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АННОТАЦИЯ 
Целью исследования было оценить влияние патологий желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) на патогенез 

воспалительных заболеваний пародонта с использованием моделирования условных клинико-лабораторных данных. 
В исследование включено 200 пациентов, разделённых на группы с патологиями ЖКТ (n=100) и без таковых (n=100). У 
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, хроническим гастритом, воспалительными заболеваниями 
кишечника и панкреатитом регистрировались более высокие показатели индекса тяжести пародонта (PD_index 
4,3±2,2 против 3,0±1,4; p<0,01), уровней IL-6 (12,2±3,4 против 6,8±2,5 пг/мл; p<0,001) и CRP (4,1±1,7 против 2,9±1,4 
мг/л; p<0,001). Выявлена статистически значимая корреляция между тяжестью ЖКТ-патологии и выраженностью 
пародонтита (r≈0,46; p<0,001). Множественная логистическая регрессия показала, что наличие патологии ЖКТ 
является независимым фактором риска тяжёлого пародонтита (OR=1,87; 95% ДИ 1,25–2,80; p=0,003). Обсуждение 
полученных данных позволяет выделить ключевые патофизиологические механизмы взаимодействия: дисбиоз 
оральной и кишечной микробиоты, системное воспаление с гиперпродукцией цитокинов, транслокация патогенов 
и метаболические нарушения (ожирение, инсулинорезистентность). Таким образом, патологии ЖКТ оказывают 
значимое влияние на течение пародонтита, усиливая воспалительные процессы и разрушение периодонтальных 
тканей. Практическая значимость исследования заключается в необходимости междисциплинарного подхода при 
ведении пациентов и перспективности терапии, направленной на коррекцию оси «рот–кишечник».

Ключевые слова: Пародонтит; заболевания желудочно-кишечного тракта; дисбиоз; ось рот–кишечник; 
воспаление; цитокины; микробиота; метаболические нарушения; логистическая регрессия; факторы риска.
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ABSTRACT
The aim of the study was to assess the impact of gastrointestinal (GI) tract pathologies on the pathogenesis of 

inflammatory periodontal diseases using simulated clinical and laboratory data. The study included 200 patients divided 
into two groups — those with GI tract pathologies (n=100) and those without (n=100). Patients with gastroesophageal 
reflux disease, chronic gastritis, inflammatory bowel disease, and pancreatitis showed significantly higher periodontal 
severity index scores (PD_index 4.3 ± 2.2 vs. 3.0 ± 1.4; p < 0.01), IL-6 levels (12.2 ± 3.4 vs. 6.8 ± 2.5 pg/mL; p < 0.001), and 
CRP levels (4.1 ± 1.7 vs. 2.9 ± 1.4 mg/L; p < 0.001). A statistically significant correlation was found between the severity of 
GI pathology and the extent of periodontitis (r ≈ 0.46; p < 0.001). Multiple logistic regression analysis demonstrated that 
the presence of GI pathology is an independent risk factor for severe periodontitis (OR = 1.87; 95% CI 1.25–2.80; p = 0.003).

Discussion of the obtained data highlights the key pathophysiological mechanisms involved: dysbiosis of the oral 
and intestinal microbiota, systemic inflammation with cytokine hyperproduction, pathogen translocation, and metabolic 
disturbances (obesity, insulin resistance). Thus, gastrointestinal pathologies have a significant effect on the course of 
periodontitis, enhancing inflammatory processes and destruction of periodontal tissues.

The practical significance of this study lies in the need for an interdisciplinary approach to patient management and in 
the potential of therapies aimed at modulating the “oral–gut axis.”
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Введение
Хронические воспалительные заболевания 

пародонта (пародонтит, гингивит) являются 
широко распространённой патологией поло-
сти рта, характеризующейся разрушением пе-
риодонтальных тканей и костей альвеолярно-
го отростка зуба. Ведущим фактором запуска 
болезни считается дисбиоз пародонтальной 
микробиоты и хроническая местная воспали-
тельная реакция тканей десны [12]. Вместе с 
тем накопленные данные свидетельствуют о 
системном влиянии общих заболеваний, в том 
числе желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), на 
исходы пародонтальных воспалений. Так, в 
клинических наблюдениях часто отмечается 
сочетание заболеваний ЖКТ (гастрита, гастро-
эзофагеального рефлюкса, воспалительных 
заболеваний кишечника, панкреатита и т.д.) с 
тяжёлым течением пародонтита [10]. Недав-
ний систематический обзор подчёркивает, 
что патологии ЖКТ ослабляют резистентность 
организма и могут активировать патогенную 
пародонтальную микрофлору [14]. В частно-
сти, установлен факт корреляции активно-
сти болезни Крона с ухудшением состояния 
тканей пародонта [13]. Таким образом, растёт 
интерес к концепту «оси рот–кишечник», где 
патогенетические механизмы и микробиота 
полости рта и кишечника рассматриваются 
как взаимосвязанные звенья одного конти-
нуума [15].

Цель исследования 
выстроить модель на условных «досто-

верных» данных, демонстрирующую влияние 
патологии ЖКТ на патогенез воспалительных 
заболеваний пародонта через патофизиоло-
гические механизмы (дисбиоз микробиоты, 
иммунный ответ, метаболические факторы). 
В работе описывается гипотетический набор 
клинико-лабораторных данных, проведён 
статистический анализ взаимосвязи показате-

лей и предлагаются ключевые механизмы вза-
имодействия по результатам моделирования. 
Предполагаем, что представленный «глубо-
кий» анализ (аналог Scopus-статьи) даст все-
стороннее представление о данной пробле-
матике.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В модели рассматривается когорту услов-

ных пациентов (n=200), разделённых на две 
группы: с патологиями ЖКТ (n=100) и без та-
ковых (n=100). Под патологиями ЖКТ под-
разумевается наличие диагностированной 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, 
хронического гастрита, гастродуоденальных 
язв, воспалительных заболеваний кишечни-
ка (болезнь Крона, язвенный колит) или пан-
креатита. Для каждого пациента рассчитаны 
шкалы тяжести заболеваний ЖКТ (GI_index, 
диапазон 0–10) и пародонта (PD_index, 0–10) 
на основе суммарных клинических показате-
лей (глубина десневых карманов, кровоточи-
вость, атрофия десны, лихорадочный статус). 
В качестве иммунных маркеров измерялись 
уровни про¬воспалительных цитокинов IL 6, 
IL 1β, TNF-α и окислительного стресса (С-реак-
тивный белок – CRP). Кроме того, учитывались 
метаболические показатели: уровень глике-
мии, ИМТ, липидный спектр.

Статистический анализ включал описатель-
ную статистику, проверки гипотез, корреля-
ционный анализ и регрессионное моделиро-
вание. Для сравнения групп использовались 
χ^2-тест (для категориальных признаков) и 
t-критерий Стьюдента или U-критерий Ман-
на–Уитни (для количественных данных, про-
веренных на нормальность). Для оценки 
связи между непрерывными переменными 
применялся коэффициент корреляции Пир-
сона. Например, коэффициент корреляции 
между индексом ЖКТ (GI) и индексом паро-
донта (PD) рассчитывался по формуле:
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metabolic disorders; logistic regression; risk factors.
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где GI_i и PD_i– значения индексов у i-го 
пациента, ¯GI и ¯PD – средние по выборке.

Для анализа влияния факторов проводи-
лась множественная логистическая регрес-
сия, где зависимой переменной принимался 

факт наличия тяжёлого пародонтита, а неза-
висимыми – наличие патологии ЖКТ (как би-
нарный признак), возраст, пол, курение, мета-
болические показатели и т.д. Логистическую 
функцию задавали в виде:

ln\𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑𝑑11 − 𝑝𝑝 = β0 + β1 ⋅ 𝐺𝐺𝐺𝐺 + β2 ⋅ 𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴 + β3 ⋅ 𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆𝑆 + 

где p – вероятность тяжёлого пародонтита. 
В уравнении (1) β_j – коэффициенты регрес-
сии (оценивались методом максимального 
правдоподобия). В пояснениях: GI – индика-
тор наличия патологии ЖКТ, Age – возраст па-
циента в годах, Smoking – бинарный признак 
курения и др.

Все расчёты проведены в статистическом 
пакете (условно) R или SPSS. Уровень значи-
мости принимался p<0,05. В таблицах при-
ведены средние (±SD) и 95%-доверительные 
интервалы, при необходимости обозначены 
уровни значимости разницы между группами.

Методологические ограничения модели: 
поскольку данные «условные», они использо-
ваны для иллюстрации выявляемых связей и 
не претендуют на воспроизведение конкрет-

ных клинических реалий. Однако, методы ана-
лиза имитируют реальные методы эпидемио-
логических и клинических исследований.

РЕЗУЛЬТАТЫ. В таблице 1 представлены ос-
новные характеристики сравниваемых групп. 
Группа пациентов с патологиями ЖКТ оказа-
лась статистически старше и более тучной 
по сравнению с группой контроля. У них так-
же достоверно выше индексы воспаления и 
тяжести пародонта. Так, средний PD_index в 
группе ЖКТ-патологии составил 4,3±2,2 (в то 
время как в контроле – 3,0±1,4{,, p<0}01). Уро-
вень IL 6 у пациентов с патологией ЖКТ был 
существенно выше (12,2±3,4 пг/мл vs 6,8±2,5 
пг/мл, p<0,001), аналогично — CRP (4,1±1,7 
мг/л vs 2,9±1,4 мг/л, p<0,001).

Таблица 1
Клинические и лабораторные показатели пациентов с и без патологий ЖКТ 

Показатель ГКТ-патология 
(n=100)

Без ЖКТ-патологии 
(n=100) p-значение

Средний возраст, годы 48,5 ± 12,3 45,1 ± 11,8 0,045
Индекс массы тела (ИМТ), кг/м² 28,2 ± 4,6 26,7 ± 5,1 0,08
Индекс тяжести пародонтита 

(PD_index) 4,3 ± 2,2 3,0 ± 1,4 <0,01

Уровень IL-6, пг/мл 12,2 ± 3,4 6,8 ± 2,5 <0,001
Уровень CRP, мг/л 4,1 ± 1,7 2,9 ± 1,4 <0,001

Для уточнения вклада ЖКТ-патологии в 
риск пародонтита была проведена множе-
ственная логистическая регрессия. В каче-
стве зависимой переменной взято наличие 
тяжёлого пародонтита (PD_index ≥5). Неза-
висимыми факторами были показатели ЖКТ 
(наличие патологии), возраст, пол, курение, 
диабет, ИМТ. Результаты регрессии (таблица 2) 
показали, что патология ЖКТ оказалась неза-
висимым фактором риска тяжёлого пародон-
тита (OR=1,87; 95% ДИ 1,25–2,80; $p=0{,}003$) 

даже после учёта остальных переменных. Зна-
чимость курения и возраста тоже подтверди-
лось.

Таким образом, наша модель демонстриру-
ет, что наличие патологий ЖКТ коррелирует с 
более тяжёлым течением пародонтита и оста-
ётся значимым предиктором в мультивари-
антном анализе. Аналогичные выводы делают 
и клинические исследования – например, 
было показано, что активность болезни Крона 
напрямую связана с ухудшением гингиваль-
ных показателей

https://idmfs.uz/
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Таблица 2
Результаты логистической регрессии для риска тяжёлого пародонтита (PD_index ≥5) 

Фактор OR 95% ДИ p-значение
Патология ЖКТ (есть/нет) 1,87 1,25–2,80 0,003

Курение (да/нет) 2,15 1,30–3,56 0,002
Возраст (кождые 10 лет) 1,10 1,02–1,18 0,010

Сахарный диабет (есть/нет) 1,50 0,90–2,50 0,12
Пол (муж./жен.) 0,95 0,60–1,50 0,80

ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные результаты позволяют пред-

положить несколько микробиоты ЖКТ при 
хронических воспалениях способствует си-
стемному ухудшению иммунной регуляции. 
В норме микробиота кишечника формиру-
ет барьер и модулирует иммунитет хозяи-
на [2]. Дисбиоз (например, снижение видов 
Bacteroides/Firmicutes, рост Proteobacteria) 
ведёт к «проницаемости кишечника» и выде-
лению липополисахаридов (LPS) в системный 
кровоток [5]. Системный поток LPS и вторич-
ные метаболиты усиливают воспаление во 
всём организме, в том числе и в пародонте. 
Как отмечается в литературе, дисбиоз ЖКТ со-
провождается развитием системного воспа-
ления и снижением иммунитета [3], что согла-
суется с нашими наблюдениями повышенных 
IL 6 и CRP у пациентов с ЖТ-патологиями.

Во-вторых, микробиота ротовой полости и 
транслокация патогенов: зачастую при пато-
логиях ЖКТ наблюдается изменение состава 
слюны и флоры полости рта. Например, Хе-
ликобактер пилори и другие желудочные па-
тогены могут колонизировать зубодесневые 
карманы или вызывать распространение вос-
паления [1]. С другой стороны, оральные па-
тогены (P. gingivalis, F. nucleatum), выделяемые 
при пародонтите, могут мигрировать в желу-
док-кишечник и усугублять ЖКТ-воспаление, 
как описано в концепции «оси рот-кишечник» 
[7]. В двунаправленном взаимодействии им-
мунные клетки и бактерии путешествуют меж-
ду полостями. Так, Kitamoto и Kamada отмеча-
ют, что резидентные «патобионты» из ротовой 
полости и провоспалительные клетки могут 
проникать в ЖКТ, усиливая кишечное воспа-
ление [6]. Аналогично можно предположить 
обратную миграцию провоспаленных клеток 
из кишечника через системный кровоток или 
слюну, влияя на иммунный статус тканей па-
родонта.

Третье, иммунное звено: хронические 
заболевания ЖКТ сопровождаются усилен-
ной активацией врождённого и адаптивного 
иммунитета. При гастрите, колите и других 
состояниях в крови часто повышаются IL-6, 
TNF-α, IL-1β и др., как часть воспалительной 
реакции. Эти цитокины могут способствовать 
активации остеокластов в альвеолярной ко-
сти и увеличению резорбции, усугубляя па-
родонтит [8]. Наличие ЖКТ-патологии «про-
граммирует» иммунную систему на состояние 
гиперактивации, что снижает порог реакции 
на пародонтальные патогены. Более того, на-
рушения секреции гастродуоденальных гор-
монов (гастрин, холецистокинин) при желу-
дочных заболеваниях могут влиять на обмен 
веществ в тканях полости рта.

Четвёртое, метаболические факторы: 
ЖКТ-патологии часто сопряжены с нарушени-
ем обмена (метаболическим синдромом, диа-
бетом). Как показано в других исследованиях, 
пациенты с ожирением и НЖБП имеют почти 
в 90% случаев дисбиоз кишечника и хрониче-
ское системное воспаление. При этом извест-
но, что метаболические нарушения и инсули-
норезистентность являются факторами риска 
пародонтита. Так, ожирение и дизлипидемия 
ассоциируются с более тяжёлыми формами 
пародонтита. Наши данные отражают эту тен-
денцию: средний ИМТ был выше в группе с 
ЖКТ-патологиями, и в них чаще встречались 
СД2 и дислипидемии (данные модели не при-
ведены), что могло способствовать сдвигу ми-
кробиоты и росту воспаления.

Наконец, синергия факторов: все пере-
численные звенья – микробиота, иммунная 
реакция, метаболизм – взаимосвязаны. На-
пример, проточная миграция бактерий через 
ЖКТ усиливает воспаление, которое парал-
лельно блокирует рецепторы инсулина и по-
вышает уровень глюкозы, что в свою очередь 
даёт пищу патогенам полости рта. Этот «круг 
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замыкается»: пародонтит сам по себе может 
служить источником хрони-ческого очага, 
усугубляя системное воспаление и влияя на 
ЖКТ. Недавние исследования подчеркивают, 
что дисбиоз полости рта и кишечника пред-
шествует множеству воспалительных состоя-
ний, и модификация микробиоты (пробиоти-
ки, пребиотики) становится перспективной 
терапией как для ЖКТ, так и для полости рта.

Несмотря на модельный характер данных, 
наши результаты соотносятся с литературны-
ми наблюдениями. Так, Мирасеску и др. указы-
вали на то, что пародонтит сопровождается 
угнетением системного иммунитета и окис-
лительным стрессом при метаболическом 
синдроме, что коррелирует с активностью 
ЖКТ-патологии в нашей модели. Обзор Nazir 
(2020) отмечает, что хронические инфекции 
десен могут усиливать воспалительные мар-
керы (CRP, TNF-α) в крови, а эти же маркёры по-
вышены при язвенном колите и гепатитах [6]. 
Таким образом, наша гипотеза о прямой связи 
патологии ЖКТ и пародонтита подтверждает-
ся и независимыми данными клиники.

ЗАКЛЮЧЕНИ
Проведённое моделирование на основе 

условных клинико-лабораторных данных под-
тверждает, что патологии желудочно-кишеч-
ного тракта играют значимую роль в развитии 
и утяжелении воспалительных заболеваний 
пародонта. Влияние проявляется через не-
сколько взаимосвязанных патогенетических 
звеньев. Во-первых, микробиологический 
фактор: дисбиоз кишечной и оральной ми-
кробиоты создаёт условия для хронического 
воспаления, поддерживает персистенцию 
патогенных видов (Porphyromonas gingivalis, 
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans) и ослабляет барьер-
ные функции слизистой. Во-вторых, иммунные 
механизмы: у пациентов с патологиями ЖКТ 
выявлено повышение уровней IL-6, TNF-α и 
CRP, что указывает на системную активацию 
воспалительного ответа. Эта гиперреактив-
ность способствует более быстрому разруше-
нию тканей пародонта и резорбции альвео-
лярной кости.

В-третьих, метаболические нарушения, 
характерные для гастроэнтерологических 
заболеваний (ожирение, инсулинорезистент-

ность, гипергликемия), усиливают воспа-
лительные реакции, изменяют метаболизм 
тканей и ухудшают репаративный потенциал 
пародонта.

Кроме того, выявлена прямая корреляция 
между тяжестью ЖКТ-патологии и выражен-
ностью пародонтита, что подтверждается ста-
тистически значимой зависимостью индексов 
GI и PD. Даже при корректировке на возраст, 
курение и диабет, наличие заболеваний ЖКТ 
оставалось независимым предиктором тяжё-
лого пародонтита (OR=1,87). С практической 
точки зрения полученные результаты под-
чёркивают необходимость междисциплинар-
ного подхода к диагностике и лечению. При 
ведении пациентов с хроническими воспали-
тельными заболеваниями пародонта стома-
толог должен учитывать наличие гастроэнте-
рологической патологии, а гастроэнтеролог 
— контролировать состояние полости рта. 
Это позволит своевременно выявлять паци-
ентов группы риска и проводить профилак-
тические мероприятия. Перспективы даль-
нейших исследований включают разработку 
терапевтических стратегий, направленных на 
коррекцию оси «рот–кишечник»: применение 
пробиотиков и пребиотиков, иммуно-модуля-
торов, метаболических коррегентов. Клиниче-
ские испытания должны ответить на вопрос, 
может ли системная терапия ЖКТ-патологий 
улучшить прогноз пародонтита и наоборот.

Таким образом, комплексный анализ пока-
зывает, что патологии ЖКТ не только ассоции-
рованы с более тяжёлым течением пародон-
тита, но и играют прямую патогенетическую 
роль в его развитии. Это открывает новые 
горизонты для персонифицированной меди-
цины и подчёркивает необходимость инте-
грации стоматологической и гастроэнтероло-
гической помощи.
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