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Заболевания пародонта (гингивит, пародонтоз, пародонтит) относятся к числу ши-
роко распространенных заболеваний человека и являются ведущей причиной потери 
зубов у взрослого населения. С начала XXI в. началось активное изучение связи пато-
логии пародонта с системными заболеваниями организма, что привело к формирова-
нию концепции «пародонтальной медицины», рассматривающей эти взаимосвязи. Не-
смотря на анатомическую близость полости рта и головного мозга, связь между за-
болеваниями пародонта и патологией центральной нервной системы мало изучена. 
Цель обзора – изучение взаимосвязи заболеваний пародонта и болезни Паркинсона. 
Проведен поиск источников в информационных базах PubMed и Scopus, опубликован-
ных до 1 марта 2025 г., в которых рассматривалась взаимосвязь патологии паро-
донта и болезни Паркинсона. 
Здоровье полости рта у пациентов с болезнью Паркинсона хуже, чем у здоровых лю-
дей. Эпидемиологические и клинические исследования демонстрируют наличие взаи-
мосвязи между заболеваниями пародонта и болезнью Паркинсона. К возможным меха-
низмам этой связи относятся: гематогенная транслокация пародонтопатических 
микроорганизмов и медиаторов воспаления, взаимодействие по оси «рот–кишечник–
мозг», общие молекулярно-генетические механизмы. Представленный обзор подчер-
кивает важность проведения дальнейших проспективных исследований для уточне-
ния взаимосвязи между заболеваниями пародонта и болезнью Паркинсона, использова-
ния междисциплинарных подходов в понимании системных последствий заболеваний 
пародонта и их потенциального влияния на здоровье мозга. Модуляция микробиома 
полости рта и кишечника с учетом их возможного влияния на болезнь Паркинсона 
имеет перспективный потенциал для улучшения профилактики и лечения с помощью 
инновационных терапевтических стратегий. 

 
Введение. Заболевания пародонта (гингивит, пародонтоз, пародонтит) 

относятся к числу широко распространенных заболеваний человека и явля-
ются ведущей причиной потери зубов у взрослого населения [7, 23]. Пародон-
тит – хроническое стоматологическое заболевание, характеризующееся вос-
палением опорных структур зуба и связанное с хроническим системным воспа-
лением и эндотелиальной дисфункцией [2]. 

С начала XXI в. началось активное изучение связи патологии пародонта 
с системными заболеваниями организма, что привело к формированию концеп-
ции «пародонтальной медицины», рассматривающей эти взаимосвязи [29]. 
На сегодняшний день с патологией пародонта связано более 50 различных си-
стемных воспалительных и сопутствующих заболеваний. Здоровье полости рта 
в настоящее время рассматривается как фундаментальная часть общего благо-
получия [25]. Несмотря на анатомическую близость полости рта и головного 
мозга, связь между заболеваниями пародонта и патологией центральной нерв-
ной системы (ЦНС) мало изучена. 

Болезнь Паркинсона (БП) – мультисистемное нейродегенеративное забо-
левание, при котором развиваются моторные и немоторные нарушения, приво-
дящие к социальной, бытовой и профессиональной дезадаптации, снижению 
повседневной активности и качества жизни. В основе БП прогрессирующее 
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разрушение и гибель дофаминергических нейронов (вырабатывающих нейро-
медиатор дофамин), прежде всего в черной субстанции головного 
мозга, а также и в других отделах ЦНС. Согласно популяционным исследова-
ниям, распространенность БП составляет от 120 до 180 на 100 тысяч населе-
ния, заболеваемость – от 12 до 20 на 100 тысяч населения. Распространен-
ность БП среди лиц старше 65 лет достигает 1-2% [1]. 

Цель обзора – изучение взаимосвязи заболеваний пародонта и БП. 
В информационных базах Pubmed и Scopus проведен поиск источников, 

опубликованных до 1 марта 2025 г., в которых рассматривалась взаимосвязь 
патологии пародонта и БП. Было отмечено, что здоровье полости рта у паци-
ентов с БП хуже, чем у здоровых людей [12, 28]. Однако изучение коморбидно-
сти патологии пародонта и БП только начинается, число публикаций значи-
тельно уступает количеству публикаций, посвященных взаимосвязи заболева-
ний пародонта с артериальной гипертензией (АГ), сахарным диабетом (СД), 
воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК), неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖБП), ревматоидным артритом и другими соматическими 
заболеваниями [3, 4, 6]. 

Эпидемиологические и клинические исследования. В ретроспектив-
ном когортном исследовании [11] с использованием национальной базы дан-
ных исследований медицинского страхования Тайваня участвовали 5 396 па-
циентов с впервые диагностированным заболеванием пародонта в период 
с 1997 по 2004 г. и 10 792 – без патологии пародонта (контрольная группа). 
На заключительном этапе наблюдения в общей сложности у 176 (3,26%)  
и 275 (2,55%) человек в группе заболеваний пародонта и контрольной группе 
развилась БП. Пациенты с патологией пародонта имеют более высокий риск 
развития БП (скорректированное отношение рисков (аHR) 1,431; 95%-й дове-
рительный интервал (95% ДИ) 1,141–1,794; p = 0,002). 

В португальском поперечном исследовании [21] распространенность па-
родонтита у пациентов с БП составила 75,0%, и большинство случаев были 
идентифицированы как тяжелые (46,4%). Клинические проявления БП, такие 
как ригидность верхних конечностей, осанка рук и кинетический тремор, значи-
тельно коррелировали с ухудшением состояния пародонта. Авторы при ис-
пользовании опросника по БП (PDQ-8) выявили корреляцию показателей PDQ-
8 (подвижность, повседневная деятельность, эмоциональное благополучие, 
стигматизация, социальная поддержка, познание, общение и телесные нару-
шения) с самооценкой качества жизни, связанной со здоровьем полости рта, 
и уровнями ксеростомии [21]. 

В южнокорейском общенациональном ретроспективном когортном иссле-
довании [16] использовались данные медицинских осмотров 6 856 180 участ-
ников в возрасте 40 лет и старше, предоставленные национальной службой 
медицинского страхования Южной Кореи в период с 1 января 2009 г. по 31 де-
кабря 2009 г., и данные отслеживались до 31 декабря 2017 г. Отношение риска 
(HR) развития БП для участников без необходимости дальнейших визитов 
к стоматологу составил 0,96 (95% ДИ 0,921–1,002); HR БП увеличился до 1,142 
(95% ДИ 1,094–1,193) для лиц, которым требовались дальнейшие визиты к сто-
матологу. По сравнению с лицами без пародонтита и без метаболического  
синдрома, HR развития БП постепенно увеличивался для лиц с пародонтитом, 
метаболическим синдромом и с пародонтитом и метаболическим синдромом. 
Люди с пародонтитом и метаболическим синдромом имели самый высокий HR 
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развития БП – 1,167 (95% ДИ 1,118–1,219). В другом южнокорейском нацио-
нальном когортном исследовании [18] также выявлена повышенная вероят-
ность развития БП среди лиц с хроническим пародонтитом с коморбидной па-
тологией (индекс коморбидности Чарлсона ≥ 2). 

В исследование китайских неврологов [32], с использованием базы дан-
ных UK Biobank с 2006 по 2010 г., были включены 421 180 участников, средний 
возраст которых 56,26 года, из них у 2 339 лиц была диагностирована БП. Ав-
торами установлена связь болезненности десен с более высоким риском БП 
(HR 1,39, 95% ДИ 1,12–1,72, p = 0,003), и аналогичные результаты были полу-
чены после корректировки на другие конфаундеры. 

В китайском систематическом обзоре и метаанализе [12] отмечено, что 
у пациентов с БП наблюдались более высокие уровни глубины пародонталь-
ных карманов (стандартизованная разность средних (SMD) 1,10; 95% ДИ 0,53–
1,67), клинического уровня прикрепления (SMD 1,40, 95% ДИ 0,55–2,26),  
индекса зубного налета (SMD 0,81; 95% ДИ 0,22–1,39) и показателя профиля 
воздействия на здоровье полости рта-14 [OHIP-14] (SMD 0,91; 95% ДИ 0,33–
1,49) по сравнению со здоровыми лицами контрольной группы. 

В голландском систематическом обзоре (11 276 статей) у пациентов с БП 
[28] была обнаружена более высокая распространенность дентальной био-
пленки, кровотечения/гингивита, глубины кармана (≥ 4 мм), подвижности зубов, 
кариеса и количества разрушенных отсутствующих запломбированных зубов/по-
верхностей, чем в контрольной группе. Плохое здоровье полости рта у пациен-
тов с БП было связано с большей продолжительностью заболевания, более вы-
сокой тяжестью заболевания и большим количеством назначенных лекарств. 

Возможные механизмы связи заболеваний пародонта и болезни Пар-
кинсона. В рамках «пародонтальной медицины» рассматриваются два меха-
низма возможного влияния хронической инфекции пародонта на организм, ко-
торые способствуют развитию системных заболеваний. Воспаление пародонта 
и изменение микробиоценоза полости рта могут приводить: 1) к увеличению 
бактериальной транслокации в системный кровоток, способствуя циркуляции 
медиаторов воспаления и иммунных комплексов в другие органы и системы 
организма [10, 20]; 2) к нарушениям и изменениям микробиома кишеч-
ника при пероральном приеме пародонтопатических организмов (ось «рот– 
кишечник») [30]. Если рассматривать оба механизма в аспекте возможной 
связи БП и заболеваний пародонта, то первый механизм с учетом анатомиче-
ской близости не вызывает вопросов, а второй механизм, с первого взгляда, 
представляется маловероятным. Однако исследования и публикации послед-
них нескольких лет превосходят традиционные медицинские представления, 
кардинально меняя наше понимание взаимосвязи органов. 

Так, в ряде публикаций рассматривается участие измененной кишечной 
микробиоты в развитии БП [14, 26]. Причем отмечается наличие двунаправ-
ленной связи между БП и нарушением кишечного микробиоценоза. Польские 
гастроэнтерологи в своем обзоре [22] указывают, что БП характеризуется  
α-синуклеинопатией, которая поражает все уровни оси «мозг–кишечник», 
включая центральную, автономную и энтеральную нервные системы. Взаимо-
действие оси «мозг–кишечник» в значительной степени модулируется микро-
биотой кишечника через иммунологические, нейроэндокринные и прямые 
нейронные механизмы. Дисрегуляция оси «мозг–кишечник» при БП может быть 
связана с желудочно-кишечными проявлениями, часто предшествующими  
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двигательным симптомам, а также с патогенезом самой БП, что подтверждает 
гипотезу о том, что патологический процесс распространяется из кишечника 
в мозг. Чрезмерная стимуляция врожденной иммунной системы в результате 
дисбиоза кишечника и/или избыточного роста бактерий в тонком кишечнике 
и повышенной проницаемости кишечника может вызывать системное воспале-
ние, в то время как активация энтеральных нейронов и энтеральных глиальных 
клеток может способствовать началу неправильного свертывания α-синукле-
ина [22]. В обзоре китайских неврологов [35] рассматривается противополож-
ное направление. Авторы отмечают, что различные микроорганизмы, населя-
ющие желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), и прежде всего микробиота кишеч-
ника, могут влиять на патофизиологию ЦНС через неврологические, эндокрин-
ные и иммунные пути, вовлеченные в ось «кишечник–мозг». 

В обзоре итальянских ученых [27] отмечено, что двунаправленное взаимо-
действие между микробиотой кишечника и ЦНС в рамках оси «кишечник–мозг», 
влияет на функцию мозга и оказывает важное воздействие на развитие нейро-
дегенеративных заболеваний. При БП желудочно-кишечные симптомы часто 
предшествуют началу моторных и немоторных проявлений, а изменения в со-
ставе микробиоты кишечника сопровождают патогенез заболевания. 

В обзоре междисциплинарной группы швейцарских ученых [8] отмечается, 
что дисбиоз кишечника вызывает многочисленные и сложные метаболические 
изменения, что приводит к повышению проницаемости кишечника, локальному 
и системному воспалению, образованию бактериальных амилоидных белков, 
способствующих агрегации α-синуклеина, а также снижению количества бакте-
рий, продуцирующих короткоцепочечные жирные кислоты, которые обладают 
противовоспалительным и нейропротекторным потенциалом. Дисбиоз микро-
биоты кишечника связан как с моторными, так и с немоторными симптомами 
БП. Кроме того, дисбиоз может снижать эффективность дофаминергических 
методов лечения. 

Таким образом, ось «кишечник–мозг» представляет собой динамическое 
и сложное взаимодействие между микробиомом кишечника и здоровьем мозга. 
Учитывая данные о взаимосвязи патологии пародонта и кишечника по оси «рот–
кишечник» [3, 5, 30], можно вести речь о наличии оси «рот–кишечник–мозг». 

Возможные механизмы связи заболеваний пародонта и БП непосред-
ственно рассмотрены в ряде исследований и обзоров. 

В обзоре индийских пародонтологов [17] отмечено, что в течение длитель-
ного периода заболевания пародонта и БП связывали только на основе плохого 
двигательного и когнитивного контроля у пациентов с БП, что приводит к пло-
хому поддержанию здоровья полости рта. Теперь имеющиеся данные свиде-
тельствуют о том, что хроническое нейровоспаление последовательно связано 
с патофизиологией БП, а системное воспаление предлагается рассматривать 
в качестве одного из факторов, способствующих нейродегенерации [17]. Нейро-
воспаление, опосредованное микроглией, может быть ключом к влиянию хрони-
ческого пародонтита на БП. Пародонтальные патогены и воспалительные меди-
аторы могут проникать в мозг и активировать микроглию различными способами, 
что в итоге приводит к возникновению и развитию БП [9]. 

В американо-турецком исследовании [33] у больных пародонтитом в сыво-
ротке, слюне и десневой бороздковой жидкости (GCF) определяли воспалительные 
и нейродегенеративные маркеры: YKL-40, фракталкин, S100B, α-синуклеин, 
тау-белок, васкулярный белок адгезии клеток-1 (VCAM-1), нейротрофический 
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фактор мозга (BDNF), легкую цепь нейрофиламентов (NfL). В ходе исследова-
ния установлена тесная связь БП с усилением воспалительной нагрузки 
на ткани пародонта (кровотечение при зондировании и маркеры воспаления) 
параллельно с нейровоспалением, связанным с БП. 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) – грамотрицательный оральный анаэ-
роб, участвующий в патогенезе пародонтита. P.gingivalis может локально прони-
кать в ткани пародонта и уклоняться от защитных механизмов хозяина. При этом 
он использует группу факторов вирулентности, таких как коллагеназа, трипсино-
подобные ферменты гингипаина, липополисахариды (ЛПС) и фимбрии, которые 
вызывают дерегуляцию врожденных иммунных и воспалительных реакций [3]. 
В обзоре китайских неврологов [19] отмечается, что основные признаки БП с ко-
гнитивными нарушениями включают в конвергенцию α-синуклеина нейровоспа-
ление и дисбиоз микробиоты кишечника. Результаты недавних исследований 
предполагают участие P. gingivalis и его фактора вирулентности в патогенезе БП 
и болезни Альцгеймера, в частности, в отношении нейровоспаления и отложе-
ния α-синуклеина и β-амилоида. Кроме того, в моделях на животных показано, 
что оральный P. gingivalis может вызывать нейродегенерацию посредством ре-
гуляции оси «кишечник–мозг», что предполагает возможность существования 
оси «рот–кишечник–мозг». 

В норвежско-британском обзоре [24] отмечается, что при БП обнаружены ос-
новные факторы вирулентности P. gingivalis, такие как гингипаин R1 и ЛПС в крови. 
Авторы отмечают, что системное воспаление, гиперкоагуляция, наличие амило-
идного фибрина/фибриногена в плазме и выраженные ультраструктурные изме-
нения в тромбоцитах, вызванные P. gingivalis, могут влиять на развитие БП. 

В американо-новозеландском исследовании [13] при использовании имму-
ногистохимических и многоканальных флуоресцентных методов антигены гин-
гипаина были в изобилии обнаружены в дофаминергических нейронах в чер-
ной субстанции как больных БП, так и неврологически нормальных контроль-
ных животных. Трехмерные реконструкции нейронов, содержащих тельца 
Леви, показали, что гингипаины связаны с периферией агрегатов α-синукле-
ина, но иногда наблюдаются внутри агрегатов. Протеомный анализ in vitro по-
казал, что рекомбинантный α-синуклеин расщепляется лизин-гингипаином, об-
разуя множественные фрагменты α-синуклеина, включая фрагменты неамило-
идного компонента. Иммунозолотая электронная микроскопия с совместной 
маркировкой гингипаинов и α-синуклеина подтвердила случайную колокализа-
цию гингипаинов с фосфорилированным (pSER129) α-синуклеином. В дофами-
нергических нейронах гингипаины локализуются в перинуклеарной цито-
плазме, нейромеланине, митохондриях и ядре. Эти данные свидетельствуют 
о том, что гингипаины локализуются в дофаминергических нейронах в черной 
субстанции и взаимодействуют с α-синуклеином [13]. 

В китайском исследовании [31] изучали возможные гены-концентраторы, 
связанные с ними пути и факторы транскрипции между хроническим пародонти-
том и БП. Результаты исследования позволяют предполагать вероятную общую 
патофизиологию и возможную причинно-следственную связь, оцененную с по-
мощью менделевской рандомизации, между хроническим пародонтитом и БП. 
В китайско-немецком исследовании [15] с использованием комплексного биоин-
форматического анализа были идентифицированы пять генов (FMNL1, MANSC1, 
PLAUR, RNASE6 и TCIRG1) как перекрестные биомаркеры, связывающие БП 
и пародонтит. Наличие значительной корреляции между этими перекрестными 
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генами и иммунными клетками (супрессорными клетками миелоидного проис-
хождения плазмацитоидными дендритными клетками) предполагает участие 
иммунных механизмов в коморбидности этих заболеваний. 

Китайские ученые [34] исследовали общие молекулярные механизмы между 
БП и ХП и роль иммунных клеток в их патогенезе, используя биоинформатический 
анализ, чтобы выяснить связь между двумя заболеваниями. Авторы провели ана-
лиз обогащения дифференциально экспрессируемых генов (DEG) с использова-
нием анализов Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) и Gene Ontology 
(GO). Кроме того, все DEG были проанализированы на предмет взаимодействия 
факторов транскрипции белка и коэкспрессии белка и иммунных клеток. Ученые 
обнаружили пять общих DEG в наборах данных БП и хронического пародонтита, 
а именно CXCR4, CXCL8, CD19, RPTN и SLC16A9. Эти общие DEG могут иметь 
потенциальное влияние на патогенез заболевания посредством участия белковых 
комплексов CXCR4-CXCL8-CD19 в дендритных клетках [34]. 

Приведенные исследования и обзоры подтверждают участие в коморбид-
ности заболеваний пародонта и БП двух основных механизмов, описанных 
в рамках концепции «пародонтальной медицины», важную роль пародонтопа-
тических бактерий, прежде всего P. gingivalis [13, 19, 24], и наличие перекрест-
ных генетических биомаркеров [15, 31, 34]. 

Выводы. Эпидемиологические и клинические исследования демонстри-
руют наличие взаимосвязи между заболевания пародонта и БП. К возможным 
механизмам этой связи относятся: гематогенная транслокация пародонтопати-
ческих микроорганизмов и медиаторов воспаления, взаимодействие по оси 
«рот–кишечник–мозг», общие молекулярно-генетические механизмы. 

Представленный обзор подчеркивает важность проведения дальнейших 
проспективных исследований для уточнения взаимосвязи между заболевани-
ями пародонта и БП, использования междисциплинарных подходов в понима-
нии системных последствий заболеваний пародонта и их потенциального вли-
яния на здоровье мозга. Модуляция микробиома полости рта и кишечника 
с учетом их возможного влияния на БП имеет перспективный потенциал 
для улучшения профилактики и лечения с помощью инновационных терапев-
тических стратегий. 

В реальной практике целесообразно проведение регулярных осмотров 
с целью раннего выявления и эффективного управления патологией полости 
рта и ЦНС. Поддержание хорошей гигиены полости рта посредством чистки 
зубов и удаления зубного камня может снизить риск возникновения БП, осо-
бенно у коморбидных пациентов. 
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COMORBIDITY OF PERIODONTAL DISEASES AND PARKINSON'S DISEASE 

Key words: periodontal diseases, periodontitis, brain, Parkinson's disease, comorbidity. 

Periodontal diseases (gingivitis, parodontosis, parodontitis) are among the widespread human 
diseases and are the leading cause of tooth loss in the adult population. Since the beginning of 
the XXI century, an active study of the relationship between periodontal pathology and systemic 
diseases of the body began, which led to the formation of «periodontal medicine» concept, con-
sidering these relationships. Despite the anatomical proximity of the oral cavity and the brain, 
the relationship between parodontal diseases and pathology of the central nervous system is 
poorly understood. 
The purpose of the review is to study the relationship between parodontal diseases and 
Parkinson's disease. 
A search was conducted for sources in PubMed and Scopus information databases published 
before March 1, 2025, which examined the relationship between parodontal pathology and 
Parkinson's disease. 
Oral health in patients with Parkinson's disease is worse than in healthy people. Epidemiological 
and clinical studies demonstrate interconnection between parodontal disease and Parkinson's 
disease. Possible mechanisms of this interconnection include: hematogenous translocation of 
parodontopathic microorganisms and inflammatory mediators, interaction along the «mouth–
intestine–brain» axis, and common molecular and genetic mechanisms. The presented review 
emphasizes the importance of conducting further prospective studies to clarify the interconnec-
tion between parodontal diseases and Parkinson's disease, and to explore interdisciplinary ap-
proaches to understanding the systemic effects of parodontal diseases and their potential impact 
on brain health. Modulation of the oral and intestinal microbiome, taking into account their pos-
sible effects on Parkinson's disease, has a promising potential for improving prevention and 
treatment through innovative therapeutic strategies. 
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