ротовые патогены Klebsiella 

и Enterobacter spp. вызывают ЯК колит у мышей с 

пародонтитом [18]. Наличие пародонтита способ-

но усилить ВЗК прямым воздействием микроор-

ганизмов и косвенно при нарушении иммунного 

ответа. Для доказательства иммунологического 

пути развития ВЗК при патологии пародонта ис-

пользованы экспериментальные модели на мы-

шах. Доказано, что реактивные Th17 клетки могут 

быть иммунологически активированы внутриро-

товыми патогенами Klebsiella и Enterobacter spp и 

после активации мигрируют из полости рта в ки-

шечник через лимфатические узлы, где они до-

полнительно активизируются патогенами из по-

лости рта, что приводит к воспалению кишечника 

[20]. 

Одним этиологических агентов пародонтита 

и компонентом зубной бляшки является 

Fusobacterium nucleatum . Этот микроорганизм 

обнаруживается в кишечнике и инициирует ВЗК, 

особенно ЯК [9]. При этом F. nucleatum связан с 

начальными стадиями дисбиоза кишечника и мо-

жет маркером ВЗК. Fusobacterium spp. обнаружен 

у 63,6% пациентов с ВЗК против наличия у 26,5% 

здоровых. [24]. Важно, что штаммы F. nucleatum, 

пациентов с ВЗК имеют более высокую инвазив-

ность, сто подтверждает, что F. nucleatum из по-

лости рта высоко инвазивны и способны иниции-

ровать ВЗК [8]. F. nucleatum повреждает целост-

ность эпителия кишечной стенки, увеличивая та-

ким образом её проницаемость, способствует сек-

реции провоспалительных цитокинов. [19]. 

Campylobacter spp являются этиологиче-

ским агентом патологии полости рта и кишечника 

[4]. При помощи геномного анализа установлено, 

что штаммы, из кишечника и зубных бляшек в 

полости рта имеют одинаковые специфические 

гены, что указывает на единую вирулентность и 

патогенез пародонтита и ВЗК [12]. При этом гены 
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Campylobacter concisus из кишечника и полости 

рта у одних и тех же пациентов идентичны, что 

указывает на миграцию патогенов из полости рта 

в кишечник и на этиологическую роль пародон-

топатогенов в ВЗК [26]. 

У патологии пародонта и ВЗК высок риск 

единовременного возникновения и взаимо отяго-

щающего течения. Изучение взаимоотягощающе-

го влияния патологий сложная задача. Единым 

признаком обоих патологий является их развитие 

на фоне локального дисбактериоза. При этом дис-

бактериоз полости рта ассоциирован с пародонти-

том, а дисбактериоз кишечника с ВЗК. Гомеостаз 

обоих экологических ниш организма ( полости 

рта и кишечника ) способны нарушить многие 

факторы риска, рацион питания, курение, гигиена 

полости рта и генетические детерминанты [16]. 

Важная роль в патогенезе развития обоих патоло-

гий отводится патогенным микроорганизмам, яв-

ляющимся этиологическими факторами обоих 

заболеваний, однако уровень иммунной защиты 

также очень важен. Наличие патогенных микро-

организмов чаще приводит к дисбиозу и воспали-

тельным реакциях у пациентов с низкой иммун-

ной защитой. Иммунные клетки и маркеры воспа-

ления цитокины способны мигрировать через 

систему кровообращения в различные органы и 

ткани, вызывая заболевания [7]. Уровни цитоки-

нов являются индикаторов тяжести патологии при 

пародонтите и ВЗК. При обострении ВЗК в тканях 

десны обнаруживается высокая экспрессия IL-1β, 

IL-4, IL-6, IL-10 и IL-21 по сравнению с пациен-

тами с ВЗК в стадии ремиссии. Уровни провоспа-

лительных цитокинов коррелирует с тяжестью 

пародонтита [4]. Цитокиновый профиль является 

маркером уровня иммунного ответа на воспале-

ние и при ВЗК и пародонтите [8].Пациенты с па-

родонтитом и ВЗК на фоне терапии против фак-

тора некроза опухоли альфа (анти-ФНО-α) имели 

более короткие сроки заживления Геномный ана-

лиз пародонтита и ЯК обнаружил особый ген, 

плекстрин, сверхэкспрессированый у пациентов с 

ЯК и другой воспалительной патологией, что до-

казывает ассоциацию между пародонтитом и ВЗК 

[22]. Китайскими исследователями и установлено, 

что низкая гигиена полости рта в раннем детстве 

способствует формированию иммунной толе-

рантности, которая снижает риск развития ВЗК у 

взрослых . Эта теория не исключает коморбидно-

сти БП и ВЗК. Низкая гигиена полости рта спо-

собствует накоплению зубного налета и развитию 

гингивита, который не всегда приводит к паро-

донтиту [7]. При этом у взрослых с прародонти-

том низкая гигиена полости рта является факто-

ром риска ВЗК. 

Популяционные исследования доказывают, 

что минеральный метаболизм и плотность кост-

ной ткани оптимальны при уровнях 25(OH)D в 

сыворотке в диапазоне от 30 до 50 нмоль/л [30].  

Патогенез снижения минеральной плотно-

сти костей при ВЗК многофакторен. Уровни Са и 

витамина D способны не только вызывать остео-

пороз, но и инициировать вторичной гиперпара-

тиреоз [4]. У 14,9% пациентов ВЗК из-за низкой 

концентрации витамина D уровень ПТГ повышен, 

при этом у большинства пациентов концентрации 

кальция и фосфатов находились в пределах нор-

мы. [28 ]. 

В другом исследовании 17% пациентов с 

БК и 8% пациентов с ЯК имели повышенный уро-

вень ПТГ [14], при этом концентрации витамина 

D и ПТГ были аналогичны таковым в контроле, а 

уровни 25(OH)D и ПТГ в сыворотке не были свя-

заны с минерализацией костной ткани [29]. Уста-

новлено, что дефицит витамина D ассоциирован с 

целиакией у детей, у которых изначально обна-

руживался гипопаратиреоз. Этот факт, по мнению 

авторов, связан с подавлением ПТГ провоспали-

тельными цитокинами и 1-α-гидроксилазой [24]. 

Показано, что дефицит витамина D ( на уровнек 

<30 нмоль/л) обнаруживался у 27% пациентов с 

БК и у 15% пациентов с ЯК Jahnsen et al., Разли-

чий в уровнях маркеров костного метаболизма у 

пациентов с ВК и ЯК не обнаружено. При этом у 

пациентов с нормальной концентрацией 

25(OH)D(3) может быть низкая минеральная 

плотность костной ткани, таким образом уровень 

25(OH)D - лишь один из факторов, оказывающих 

влияние на снижение минеральной плотности 

кости [27,29]. 
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ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

КИШЕЧНИКА КАК ФАКТОР 

ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ ТКАНЕЙ 

ПАРОДОНТА 

 

Бекжанова О.Е., Олимжанов К.Ж. 

 

Резюме. Этиопатогенез воспалительных забо-

леваний кишечника (ВЗК, т. е. язвенного колита [ЯК] и 

болезни Крона [БК]) во многом сходен с пародонти-

том. Оба заболевания связаны с чрезмерной воспали-

тельной реакцией слизистой оболочки кишечника или 

полости рта на микробный триггер у восприимчивого 

хозяина. Этот ответ характеризуется массивной 

инфильтрацией тканей нейтрофилами в качестве ме-

ханизма защиты первой линии, который в то же вре-

мя вызывает разрушение тканей. Дисбактериоз ки-

шечника инициирует кишечный иммунный ответ, про-

явлением которого является воспаление кишечника и 

системное воспаление, связанное с развитием паро-

донтита. Таким образом, дисбактериоз кишечника и 

рост пародонтопатогенной микрофлоры могут 

стать факторами развития пародонтита или ВЗК. С 

развитием обоих патологий связаны нарушения мик-

робиоценоза при которых продуцируемые факторы 

вирулентности, токсичные метаболиты, провоспали-

тельные цитокины могут попадать в систему крово-

обращения, вызывая воспаление. 

Ключевые слова: воспалительные заболевания 

кишечника, ткани пародонта, пародонтит, дисбиоз 

кишечника, пародонтопатогенная микрофлора. 
 


