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Резюме. Бактерии ротовой полости за пределами своей среды обитания могут 

вызывать ряд тяжелых системных заболеваний. Об этой связи ранее не было 

известно ученым. Исследования как на животных, так и на людях показывают, что 

некоторые оральные бактерии способны проникать в различные органы и ткани, в 

первую очередь в кишечник, на слизистую оболочку, и влиять на микробиоту 

кишечника, вызывая дисбиоз, воспаление, аутоиммунные реакции, а таке 

способствуют канцерогенезу. Ротовая полость и кишечник – две самые крупные 

экосистемы, играющие важнейшую роль в заболеваниях, связанных с 

микробиомом. Большое количество видов оральных бактерий могут достигать 

кишечной микробиоты через глотание, но только часть этих бактерий способна 

колонизировать кишечник при условии дисфункции орально-кишечного барьера. В 

данной статье исследуется ось «микробиом полости рта и кишечника» и ее 

значение для здоровья и болезней желудочно-кишечной системы. 

Ключевые слова: микробиом кишечника; микробиом полостри рта, бактерии; 

системные заболевания; парадонтопатогены, заболевания пародонта, 

нейродегенеративные заболевания, онкогенез, Porphyromonas gingivalis. 

Fusobacterium nucleatum 

 

Распространение оральных бактерий за пределами своей привычной среды 

обитания нередко связано с рядом системных заболеваний. Пародонтальные бактерии 

могут проникать в эпителиальные клетки, кровоток, эндотелиальные клетки, 

кишечник, мозг и способны активировать воспалительные и иммунные реакции [1, 2, 

3]. 

Ученые выявили связь бактерий ротовой полости с такими системными 

заболеваниями как болезнь Альцгеймера [7], ревматоидный артрит [4], 

колоректальный рак [5], сердечно-сосудистые заболевания, СД2 типа [6], и др. В 

недавних исследованиях бактерии ротовой полости заподозрили в способности 

провоцировать болезнь Альцгеймера через орально-кишечно-мозговую ось и ряд 

других механизмов, вовлеченных во взаимодействие между пародонтопатогенными 

бактерями и нервной системой через нейровоспаление. [7]. P. gingivalis является 

пародонтопатогеном, который входит в «красный комплекс», такие факторы 

вирулентности как липополисахарид и фермент гингипаин из P. gingivalis были 

обнаружены в головном мозге пациентов с болезнью Альцгеймера [9] 

Также было выявлено, что бактерии полости рта могут перемещаться в 

кишечник и изменять его микробиоту и, возможно, иммунную защиту. При тяжелых 

заболеваниях в кишечнике наблюдается повышенное количество бактерий полости 

рта, например, при воспалительном заболевании кишечника [8]. 

Транслокация микробов из полости рта в кишечник. 

Микробиомы полости рта и кишечника разделены благодаря наличию 

нескольких барьеров, физического расстояния, а также химических препятствий, таких 

как ph желудочного сока и желчь. Однако нарушение орально-кишечного барьера 
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может способствовать транслокации бактерий из одной экосистемы в другую. 

Особенно новорожденные и пожилые люди имеют незрелые или менее 

функциональные барьеры в организме [1]. 

Исследования показывают, что микробы полости рта могут преодолевать 

физические и / или химические барьеры между полостью рта и кишечником при 

определенных обстоятельствах и потенциально перемещаться в кишечник. Типичные 

представители полости рта, были обнаружены при патологических состояниях 

желудочно-кишечного тракта. Например, пациенты с воспалительными заболеваниями 

кишечника (ВЗК) имели большое количество таких бактерий как Haemophilus и 

Veillonella, которые, как известно, являются нормальными обитателями ротовой 

полости и оральными комменсальными микробами [8]. У пациентов с раком толстой 

кишки микробиомы кишечника были обогащены Fusobacterium и Porphyromonas [5]. 

Эти результаты также подтверждают, что микробиота полости рта, будь то комменсал 

или патобионт, может вторгаться и колонизировать слизистую оболочку кишечника и 

становится условно-патогенным микроорганизмом в условиях нарушенного 

гомеостаза слизистой оболочки. 

Следовательно, дисбиоз полости рта может напрямую модулировать патогенез 

воспаления, задействуя ось «ротовая полость-кишечник». Пародонтит, хроническое 

воспаление полости рта, тесно связано с изменением микробиоты полости рта, в 

частности, с чрезмерным ростом его ключевого патогена P. gingivalis. 

P. gingivalis, которая вызывает дисбактериоз поддесневой микробиоты и 

иммунной защиты, также может вызывать нарушение регуляции в кишечнике. Она 

является кислотоустойчивым микроорганизмом и может мигрировать в толстую 

кишку и изменять ее функции. Кроме того, оральный патоген (ы) может влиять на 

барьерную функцию кишечника, и проникать в слизистую оболочку кишечника, что 

вызывает дисбактериоз кишечника и хроническое воспаление и может приводить к 

патогенезу ВЗК [8]. 

Микробиом и канцерогенез. 

Вероятно, Porphyromonas gingivalis играет роль в онкогенезе совместно с другой 

оральной бактерией Fusobacterium nucleatum. Данные бактерии могут быть 

своеобразнымии ранними биомаркерами для ранней диагностики онкопатологии [10, 

11] 

Колоректальный рак (КРР) является третьим по распространенности раком в 

мире, и его патогенез широко изучался в последние десятилетия. В последнее время в 

качестве потенциальных этиологических агентов стали появляться микроорганизмы 

желудочно-кишечного тракта. В частности, была описана прямая пропорциональная 

связь между Fusobacterium и КРР [11]. 

Fusobacterium - это грамотрицательная анаэробная бактерия, обитающая в 

полости рта. Пероральные фузобактерии состоят в основном из видов Fusobacterium 

nucleatum (F. nucleatum ), это инвазивные, провоспалительные бактерии, которые 

прилипают к эпителиальным клеткам и внедряются в них [13]. Ранее Fusobacterium 
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считалась частью нормальной флоры ротоглотки, но в последнее время была выявлена 

патогенная роль, особенно в качестве фактора, вызывающего пародонтит [14] и связь с 

кишечными заболеваниями [12]. F.varium — еще один вид Fusobacterium, 

вызывающий язвенный колит [15]. 

Присутствие Fusobacterium в толстой кишке, особенно F. nucleatum, все чаще 

связывают с КРР благодаря целому ряду недавних исследований. До сих пор было 

неясно, является ли Fusobacterium пассажиром или движущей силой при 

колоректальном раке, однако многие исследования пришли к выводу, что 

Fusobacterium является новым фактором риска развития и прогрессирования 

колоректального рака, а также фактором, влияющим на выживаемость пациентов[12]. 

Как свидетельствуют другие члены орального сообщества (например, 

представители Porphyromonas), обнаруженные на образцах опухоли толстой кишки, 

Fusobacterium также может играть роль в связи между микробиотой полости рта и 

кишечника [12]. 

Ассоциации между Fusobacterium и онкогенезом. 

Изучение различных образцов, включая как стул, так и свежую и 

фиксированную формалином ткань толстой кишки, продемонстрировали увеличение 

обнаружения, количества и / или относительного процента копий рДНК Fusobacterium 

в ткани колоректального рака (КРР) по сравнению с соответствующей соседней 

доброкачественной тканью и по сравнению со здоровым контролем без 

колоректальной неоплазии [16]. Гистопатология этих результатов неоднозначна, но 

некоторые данные свидетельствуют о том, что Fusobacterium наблюдались в 

бактериальных биопленках толстой кишки, в слое слизистой оболочки толстой кишки, 

в криптах толстой кишки и проникающих в эпителий толстой кишки [17]. Среди всех 

Fusobacterium вид F. nucleatum был обнаружен в ткани КРР в 13 из 15 исследований, в 

которых был представлен анализ на уровне видов [18 ]. В 2-х из 3-х исследований, в 

которых был представлен анализ на уровне подвидов, F. nucleatum subspecies animalis 

был наиболее частым подвидом F. nucleatum в ткани КРР [18]. Другие виды 

Fusobacterium, такие как F. Periodonticum, F. varium, F.ulfans, F. necrophorum и F. 

gonidiaformans, также были идентифицированы в ткани CRC в пяти оставшихся 

исследованиях [12]. Виды F. nucleatum, F. Periodonticum, F. varium и F. bulbans могут 

активно проникать в клетки-хозяева, независимо от поражения слизистой оболочки 

или наличия коинфекции другими бактериями. И наоборот, F. necrophorum и F. 

gonidiaformans являются пассивными возбудителями, и их присутствие при КРР может 

быть связано с нарушением слизистого слоя, наблюдаемым при КРР, или с 

коинфекцией другими инвазивными бактериями. В крупнейшем исследовании, 

сравнивающем гены видов Fusobacterium, было обнаружено, что активные захватчики, 

такие как F. nucleatum, содержат более крупные геномы, кодирующие адгезии, и 

содержат в два раза больше генов, кодирующих связанные с мембраной белки, по 

сравнению с другими видами Fusobacteria, называемыми пассивными захватчиками 

[19]. Таким образом, наличие нескольких фузобактерий могут быть связаны с их 
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вирулентностью и/или ранними изменениями в среде толстой кишки, которые 

способствуют их присутствию в ткани КРР. Для ответа на этот вопрос необходимы 

дальнейшие исследования. 

Была выявлена прямая связь между бактериемий/ эндотоксемией, происходящей 

из пародонтальных карманов и системной диффузией медиаторов воспаления из очага 

поражения. Также существует связь между нарушением функции кишечного барьера и 

модуляцией иммунного профиля кишечника, которая может быть вызвана дисбиозом 

кишечника, опосредованная дисбиотическими бактериями полости рта и приводящая к 

эндотоксемии и системному воспалению [3]. Микробиом полости рта может иметь 

большое влияние на здоровье желудочно-кишечной системы. Исследования как на 

животных, так и на людях показывают, что, например, P. gingivalis и F. nucleatum 

может влиять на микробиоту кишечника, вызывая нарушение микробиоценоза. 

Выводы. Тот факт, что «хронический» пародонтит может влиять на микробиоту 

кишечника дает понимание, что необходим комплексноый подход к лечению 

пародонтита и заболеваний желудочно – кишечного тракта. Данная область 

исследований сейчас находится в зачаточном состоянии, что может представлять 

собой путь возникновения системных заболеваний, что требует проведения 

дополнительных исследований. 
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Abstract. 

O.A. Azarova, M.S. Sevastenkova 

ORAL MICROBIOME: ASSOCIATION WITH SYSTEMIC DISEASES 

Voronezh State Medical University 

Several oral bacteries spreading through the body have been associated with a number of systemic 

diseases. They can have a big impact on the health of the gastrointestinal tract as well. Studies in both 

animals and humans show that certain bacteries can interfere with the gut microbiota, causing dysbiosis. 

A large number of oral bacteria species can reach the gut microbiota through ingestion, regardless of the 

periodontal condition, but only a fraction of these bacteria are able to colonize the gut. Severe diseases 

and genetic predisposition of the host can contribute to ectopic colonization by oral bacteria. 

Keywords: gut microbiome; bacteria; systemic diseases; periodontal disease. 
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