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Резюме
Полость рта представляет собой комплексную зкологическую систему. В таких биотопах как слюна, десневая жидкость, 
пародонтальный карман и биопленки обнаружено свыше 700 различных видов микроорганизмов. Нарушение соотно­
шения нормальной и условно-патогенной флоры приводит к развитию дисбактериозов. Одним из проявлений такого 
дисбаланса является широко распространенное заболевание -  пародонтит. В обзоре рассмотрены ключевые аспекты 
влияния состава микробного биоценоза пародонтального кармана на развитие воспалительных заболеваний пародонта. 
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Summary
Oral bacterial communities includes several microbiocenoses. Saliva, periodontal pocket and tunica mucosa of mouth is a habitat 
of a set of more that 700 different species of microorganisms. Some of them can cause periodontitis or gingivitis. Periodontitis 
is a common chronic inflammatory disease of tooth-supporting tissues caused by multibacterial infection. It has been shown 
that periodontitis patients carry higher number of disease-associated bacteria than healthy ones. The goal of the current review 
is to summarize knowledge about influence of periodontal pocket microbiocenosis composition on inflammatory diseases of 
tooth-supporting tissues.
Keywords: periodontal pocket, microbiocenosis. periodontitis

Введение
Исследование микробиома человека является од­

ним из быстро развивающихся направлении системной 
биомедицины. Присутствие в организме человека посто­
янной микробной составляющей является эволюцнон- 
но выработанным, физиологически необходимым компо­
нентом, выполняющим ряд важнейших метаболических 
функций и защищающим от проникновения инфекции. 
Таксономический состав микробиоты человека зависит 
от большого числа факторов, в том числе этнических, 
физиолого-генетических, социокультурных, связанных 
с образом жизни, с типом и режимом питания. Измене­
ния в микробиоте служат показателем состояния здоро­
вья человека, индикатором развития многих болезней и 
патологий.
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Микроорганизмы, составляющие любой микробио­
ценоз человека, условно можно разделить на 3 большие 
группы: 1) нормофлору, 2) условно-патогенные и 3) пато­
генные [1]. Стабильное нормальное микробное сообще­
ство вытесняет многие патогенные агенты из микробио­
ценоза, снижает вероятность заражения при попадании 
патогена в организм человека [2-4].

В последнее время большое внимание уделяется 
анализу микробной флоры полости рта. Слизистая обо­
лочка полости рта играет уникальную роль во взаимо­
действии организма с окружающим его миром микробов. 
Полость рта представляет собой комплексную экологиче­
скую систему, составными частями которой являются ви­
русы, бактерии, грибы и простейшие [2-4]. В таких био­
топах как слюна, десневая жидкость, пародонтальный 
карман и биопленки обнаружено свыше 700 различных 
видов микроорганизмов [5, 6].

Количество и видовой состав микробной флоры по­
лости рта каждого здорового человека является относи­
тельно стабильным, поскольку существует ряд факто­
ров, обеспечивающих постоянство состава микрофло­
ры. Одну из главных ролей в поддержании постоянства 
микробного состава играет свойственный постоянной
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микрофлоре антагонизм по отношению к патогенным и 
условно-патогенным микробам [7, 8].

Индивидуальные различия в количестве микроор­
ганизмов в полости рта здоровых взрослых людей с ин- 
тактными зубами зависят от многих факторов: характе­
ра питания, интервалов между приемами пищи, ширины 
межзубных промежутков, гигиенического ухода за поло­
стью рта и др. [9]. Защитные механизмы организма хозя­
ина также в значительной степени влияют на вирулент­
ность условно-патогенных и патогенных микроорганиз­
мов в каждом из бионгопов. Нарушение соотношения нор­
мальной и условно-патогенной флоры приводит к разви­
тию дисбактериозов и характеризуется снижением от­
носительного содержания лактобактерий и бифодобак- 
терий. Одним из проявлений такого дисбаланса являет­
ся широко распространенное заболевание -  пародонтит.

Согласно Socransky [10], для развития пародонтита 
необходимо сочетание четырех факторов:

(1) ослабление защитных механизмов организма,
(2) подходящее местное окружение,
(3) повышенное содержание пародонтопатогенных 

бактерий,
(4) сокращение количества непатогенных бакте­

рий, ингибирующих развитие пародонтита.
Сегодня пародонтальные заболевания считаются за­

болеваниями полибактериальной природы, причем каж­
дому заболеванию соответствует свой профиль паро­
донтопатогенных бактерий [10, И]. Несмотря на нали­
чие значительного количества микроорганизмов, обна­
руженных в пародонтальных карманах, лишь несколько 
из них признаны пародонтопатогенными: Actinobacilliis 
actinomycetemcomitans. Porphyromonas gingivalis, 
Bacteroides forsythus. Prevotella intermedia. Eicenella 
corrodens, Fusobacterium nucleatum  и Treponema denticola 
[10-14]. Пародонтогенных бактерий разделяют на не­
сколько устойчивых микробных комплексов характерных 
для клинических состояний полости рта [15].

Несмотря на то, что бактерии играют решающую 
роль в развитии пародонтита и гингивита, защитные фак­
торы организма определяют структуру бактериально­
го сообщества и скорость прогрессии заболевания. Эпи­
демиологические и клинические исследования пародон­
тита позволили ассоциировать данное заболевание с не­
сколькими факторами риска. Поскольку пародонтит про­
является в виде периодических ремиссий, большинство 
пациентов не находятся в стадии активного течения бо­
лезни (рецидивы случаются редко и нерегулярно). В то 
же время у небольшой доли пациентов пародонтит про­
грессирует значительно быстрее, а реакция на терапевти­
ческое лечение часто является неудовлетворительной. В 
этой связи при рассмотрении течения заболевания имеет 
смысл разделять пациентов на людей с высокой и низкой 
предрасположенностью к пародонтиту. В настоящее вре­
мя ведутся активные исследования, направленные на вы­
явление генетических факторов, определяющих предрас­
положенность к пародонтиту. Среди генов, аллельное со­
стояние которых влияет на вероятность и скорость про­
грессии пародонтита, исследователи отмечают гены ин­

терлейкинов, коллагенов, матриксных металлопротеиназ 
и др. [16-22].

Поскольку прогрессия пародонтита обусловлена как 
состоянием ротовой полости в целом, так и системными 
заболеваниями, сегодня многие исследования направле­
ны на выяснение взаимосвязи этих факторов и оценку их 
вклада в скорость прогрессии заболевания. К числу меха­
низмов, вовлеченных в процесс патогенеза относят: ак­
тивацию защитных систем организма, выход в кровоток 
воспалительных медиаторов, увеличение количества гра- 
мотрицательных бактерий и продуктов их жизнедеятель­
ности в поддесневых биопленках [23-25].

Существует две основные теории, по-разному оце­
нивающие связь воспалительных заболеваний пародонта 
с количеством и характером микробного состава зубно­
го налета [26-28].

1. Теория неспецифического микробного состава. 
Выдвинута Walter Loesche в 1976 г. Автор предполага­
ет, что состояние пародонта зависит от «количества вы­
рабатываемых бактериями повреждающих веществ». Это 
значит, что, пока количество этих повреждающих аген­
тов не превосходит защитные способности слюны и тка­
ней, пародонт остается в нормальном состоянии. В соот­
ветствии с этой концепцией, состояние пародонта зави­
сит от уровня гигиены полости рта. В большинстве кли­
нических случаев эта теория постоянно подтверждается 
в клинике, и именно на ее основе и построена общая схе­
ма лечебных мероприятий при ВЗП: снятие зубных отло­
жений и применение антибактериальных средств.

2. Теория специфического микробного состава на­
лета заключается в том, что только определенный по со­
ставу налет является патогенным, и его патогенность свя­
зана с наличием либо с увеличением в составе налета 
лишь определенных микроорганизмов. Автором этой те­
ории также является Loesche, он провозгласил ее на осно­
ве методов выделения конкретных микроорганизмов в 
составе зубного налета.

Основное развитие эта теория получи­
ла с появлением доказательств о роли Actinobacillus 
actinomycetemcomitans в патогенезе ювенильного па­
родонтита, а несколько позже - об аналогичной роли 
Porphyromonas gingivalis при типичных формах [29-31]. 
Преобладание в тканях A.actinomycetemcomitans являет­
ся плохим прогностическим признаком и при типичных 
формах пародонтита [32, 33]. Полагают, что развитие и 
прогрессирование заболеваний пародонта может быть 
связано с воздействием 6-10 микроорганизмов, которые 
оказывают свой патогенный эффект в любой комбина­
ции. В дальнейшем эта теория приобрела наибольшую 
популярность [32-36].

Установлено, что в местах наибольшей деструк­
ции пародонта чаще всего встречаются P. gingivalis,
A.actinomycetemcomitans, P.intermedia, В. forsythus, E. 
corrodens. F. nucleatum. Однако эти же бактерии присут­
ствуют и у здоровых людей в интактном пародонте, так 
как существует равновесие между макро- и микроорга­
низмом. Не имея четких доказательств этиотропности 
конкретного микроорганизма к определенной форме за­



болеваний пародонта, можно говорить лишь о «главных» 
микробных патогенах при определенных клинических 
проявлениях заболевания [32, 33].

Несостоятельность попыток надежно связать воз­
никновение воспалительного процесса в пародонте с по­
явлением и действием конкретного микроорганизма при­
вела к преобладанию точки зрения большинства исследо­
вателей, согласно которой микрофлору пародонтального 
кармана стали расценивать как предопределяющий фак­
тор возникновения пародонтита, действующий в услови­
ях иммунного ответа организма-хозяина и определенных 
условиях внешней среды [35, 37, 38].

Агрессивные свойства бактерий проявляются дво­
яко: во-первых, прямым токсическим воздействием, вы­
зывающим воспаление и деструкцию в тканях пародон­
та; во-вторых, опосредованно, когда микроорганизмы за­
пускают целый комплекс иммунопатогенетических меха­
низмов как ответ на их агрессию [39-41].

Говоря о вирулентности пародонтопатогенных ми­
кроорганизмов, следует отметить следующие факторы: 
адгезию, колонизацию и инвазию. Кроме того, в процес­
се жизнедеятельности микроорганизмов происходит вы­
деление активных веществ, которые оказывают прямое и 
опосредованное повреждающее действие:

•  эндотоксинов, которые устойчивы к температур­
ным воздействиям, стимулируют формирование антител 
(липополисахариды грамотрицательной флоры - выделя­
ются при гибели и во время деления микробной клетки 
посредством образования везикул);

•  энзимов, которые благодаря своей метаболиче­
ской активности способны вызывать целевую деструк­
цию тканей и участвовать в механизмах образования пе­
риодонтального кармана;

•  клеточных ядов, токсинов.
Одним из ведущих механизмов проникновения бак­

терий в десну является их транслокация (перемещение) 
из бляшки в десну с последующим инфицированием всех 
тканей пародонта (этап колонизации). Сущность этого 
этапа сводится к преодолению микроорганизмами защит­
ных барьеров полости рта и пародонта. Этап альтерации 
колонизированных тканей является результатом дальней­
шего межклеточного и тканевого взаимодействия возбу­
дителей и организма-хозяина. Течение этого этапа зави­
сит как от повреждающего действия микробов, так и от 
ответной реакции макроорганизма на внедрившиеся па- 
родонтопатогенные бактерии [42, 43].

Некоторые авторы считают, что не все бактерии об­
ладают способностью к глубокому инвазивному проник­
новению, так как они не способны выжить в условиях 
атаки со стороны защитных тканевых систем. Так же в 
эксперименте было показано, что при переносе зубного 
налета из очагов активной деструкции пародонта живот­
ным с интактным пародонтом только P.gingivalis активно 
проникали в ткани, в отличие от других типов бактерий. 
Следовательно, инвазивностью обладают лишь опреде­
ленные виды микроорганизмов [45].

В процессе инвазии бактерии вырабатывают соедине­
ния, снижающие или полностью блокирующие активность

защитных систем организма. Если сапрофитные представи­
тели микрофлоры выделяют экзотоксин, к которому ткани 
пародонта толерантны, то особенностью пародонтопатоген­
ных микроорганизмов является выделение эндотоксина, ак­
тивно повреждающего клетки, соединительно-тканные об­
разования, основное вещество [32,33].

Важнейшим фактором вирулентности фаммотри- 
цательных анаэробных микроорганизмов является липо­
полисахаридный эндотоксин, находящийся на внешней 
мембране бактерий, который активирует систему компле­
мента, лейкоциты, выделяющие простагландины, лейко- 
триены, свободные радикалы и другие токсические про­
дукты, направленные на разрушение бактериальных па­
тогенов и, одновременно приводящие к воспалительным 
и деструктивным поражениям пародонта. Липополисаха­
ридный эндотоксин, также является иммунологическим 
адъювантом, участвует в резорбии костной ткани [46-48].

Лейкопжсин, секретируемый A.actinomy’cetemcomitans, 
вызывает лизис полиморфно-ядерных лейкоцитов ПМЯЛ, 
которые теряют свои защитные функции. Высокая продук­
тивность лейкоюксина определяется лейкотоксиновым ге­
ном, который имеет склонность к мутации, что ассоцииру­
ется с локализованным ювенильным пародонтитом. Еще 
одним фактором вирулентности A.actinomycetemcomitans и 
P.gingivalis является фактор, ингибирующий фибробласты, 
в результате выделения которого подавляются репаративные 
процессы в пародонте [49,50].

Бактерии вырабатывают и другие токсические ве­
щества: меркаптены, жирные кислоты, гидролитические 
ферменты, разрушающие тканевые структуры: соедини­
тельную ткань (коллагеназа, протеин азы), эпителиальные 
структуры (кератиназа), жировую ткань (фосфолипазы), 
поверхностные структуры клеток (нейраминидаза) [51].

Предполагается, что ферменты при накоплении в 
значительных количествах, и, действуя совместно с тка­
невыми протеазами и протеазами из аккумулированных 
лейкоцитов, могут вызывать значительную деструкцию 
тканей [32, 33].

Из обнаруженных в последнее время кандидатов в 
пародонтопатогены можно назвать представителей родов 
Campylobacter, Abiotrophia, Gemella, Capnocytophaga, и 
Neisseria. Однако пока не ясно, играют ли данные виды 
существенную роль в развитии пародонтита [52].

Недавно было высказано предположение об уча­
стии герпесвирусов в этиологии и патогенезе агрессив­
ных форм пародонтита. Так, вирус Эпштейна-Барр ата­
кует пародонтальные В-лимфоциты, а цитомегаловирус 
- моноциты и Т-лимфоциты [53]. В зонах пародонталь­
ного поражения, ассоциированных с герпесвирусной ин­
фекцией, как правило, наблюдается повышенное содер­
жание пародонтопатогенных бактерий [54]. В данном 
случае с точки зрения патогенеза, пародонтит может яв­
ляться следствием либо первичной рецидивирующей ви­
русной инфекции хозяина, либо вирус-зависимого осла­
бления защитных систем организма [55].

Таким образом, в настоящее время ведутся работы 
по описанию качественных и количественных характе­
ристик микробиоценозов ротовой полости в норме и при



пародонтальных заболеваниях. Эти данные, судя по пер­
вым результатам, могут иметь важное значение при диа­
гностике и лечении пародонтита и гингивита. В дальней­
шем можно ожидать расширения списка патогенов, пред­
ставленность которых была охарактеризована на доста­
точно больших выборках. По-видимому, на развитие за-
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