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По оценкам Международного агентства по изуче-
нию рака (Global Cancer Observatory database), в 

2050 г. ожидается 35,3 млн случаев рака во всем мире, 
что на 76,6% больше, чем в 2022 г. (20 млн) [1]. Анало-
гичным образом, к 2050 г. прогнозируется 18,5 млн слу-
чаев смерти от рака, что на 89,7% больше, чем в 2022 г. 
(9,7 млн). 
Пародонтит – стоматологическое заболевание, харак-

теризующееся развитием острого или хронического 
воспалительного процесса, деструкцией тканей паро-
донта и атрофией костной ткани альвеол [2]. Пародон-
тит является шестым по распространенности заболева-

нием в мире (среди стоматологической патологии – 
вторым после кариеса) и первой причиной потери зу-
бов у взрослых [3].  
Пародонтит, часто ошибочно воспринимаемый ис-

ключительно как заболевание зубочелюстной системы, 
является хроническим заболеванием, характеризую-
щимся воспалением опорных структур зуба и связан-
ным с хроническим системным воспалением и эндоте-
лиальной дисфункцией [4]. 
В начале XXI в. сформировалась концепция «паро-

донтальной медицины», в рамках которой рассматри-
вается двунаправленная связь патологии пародонта с 
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Аннотация 
В начале XXI в. сформировалась концепция «пародонтальной медицины», в рамках которой рассматривается двунаправленная связь 
патологии пародонта с системными заболеваниями организма. Нами проведен поиск в информационных базах PubMed и Scopus источ-
ников, опубликованных до 01.11.2024, в которых рассматривалась взаимосвязь патологии пародонта и онкологических заболеваний.  
В рамках текущего обзора мы остановились на общих эпидемиологических аспектах рака и заболеваний пародонта, а также возможных 
механизмах выявленной взаимосвязи заболеваний пародонта и онкологических заболеваний. Большая часть найденных источников от-
носятся к последнему десятилетию, что свидетельствует об актуальности анализа связи заболеваний пародонта и онкологических забо-
леваний. Эпидемиологические исследования и исследования по борьбе с раком, посвященные изучению взаимосвязи заболеваний паро-
донта и риска рака, предполагают наличие положительной связи с общим риском рака и риском развития некоторых конкретных видов 
рака. Возможные механизмы связи заболеваний пародонта и рака предполагают транслокацию пародонтальных бактерий, прежде всего 
потенциальных канцерогенов Porphyromonas gingivalis и Fusobacterium nucleatum, гематогенным путем или по оси «рот – ЖКТ» с после-
дующим развитием хронического воспаления и нарушений иммунной системы. Дальнейшее изучение взаимосвязи заболеваний паро-
донта и рака открывает новые перспективы в профилактике, диагностике и лечении онкологических заболеваний. 
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Abstract 
At the beginning of the 21st century, the concept of "periodontal medicine" was formed, which considers the bidirectional relationship between 
periodontal pathology and systemic diseases of the body. We searched the PubMed and Scopus information databases for sources published be-
fore 01.11.2024, which considered the relationship between periodontal pathology and oncological diseases. In the current review, we focused on 
the general epidemiological aspects of cancer and periodontal diseases, and possible mechanisms for the identified relationship between peri-
odontal diseases and oncological diseases. Most of the sources found relate to the last decade, which indicates the relevance of analyzing the re-
lationship between periodontal diseases and oncological diseases. Epidemiological studies and cancer control studies devoted to the study of the 
relationship between periodontal diseases and cancer risk suggest a positive association with the overall risk of cancer and some specific types of 
cancer. Possible mechanisms linking periodontal disease and cancer suggest translocation of periodontal bacteria, primarily potential carcinogens 
Porphyromonas gingivalis and Fusobacterium nucleatum, via the hematogenous route or the "mouth – gastrointestinal tract" axis, with subse-
quent development of chronic inflammation and immune system disorders. Further study of the relationship between periodontal disease and 
cancer opens up new perspectives in the prevention, diagnosis, and treatment of oncological diseases. 
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системными заболеваниями организма [5]. В наших 
предыдущих обзорах [6, 7] на основе анализа многочис-
ленных эпидемиологических и клинических исследова-
ний продемонстрирована тесная двунаправленная 
связь заболеваний пародонта (прежде всего пародонти-
та) с сердечно-сосудистыми заболеваниями и общими 
факторами риска для сердечно-сосудистых заболева-
ний и пародонтита, такими как метаболический син-
дром, абдоминальное ожирение, дислипидемиия, инсу-
линорезистентность, гипергликемия и сахарный диа-
бет, артериальная гипертензия. Кроме этого, ряд наших 
предшествующих обзоров посвящены вопросам комор-
бидности болезней пародонта и бронхолегочных забо-
леваний, ревматоидного артрита, неалкогольной жиро-
вой болезни печени, воспалительных заболеваний ки-
шечника и язвенной болезни [8, 9]. 
По запросу «пародонтит и рак» в базе данных 

PubMed было найдено 6944 публикации. Мы провели 
поиск в информационных базах PubMed и Scopus ис-
точников, опубликованных до 01.11.2024, в которых 
рассматривалась взаимосвязь патологии пародонта и 
онкологических заболеваний. В рамках текущего обзо-
ра мы остановились на общих эпидемиологических 
аспектах рака и заболеваний пародонта, а также воз-
можных механизмах выявленной взаимосвязи заболе-
ваний пародонта и онкологических заболеваний.  

 
Эпидемиологические исследования 
В американском метаанализе (50 исследований из 

46 публикаций) авторы отметили, что существующие 
данные подтверждают наличие положительной связи 
между патологией пародонта и риском рака полости 
рта, легкого и поджелудочной железы [10]. В итальян-
ском систематическом обзоре (в базах MEDLINE / 
PubMed, Scopus, ISI Web of Science, Cochrane Central и 
EMBASE на первоначальном этапе найдено 490 пуб-
ликаций) с последующим метаанализом [11] статисти-
чески значимая связь с пародонтитом была обнаруже-
на для всех изученных видов рака (отношение рисков 
[HR] 1,14; 95% доверительный интервал [ДИ] 1,04–
1,24), рака пищеварительного тракта (HR 1,34; 95% ДИ 
1,05–1,72), рака поджелудочной железы (HR 1,74; 95% 
ДИ 1,21–2,52), рака предстательной железы (HR 1,25; 
95% ДИ 1,04–1,51), рака молочной железы (HR 1,11; 
95% ДИ 1,00–1,23), рака тела матки (HR 2,20; 95% ДИ 
1,16–4,18), рака легкого (HR 1,24; 95% ДИ 1,06–1,45), 
гематологического рака (HR 1,30; 95% ДИ 1,11–1,53), 
рака пищевода / орофарингеальной области (HR 2,25; 
95% ДИ 1,30–3,90) и неходжкинской лимфомы (HR 
1,30; 95% ДИ 1,11–1,52). 
В метаанализе китайских стоматологов [12] показано, 

что лица с пародонтитом могут иметь статистически 
значимо повышенный риск рака пищевода (HR 1,79; 
95% ДИ 1,15–2,79), рака предстательной железы (HR 
1,20; 95% ДИ 1,09–1,31), гематологических злокаче-
ственных новообразований (HR 1,19; 95% ДИ 1,09–1,29) 
и меланомы кожи (HR 1,21; 95% ДИ 1,03–1,42) по 
сравнению с теми, у кого нет пародонтита. 

В южнокорейском общенациональном когортном ис-
следовании (всего 713 201 участник; 53 075 имели паро-
донтит и были помещены в группу пародонтита, 
остальные составили контрольную группу; период на-
блюдения – с января 2003 г. по декабрь 2015 г.) в целом 
совокупная заболеваемость раком в группе пародонти-
та была в 2,2 раза выше, чем в контрольной группе [13]. 
Участники из группы пародонтита имели повышенный 
риск общего рака по сравнению с контрольной группой 
после поправки на возраст, пол, сопутствующие заболе-
вания, индекс массы тела и историю курения (скоррек-
тированное отношение рисков [aHR] 1,129; 95% ДИ 
1,089–1,171; p<0,0001). При изучении отдельных типов 
рака также наблюдались значимые ассоциации между 
пародонтитом и раком желудка (aHR 1,136; 95% ДИ 
1,042–1,239; p=0,0037), колоректальным раком (КРР; 
aHR 1,129; 95% ДИ 1,029–1,239; p=0,0105), раком легко-
го (aHR 1,127; 95% ДИ 1,008–1,260; p=0,0353), раком 
мочевого пузыря (aHR 1,307; 95% ДИ 1,071–1,595; 
p=0,0085), раком щитовидной железы (aHR 1,191; 95% 
ДИ 1,085–1,308; p=0,0002) и гематологическими зло-
качественными новообразованиями (aHR 1,394; 95% 
ДИ 1,039-1,872; p=0,0270).  
В недавнем британско-американском обзоре [14] от-

мечается, что эпидемиологические данные, подтвер-
ждающие связь между заболеваниями пародонта и ря-
дом видов рака (включая рак полости рта, рак желудка 
и пищевода, КРР, рак легкого, рак поджелудочной же-
лезы, рак предстательной железы, гематологические 
злокачественные новообразования, рак печени, рак мо-
лочной железы и рак яичников), в основном получены 
из когортных исследований и исследований случай-
контроль. В бразильском систематическом обзоре [15], 
включавшем 164 исследования (с 2020 по 2023 г.), под-
черкивается, что КРР, рак полости рта, рак поджелу-
дочной железы, рак легкого и рак органов желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) имеют последовательные ас-
социации с заболеваниями пародонта. С другой сторо-
ны, рак крови, рак молочной железы и рак предстатель-
ной железы также демонстрируют ассоциации с заболе-
ваниями пародонта, но эти связи менее выражены и бо-
лее изменчивы, что указывает на необходимость целе-
направленных исследований в этих областях. 
В текущий обзор мы не включили большое число 

эпидемиологических исследований, в которых рассмат-
ривались взаимосвязи заболеваний пародонта с отдель-
ными видами рака. 

 
Возможные механизмы связи заболеваний 
пародонта и рака 
В рамках концепции «пародонтальной медицины» 

описаны два основных механизма возможного влияния 
хронической инфекции пародонта на развитие систем-
ных заболеваний. Первый заключается в том, что изме-
нение микробиоценоза полости рта и воспаление паро-
донта приводят к увеличению бактериальной трансло-
кации в системный кровоток, вызывая циркуляцию ме-
диаторов воспаления и иммунных комплексов в другие 
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органы и системы организма [16]. Второй механизм 
(ось «рот – кишечник») также затрагивает изменение 
микробиоценоза полости рта, что может привести к на-
рушениям и изменениям микробиома кишечника при 
пероральном приеме пародонтопатических организмов 
[17].  
В американском обзоре авторами сделан приоритет-

ный акцент на роли хронического воспаления как био-
логически вероятной патогенетической связи между за-
болеваниями пародонта и риском развития рака, а так-
же отмечена потенциальная важность ряда пародон-
тальных патогенов в этой ассоциации [18]. В обзоре 
финских ученых отмечается, что некоторые пародон-
тальные бактерии обладают канцерогенным потенциа-
лом вследствие нескольких различных механизмов. 
Они могут ингибировать апоптоз, активировать проли-
ферацию клеток, способствовать клеточной инвазии, 
вызывать хроническое воспаление и напрямую выраба-
тывать канцерогены [19]. 

 
Пародонтопатические бактерии 

Porphyromonas gingivalis – грамотрицательный 
оральный анаэроб, участвующий в патогенезе пародон-
тита. P. gingivalis может локально проникать в ткани 
пародонта и уклоняться от защитных механизмов хо-
зяина. При этом он экспрессирует группу факторов ви-
рулентности, таких как коллагеназа, трипсиноподоб-
ные ферменты гингипаина, липополисахариды и фим-
брии, которые вызывают дерегуляцию врожденных им-
мунных и воспалительных реакций [20], способствуют 
его выживанию, распространению и поддержанию си-
стемного воспаления [21]. 
Особо подчеркивается роль P. gingivalis как «ключе-

вого» вида биопленок в организации реакции хозяина 
[22]. Гипотеза «краеугольного», или «ключевого», па-
тогена утверждает, что некоторые микробные патогены 
с низкой распространенностью могут вызывать воспа-
лительные системные заболевания путем ремоделиро-
вания обычно доброкачественной микробиоты в дис-
биотическую [23, 24]. 
Высказывается предположение, что P. gingivalis яв-

ляется канцерогеном [25], поскольку активирует ряд 
воспалительных иммунных реакций у хозяина и вызы-
вает нарушения в механизмах бактериального очище-
ния. В иранском систематическом обзоре и метаанали-
зе [25] оценивалась и сравнивалась распространенность 
P. gingivalis у онкологических больных. Распространен-
ность P. gingivalis составила 40,7% (95% ДИ 19,3–
62,1%). Носительство P. gingivalis увеличивало веро-
ятность развития рака у лиц с заболеваниями пародон-
та в 1,36 раза (отношение шансов [OR] 1,36; 95% ДИ 
0,47–3,97). В связи с этим P. gingivalis может рассмат-
риваться как основной потенциальный фактор риска 
рака у больных с заболеваниями пародонта. 
Китайские ученые [26] отмечают наличие бактери-

альной корреляции между интратуморальным микро-
биомом при раке поджелудочной железы и микробио-
мом полости рта и указывают на присутствие P. gingi-

valis как в полости рта, так и в опухолевых тканях.  
В экспериментальных исследованиях при воздействии 
P. gingivalis развитие опухоли ускорялось в ортотопи-
ческой и подкожной моделях рака поджелудочной же-
лезы у мышей. Показано, что патогенетически интрату-
моральный P. gingivalis способствует прогрессирова-
нию рака поджелудочной железы посредством повы-
шения секреции нейтрофильных хемокинов и нейтро-
фильной эластазы из нейтрофилов, ассоциированных с 
опухолью.  
В чилийско-американском обзоре [27] P. gingivalis 

рассматривается в качестве связующего звена между 
здоровьем полости рта и иммунной защитой при раке 
желудка. 

Fusobacterium nucleatum – это грамотрицатель-
ная анаэробная бактерия, которая обитает в полости 
рта, мочеполовой системе, кишечнике и верхнем отделе 
пищеварительного тракта. Она играет важную роль в 
качестве фактора коагрегации, причем почти все виды 
бактерий, участвующие в образовании зубного налета в 
полости рта, действуют как мост между ранними и 
поздними колонизаторами [28]. 
Обзор, выполненный международной группой уче-

ных [29] и опубликованный в 2024 г., посвящен роли и 
взаимодействию P. gingivalis и F. nucleatum в оральном 
и желудочно-кишечном канцерогенезе. Авторы отме-
чают, что P. gingivalis и F. nucleatum, которые являются 
известными пародонтальными патогенами, оказались 
широко изученными участниками с потенциальными 
патогенными способностями в канцерогенезе. P. gingi-
valis и F. nucleatum были одновременно идентифици-
рованы в нескольких клинических исследованиях, а их 
распространенность коррелировала с прогрессировани-
ем развития рака, подчеркивая возможное потенциаль-
ное взаимодействие. В недавнем иранском обзоре [30] 
приводятся данные, свидетельствующие о связи микро-
биома полости рта с несколькими типами рака, вклю-
чая рак полости рта, поджелудочной железы, КРР, рак 
легкого, желудка, а также рак головы и шеи. 
Бактериальная инфекция пародонта не только уве-

личивает заболеваемость раком, но и может предсказы-
вать неблагоприятный прогноз в отношении рака. В ки-
тайском метаанализе [31] показано, что бактериальная 
инфекция пародонта увеличивает заболеваемость ра-
ком (OR 1,25; 95% ДИ1,03–1,52) и связана с плохой об-
щей выживаемостью (HR 1,75; 95% ДИ 1,40–2,20), вы-
живаемостью без признаков заболевания (HR 2,18; 95% 
ДИ 1,24–3,84) и выживаемостью, связанной с раком 
(HR 1,85; 95% ДИ 1,44–2,39). Анализ подгрупп показал, 
что риск рака был связан с инфекцией P. gingivalis (OR 
2,16; 95% ДИ 1,34–3,47) и инфекцией Prevotella interme-
dia (OR 1,28; 95% ДИ 1,01–1,63). 
В китайском обзоре [32] отмечается связь присут-

ствия F. nucleatum с патогенностью, развитием и про-
гнозом КРР. В ряде исследований продемонстрировано 
избыточное количество интратуморального F. nuclea-
tum по сравнению с соседней неопухолевой тканью. Ве-
роятная связь между инфекцией F. nucleatum и возник-
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новением рака полости рта / головы и шеи может быть 
опосредована через эпителиально-мезенхимальный 
переход и соответствующее воспаление и иммунный от-
вет, обусловленные F. nucleatum. Клетки, подвергаю-
щиеся эпителиально-мезенхимальному переходу, де-
монстрируют повышенную подвижность, агрессив-
ность и стволовость, которые обеспечивают проопухо-
левую среду и способствуют злокачественному метаста-
зированию рака полости рта [33]. 
На наличие обширных исследований, выявивших па-

тогенетические связи между F. nucleatum и КРР, указы-
вается в другом китайском метаанализе 2024 г. [34].  
В нем также обсуждается возможная связь F. nucleatum 
с другими злокачественными новообразованиями: ра-
ком полости рта, поджелудочной железы, пищевода, 
молочной железы и желудка. Авторы особо отмечают 
клиническую и исследовательскую значимость F. nu-
cleatum как потенциального опухолевого биомаркера и 
терапевтической мишени [34]. Акцентирует внимание 
онкологов на потенциальных терапевтических страте-
гиях и другой недавний китайский обзор [35], основан-
ный на изучении сложных взаимосвязей между F. nu-
cleatum и онкогенным патогенезом (в аспекте возник-
новения опухоли, метастазирования, химиорезистент-
ности и модуляции иммунного микроокружения опухо-
ли, а также иммунотерапии).  
В итальянском обзоре [28] обсуждается роль хрони-

ческой патологии пародонта в качестве фактора риска 
развития плоскоклеточного рака полости рта, КРР и ра-
ка поджелудочной железы Авторы отмечают, что F. nu-
cleatum вносит важный воспалительный вклад в про-
грессирование опухолей и связан с эпителиальными 
злокачественными новообразованиями, такими как 
плоскоклеточный рак полости рта и КРР. F. nucleatum 
продуцирует адгезионный белок FadA, который связы-
вается с VE-кадгерином на эндотелиальных клетках и с 
E-кадгеринами на эпителиальных клетках. Последнее 
связывание активирует онкогенные пути, такие как 
Wnt/β-катенин, при оральном и колоректальном кан-
церогенезе. F. nucleatum также влияет на иммунный от-
вет, поскольку его белок Fap2 взаимодействует с им-
мунным рецептором TIGIT, присутствующим на неко-
торых Т-клетках и естественных клетках-киллерах, ин-
гибируя активность иммунных клеток. Более того,  
F. nucleatum выделяет везикулы внешней мембраны, 
которые вызывают выработку провоспалительных ци-
токинов и инициируют воспаление. F. nucleatum миг-
рирует из полости рта и достигает толстой кишки гема-
тогенным путем. Распространенность F. nucleatum в 
ткани КРР обратно коррелирует с общей выживае-
мостью. 
В обзоре 2024 г. ученых из США и Канады [36] также 

отмечается, что F. nucleatum способствует развитию 
опухоли посредством хронического воспаления, укло-
нения от иммунного ответа, активации пролиферации 
клеток и прямого взаимодействия клеток, как при 
плоскоклеточной карциноме полости рта. При КРР  
F. nucleatum способствует возникновению опухолей по-

средством сигнализации β-катенина и активации  
NF-κB. Он также вызывает аутофагию, что приводит к 
химиорезистентности при КРР и раке пищевода, и уси-
ливает рост опухоли и метастазирование при раке мо-
лочной железы за счет снижения инфильтрации Т-кле-
ток. F. nucleatum связан с канцерогенезом и увеличени-
ем бактериального разнообразия при плоскоклеточной 
карциноме полости рта, а улучшение гигиены полости 
рта потенциально предотвращает ее развитие. F. nu-
cleatum приводит к раку, вызывая мутации и эпигене-
тические изменения посредством цитокинов и актив-
ных форм кислорода, а также способствует химиорези-
стентности при КРР.  
В исследованиях японских [37] и китайских [38] га-

строэнтерологов отмечено значимое повышение меди-
анного числа копий F. nucleatum в тканях КРР по 
сравнению с нормальной слизистой оболочкой соответ-
ственно в японской и китайской популяции. 
Японские ученые [39] установили, что позитивность 

F. nucleatum при КРР связана с высоким статусом мик-
росателлитной нестабильности. F. nucleatum расши-
ряет миелоидные иммунные клетки, которые ингиби-
руют пролиферацию Т-клеток и вызывают апоптоз  
Т-клеток при КРР. Это указывает на то, что F. nucleatum 
обладает иммуносупрессивной активностью, ингиби-
руя реакции Т-клеток человека. Определенные мик-
роРНК индуцируются во время воспалительного ответа 
макрофагов и обладают способностью регулировать ре-
акции клеток-хозяев на патогены. МикроРНК-21 повы-
шает уровни интерлейкина-10 (ИЛ-10) и простагланди-
на Е2, которые подавляют противоопухолевый адаптив-
ный иммунитет, опосредованный Т-клетками, посред-
ством ингибирования антигенпрезентирующих воз-
можностей дендритных клеток и пролиферации  
Т-клеток в клетках КРР. Иранские ученые [40] отме-
чают, что наиболее важными механизмами F. nuclea-
tum, участвующими в канцерогенезе КРР, являются им-
муномодуляция (например, увеличение количества 
миелоидных супрессорных клеток и ингибирующих ре-
цепторов естественных клеток-киллеров), факторы ви-
рулентности (например, FadA и Fap2), микроРНК (на-
пример, miR-21) и метаболизм бактерий. На связь F. nu-
cleatum с развитием КРР указывают и обзоры испан-
ских [41, 42], китайских [43] и бразильских [44] ученых. 
В недавнем обзоре обсуждается участие F. nucleatum в 

канцерогенезе желудка и рассматривается потенциаль-
ное трансляционное и клиническое значение F. nuclea-
tum при раке желудка [45]. 
В обзорах ученых из Южной Африки [46], Испании и 

Нидерландов [47], Китая [48] рассматривается возмож-
ная связь F. nucleatum с развитием рака молочной же-
лезы. Так, китайские ученые в обзоре 2024 г. [48] сум-
мировали известные механизмы того, как F. nucleatum 
транслоцируется, колонизирует опухоли молочной же-
лезы и способствует канцерогенезу. Отмечено, что  
F. nucleatum транслоцируется в ткань молочной желе-
зы через ось «молочная железа – кишечник», прямой 
контакт с соском и гематогенную передачу. Впослед-
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ствии F. nucleatum использует аутотранспортерный бе-
лок fusobacterium 2 для колонизации опухоли молоч-
ной железы, а факторы вирулентности адгезин A Fu-
sobacterium и липополисахарид – для стимуляции про-
лиферации. Более того, повышенная регуляция мат-
риксной металлопротеиназы-9, вызванная F. nuclea-
tum, не только запускает воспалительную реакцию, но 
и приводит к развитию микросреды, способствующей 
возникновению опухоли. Помимо провоспалительного 
эффекта, F. nucleatum может также участвовать в укло-
нении опухоли от иммунного ответа, что достигается 
посредством воздействия факторов вирулентности на 
рецепторы иммунных контрольных точек, которые в 
высокой степени экспрессируются на Т-клетках, есте-
ственных клетках-киллерах и лимфоцитах, инфильтри-
рующих опухоль. Ученые из Южной Африки [36] отме-
чают, что F. nucleatum может способствовать прогрес-
сированию рака молочной железы посредством актива-
ции пути Toll-like рецептора 4 и подавления иммунной 
системы. Это приводит к росту клеток и устойчивости к 
лечению посредством аутофагии, а также иммунного 
уклонения. 
Обсуждается участие F. nucleatum и в развитии дру-

гих видов рака: рака предстательной железы [49], рака 
легкого [50], плоскоклеточного рака полости рта [51], 
рака головы и шеи, рака ротоглотки [52], рака желудка 
[53]. 

Helicobacter pylori. Немецкие ученые [53] отме-
чают, что инфекция H. pylori считается основным при-
чинным фактором желудочного канцерогенеза. В иран-
ском систематическом обзоре и метаанализе (232 ис-
следования, включающих 33 831 063 участника) рас-
смотрены факторы риска рака желудка [54]. Наиболь-
шая величина отношения шансов отмечена для инфек-
ции H. pylori (HR 2,56; 95% ДИ 2,18–3,00).  
Полость рта является внежелудочным резервуаром 

H. pylori из-за присутствия ДНК H. pylori и определен-
ных антигенов в отдельных нишах полости рта. Эта бак-
терия в полости рта может способствовать прогрессиро-
ванию пародонтита и связана с различными заболева-
ниями полости рта, неудачной эрадикацией желудка и 
повторным заражением [55]. В систематическом обзоре 
и метаанализе испанских ученых были проанализиро-
ваны 226 086 пациентов и было отмечено, что распро-
страненность H. pylori в полости рта варьировала от 5,4 
до 83,3% [56]. 
В исследовании стоматологов из Саудовской Аравии 

[57] у 65% пациентов зубной налет оказался положи-
тельным на H. pylori, при этом более чем у 50% пациен-
тов бактерии находились и в желудке. У пациентов с па-
родонтитом был значительно выше, чем у пациентов 
без пародонтита, процент наличия H. pylori в зубном 
налете (79% против 43%; p<0,05) и желудке (60% про-
тив 33%; p<0,05). Кроме того, у 78% пациентов из груп-
пы с пародонтитом (по сравнению с 30% из группы без 
пародонтита) был положительный результат теста на 
наличие H. pylori как в зубном налете, так и в желудке 
[57]. 

Бразильские ученые рассматривают полость рта как 
основной резервуар для H. pylori и отмечают наличие 
корреляции между инфекцией H. pylori в полости рта и 
заболеваниями пародонта, воспалением тканей поло-
сти рта, передачей H. pylori и реинфицированием же-
лудка [58]. Обсуждаются вопросы связи H. pylori с дру-
гими видами рака органов ЖКТ – раком пищевода [59], 
раком поджелудочной железы [60], КРР [61]. 

 
Хроническое воспаление и иммунные 
нарушения 
Немецкие стоматологи [62] представили всесторон-

ний обзор разнообразных механизмов, используемых 
различными пародонтальными патогенами в развитии 
рака. Эти механизмы вызывают хроническое воспале-
ние, подавляют иммунную систему хозяина, активи-
руют клеточную инвазию и пролиферацию, обладают 
антиапоптотической активностью и производят канце-
рогенные вещества. 
Механизмы, связывающие заболевания пародонта и 

рак, обсуждаются и в обзоре интернациональной груп-
пы ученых [63]. Авторы отмечают, что высокий риск ра-
ка головы и шеи неизменно ассоциируется с патологи-
ей пародонта. Эта связь объясняется локальным разви-
тием в полости рта дисбиоза/дисбактериоза, хрониче-
ского воспаления, иммунного уклонения и прямого 
(эпи)генетического повреждения эпителиальных кле-
ток пародонтальными патобионтами и их токсинами. 
Возможна связь между патологией пародонта и забо-

леваемостью другими злокачественными новообразо-
ваниями в отдаленных местах (рак легкого, рак молоч-
ной железы, рак предстательной железы и рак органов 
ЖКТ). Патогенетически могут быть задействованы раз-
личные пути, включая индукцию хронического систем-
ного воспалительного состояния и распространение 
оральных патобионтов с канцерогенным потенциалом. 
Пародонтит может способствовать слабовыраженному 
системному воспалению и фенотипическим измене-
ниям в мононуклеарных клетках, что приводит к вы-
свобождению свободных радикалов и цитокинов, а так-
же к деградации внеклеточного матрикса – механиз-
мам, вовлеченным в канцерогенные и метастатические 
процессы [63].  
Более того, транзиторное гематогенное распростра-

нение (транслокация) или микроаспирация/проглаты-
вание пародонтальных бактерий и их факторов виру-
лентности (например, липополисахаридов, фимбрий) 
может привести к колонизации чужеродными бакте-
риями множественных микросред организма. Опреде-
ленные штаммы оральных патобионтов (например,  
P. gingivalis и F. nucleatum) могут транслоцироваться 
гематогенным и энтеральным путями, будучи вовле-
ченными в пищеводное, желудочное, панкреатическое 
и колоректальное опухолеобразование посредством мо-
дуляции желудочно-кишечной противоопухолевой им-
мунной системы (т. е. инфильтрирующих опухоль  
Т-клеток) и повышенной экспрессии провоспалитель-
ных/онкогенных генов [63]. 
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Японские ученые [64] считают, что наличие пародон-
тита может синергически способствовать прогрессиро-
ванию рака через регуляторные Т-клетки (Treg) и ИЛ-6. 
В их исследовании изучалась связь между механизма-
ми иммунного надзора и пародонтитом у онкологиче-
ских больных. Оценивалось наличие или отсутствие па-
родонтита, а также измерялись концентрации ИЛ-6 в 
периферической крови, иммуносупрессивных цитоки-
нов (VEGF, TGF-β1 и CCL22) и доля Treg (CD3+ CD4+ 
CD25+ Foxp3+). Испытуемые были разделены на сле-
дующие четыре группы: пациенты без рака и без паро-
донтита (П– P–), пациенты без рака с пародонтитом 
(Р– П+), пациенты с раком без пародонтита (Р+ П–) и 
пациенты с раком и с пародонтитом (Р+ П+). Результа-
ты многомерного анализа показали, что концентрация 
ИЛ-6 в периферической крови была значительно выше 
у пациентов Р+, чем Р–, и выше в группе Р+ П+, чем в 
группе Р + П–. Доля Treg в периферической крови была 
значительно выше в группе Р+ П+, чем в группах Р+ П–, 
Р– П+ и Р– П–. Увеличение количества Treg в перифери-
ческой крови может быть одной из основных причин 
иммуносупрессии и уклонения от иммунного ответа 
при раке, а повышение уровня ИЛ-6 в периферической 
крови при наличии заболевания пародонта и/или рака 
может быть связано с прогрессированием рака [64]. 

Заключение 
Большая часть найденных источников относятся к 

последнему десятилетию, что свидетельствует об акту-
альности анализа связи заболеваний пародонта и онко-
логических заболеваний. Эпидемиологические иссле-
дования и исследования по борьбе с раком, посвящен-
ные изучению взаимосвязи заболеваний пародонта и 
риска рака, предполагают наличие положительной свя-
зи с общим риском рака и риском развития некоторых 
конкретных видов рака. 
Возможные механизмы связи заболеваний пародонта 

и рака предполагают транслокацию пародонтальных 
бактерий, прежде всего потенциальных канцерогенов 
P. gingivalis и F. nucleatum, гематогенным путем или по 
оси «рот – ЖКТ» с последующим развитием хрониче-
ского воспаления и нарушений иммунной системы.  
Дальнейшее изучение взаимосвязи заболеваний па-

родонта и рака открывает новые перспективы в профи-
лактике, диагностике и лечении онкологических забо-
леваний. 
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