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Аннотация. Полость рта является благоприятным микробиомом для жизнедеятельности прак-

тически всех форм микроорганизмов, которые, взаимодействуя между собой, создают сложную экоси-

стему, обеспечивая не только положительное, но и негативное влияние на состояние тканей и органов 

полости рта. Патогенный потенциал некоторых микроорганизмов имеет достаточно выраженный ха-

рактер, который может быть реализован при различных условиях как со стороны бактерий и грибов, 

так и со стороны макроорганизма. Микрофлора ротовой полости на различных участках неоднородна 

по качественному и количественному составу. Связь между биотопами полости рта осуществляется за 

счет ротовой жидкости и находящихся в ней микроорганизмов. Наиболее важным элементом с точки 

зрения начала патологического процесса на слизистой оболочке полости рта, в том числе десны, и раз-

вития гингивита, является зубная бляшка, с образования которой начинается процесс изменения видо-

вого разнообразия микробиоценоза с вытеснением представителей нормофлоры более агрессивными 

видами. Целью исследования является анализ микробиоты полости рта в ракурсе этиопатогенеза вос-

палительных заболеваний пародонта. Анализ литературы проводился глубиной в 20 лет (с 2001 по 2021 

г.) по следующим наукометрическим базам данных: PubMed, Scopus, Академия Google, Роспатент, 

РИНЦ. В представленной статье описана роль микроорганизмов в развитии воспалительных заболева-

ний тканей пародонта, приведены ссылки на 29 научных публикаций. Анализ литературы показал, что, 

невзирая на видовое многообразие пародонтопатогенов, их роль в возникновении заболеваний тканей 

пародонта изучена недостаточно и требует дальнейшего исследования. 
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Abstract. The oral cavity is a favourable biome for the vital activity of all forms of microorganisms, 

which, interacting with each other, create a biofilm, thus increasing their virulence. The pathogenic potential 

of some microorganisms has a sufficiently pronounced character, which can be realized under various condi-

tions, including against the background of general somatic factors. The microflora of the oral cavity in various 

areas is heterogeneous both in qualitative composition and quantitative. The connection between the biotopes 

of the oral cavity is carried out due to the oral fluid and the microorganisms in it. The most important element 

from the point of view of the beginning of the pathological process on the mucous membrane of the oral cavity, 

 
* © Винник А. В., 2022 



 9  

including the gums and the development of gingivitis, is the dental plaque, with the formation of which begins 

the process of changing the species diversity of microbiocenosis with the displacement of representatives of 

the normoflora by more aggressive species. The study aims to analyze the microbiota of the oral cavity in 

terms of the etiopathogenesis of inflammatory periodontal diseases. The literature analysis was carried out 

with a depth of 20 years (from 2001 to 2021) using the following scientometric databases: PubMed, Scopus, 

Google Academy, Rospatent, RSCI. This article describes the role of microorganisms in the development of 

inflammatory diseases of periodontal tissues and provides links to 29 scientific publications. Analysis of the 

literature showed that, despite the species diversity of periodontopathogens, their role in the occurrence of 

periodontal tissue diseases has not been studied enough and requires further research. 
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Введение. Полость рта характеризуется микробиоценозом со сложной и устойчивой ассоциа-

цией микроорганизмов, который включает в себя широкий спектр микробных сообществ с высокой 

плотностью микробной обсемененности и уступает по количеству только кишечнику [1]. Эубиоз рото-

вой полости занимает главенствующую роль в поддержании устойчивого здоровья и обеспечения 

борьбы организма с вирулентной микрофлорой, которая выступает в качестве этиологического агента 

многих стоматологических заболеваний, оказывает отрицательное воздействие на функционирование 

иммунной системы и повышает риск развития различных патологических состояний [2, 3].  

Структура нормальной микрофлоры ротовой полости, как качественная, так и количественная, 

устойчивая, при этом различные микроорганизмы находятся в гармоничном балансе [4]. Все же доста-

точное количество факторов (вредные привычки, возраст, прием лекарственных препаратов, наличие 

хронических соматических заболеваний, острых инфекционных заболеваний) может приводить к из-

менению микрофлоры полости рта [5, 6]. Безусловно и обратное влияние микрофлоры на состояние 

тканей и органов полости рта, с последующим развитием стоматологической и общесоматической па-

тологии.  

Разработка новых методов исследования микрофлоры полости рта на сегодняшний день значи-

тельно опережает внедрение их в стоматологическую и микробиологическую практику. Исследования 

микрофлоры в микробиологических лабораториях, как правило, ограничены поиском определенного 

перечня пародонтопатогенной микрофлоры методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Однако та-

кой подход не получил широкого распространения ввиду значительного ограничения по количеству 

определяемых видов микроорганизмов. С другой стороны, высокотехнологичные молекулярно-гене-

тические исследования, основанные на методах секвенирования, являясь золотым стандартом, оста-

ются малодоступными в рутинной микробиологической практике.  

Значительное видовое разнообразие микрофлоры полости рта и возрастающая роль антибиоти-

корезистентности, которые зачастую определяют тактику лечения пациентов с хронической стомато-

логической патологией, требует более приемлемых с точки зрения практики подходов для оценки мик-

робного состава и его свойств. Таким вариантом может быть использование расширенного набора пи-

тательных сред в совокупности с MALDI-ToF масс-спектрометрической идентификацией выделенных 

микроорганизмов. Данный прием позволяет не только выделить значительное разнообразие аэробных, 

факультативно- и облигатно-анаэробных бактерий, но и оценить распространенность данных микро-

организмов при различных патологических состояниях полости рта, к которым относится и хрониче-

ский гингивит как один из доминирующих по численности возникновения видов воспалительных за-

болеваний полости рта. В последующем он характеризуется обострением и прогрессированием с даль-

нейшим переходом в более тяжелую форму – пародонтит.  

В последние годы благодаря применению новых научных методов существенно модифицирова-

лось представление о зубном налете, который в настоящее время рассматривается как мультивидовая 

биопленка, состоящая из различных микроорганизмов, как представителей нормофлоры, так и паро-

донтопатогенов, что определяет микробиологическую тактику, направленную на выделение и иденти-

фикацию как можно большего количества видов при работе с материалом от пациентов со стоматоло-

гической патологией [7]. 

По качественному и количественному составу микрофлора ротовой полости на различных участ-

ках является гетерогенной [8]. Выделяют следующие биотопы полости рта: твердые ткани зубов, ор-

топедические конструкции, слизистая оболочка полости рта и ротовая жидкость, протоки слюнных 
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желез, десневой желобок с находящейся в нем десневой жидкостью, пародонтальный карман с его со-

держимым. На поверхности слизистой оболочки полости рта преимущественно доминирует грамотри-

цательная облигатно- и факультативно-анаэробная флора, с преобладанием грамположительных мик-

роорганизмов (Strеptоcоссus sрр., Peptоstrеptоcоссus sрр., Stаphylоcoссus sрр., Bаcillus sрр.). Облигатно-

анаэробные формы имеют наибольшее распространение в подъязычном пространстве, складках и 

углублениях слизистой оболочки полости рта. На слизистой оболочке твердого и мягкого неба основ-

ной пул микрофлоры представлен стрептококками, нейссериями, коринебактериями; на дорсальной 

поверхности языка могут встречаться энтеробактерии и нейссерии.  

В зубодесневом желобке доминируют актиномицеты и извитые облигатные анаэробные виды, 

грамотрицательные анаэробные палочковидные бактерии семейства Bacteroidaceae, простейшие, пор-

фиромонады, микоплазмы и дрожжеподобные грибы [9–11]. В патологическом пародонтальном кар-

мане преобладают S. salivarius, S. mitis, S. agalactiae, S. mutans, S. sanguis. Благодаря буферной функции 

ротовой жидкости реализовывается связь между остальными биотопами ротовой полости, а также 

между макроорганизмом. Стрептококки, вейлонеллы, аэрококки, микоплазмы и нейссерии в ротовой 

жидкости находятся в существенном объеме [12]. Однако с точки зрения начала патологического про-

цесса с участием вышеперечисленных микроорганизмов наиболее важным элементом является зубная 

бляшка, с образования которой начинается процесс изменения видового разнообразия микробиоценоза 

с вытеснением представителей нормофлоры более агрессивными видами.  

Локализованная на поверхностях зубов зубная бляшка состоит из большой массы микроорганиз-

мов (в 1 мг содержится от 100 до 300 млн), которые заселяют полость рта [13]. В зубной бляшке иден-

тифицируются практически все микроорганизмы, отмеченные выше. Однако наличие бляшки на по-

верхности зуба не всегда приводит к развитию воспалительных заболеваний тканей пародонта. 

Характеристика основных микроорганизмов, участвующих в развитии гингивита. Гин-

гивит – воспалительное заболевание десны, которое первоначально является локализованным, а позд-

нее генерализованным. Чаще всего встречается простой маргинальный гингивит и его обострение. При 

воздействии многокомпонентных факторов, влияющих на прогрессирование гингивита, следующей 

стадией воспаления десны является пародонтит, когда процесс захватывает ткани пародонта. Он ха-

рактеризуется прогрессирующей деструкцией периодонта и костных структур межзубных перегоро-

док. Гингивит как первый из этапов развития пародонтита на сегодняшний день становится все более 

актуальным с точки зрения одного из осложнений, вызванных новой коронавирусной инфекцией. Из-

вестно, что при острых респираторных заболеваниях риск развития и прогрессирования патологии тка-

ней десны и зуба возрастает, а на фоне проводимой терапии основного заболевания увеличивается роль 

микрофлоры как важного компонента в развитии стоматологической патологии на фоне основного за-

болевания [14]. 

По мнению зарубежных и отечественных авторов, наиболее значимыми при этом оказываются 

пародонтопатогенные микроорганизмы, которые являются своего рода триггерами в развитии более 

тяжелого поражения тканей зуба. Именно в связи с этим наиболее распространенной в научной лите-

ратуре является классификация пародонтопатогенов, которые зачастую являются и этиологической 

причиной развития гингивита. 

Sockransky с соавторами (1998, 2005) в этиопатогенезе воспалительных заболеваний тканей па-

родонта разделили микроорганизмы на пародонтопатогенные комплексы: «красный», «оранжевый», 

«желтый», «зеленый» и «пурпурный». В «красный» комплекс входят Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia; в «оранжевый» – Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus 

micros, Campylobacter gracilis, Campylobacter rectus, Fusobacterium periodonticum, Fusobacterium 

nucleatum, Streptococcus constellatus, Eubacterium nodatum, Campylobacter showae; в «желтый» – 

Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Streptococcus sanguis, Streptococcus gordonii, Streptococcus 

intermedius; в «зеленый» – Eikenella corrodens, Capnocytophaga gingivalis, Capnocytophaga sputigena, 

Capnocytophaga ochracea, Campylobacter concisus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans; в «пурпур-

ный» – Veillonella parvula, Actinomyces odontolyticus [15]. 

По данным литературы, клиническое значение разных представителей пародонтопатогенных 

комплексов разнородно, поэтому в зависимости от его выраженности релятивно было выделено две 

группы [16]. К первой группе принадлежит микрофлора, которая обладает высокой степенью виру-

лентности и высокой адгезией к тканям пародонта, что обнаруживает достаточное агрессивное и де-

структивное действие на ткани пародонта, к их числу относят Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans и Tannerella forsythia. Микроорганизмы из второй группы формируют микроб-

ные колонии с микроорганизмами первой группы, однако сами являются менее вирулентными, к ним 
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относят Prevotella intermedia и Treponema denticola [17]. Именно для определения данных микроорга-

низмов в клиническом материале и разработано большинство тест-систем, основанных на методе ПЦР. 

Однако данные микроорганизмы, как правило, присоединяются к патологическому процессу в финале 

микробиологических изменений и определяют клиническую картину именно пародонтита. В развитии 

гингивита эти микроорганизмы имеют меньшее значение, что практически исключает использование 

ПЦР-исследования в данном случае и актуализирует микробиологический метод исследования содер-

жимого десневого желобка или пародонтального кармана при развитии воспалительных заболеваний 

тканей пародонта.  

Зарубежные авторы отмечают важнейшую характеристику, определяющую микроорганизмы как 

этиологический агент заболевания, – фактор вирулентности. Микроорганизмы обладают не только ток-

сическим воздействием на ткани пародонта, вызывая воспалительную реакцию с последующими де-

структивными изменениями в тканях, но и включают иммунопатогенетические механизмы в организме 

в целом, таким способом оказывая опосредованное воздействие на макроорганизм [18].  

Ряд зарубежных и отечественных авторов определяет факторы вирулентности для различных 

микроорганизмов. Так, для Actinobacillus actinomycetemcomitans таковым является лейкотоксин, кото-

рый соединяется с нейтрофилами, моноцитами и лимфоцитами, тем самым вызывая появление пор в 

их мембране, осмотическую нестабильность и гибель клеток. Ингибируя хемотаксис полиморфноядер-

ных лейкоцитов, лейкотоксин сокращает производство ими перекиси водорода, который является ан-

тибактериальным агентом [19].  
Для Porphyromonas gingivalis – индол, который связывает и разрушает фибриноген, вызывает 

агглютинацию эритроцитов; тормозит или активирует неспецифический воспалительный ответ макро-

организма. На поздних этапах деградации коллагена фигурируют протеолитические ферменты микро-

организма, разрушают белки макроорганизма (белки плазмы крови и фибриноген), активируют распад 

или трансформируют цитокины, которые принимают участие в процессе воспаления. Липополисаха-

риды, фимбрии и составляющие наружной мембраны P. gingivalis являются участниками в поврежде-

нии процессов ремоделирования костной ткани пародонта. ИЛ-1β, простагландина Е2, ФНО–α пред-

ставляют собой медиаторы резорбции костной ткани, которые высвобождаются из макрофагов и фиб-

робластов, чему способствуют активированные под действием вышеуказанных факторов остеокласты. 

Таким образом, P. gingivalis инициирует воспалительные заболевания тканей пародонта: гингивит на 

начальных этапах, а вследствие прогрессирования процесса – пародонтит [20].  

Повреждению клеточного эпителия способствуют продукты, выделяющиеся при адгезии 

Bacteroides forsythus к его поверхностным слоям; Fusobacterium nucleatum блокирует клеточный цикл 

у различных клеток, так как создает индол, выделяет фосфолипазу А и лейкоцитин [21]. 

Грамотрицательные бактерии P. gingivalis, T. forsythia, которые являются пародонтопатогенами 

1-го типа, в большом количестве сцепляются с клетками эпителия, гидроксиапатитом эмали зубов и 

грамположительными бактериями. Особенностью указанных микроорганизмов является повышенная 

контагиозность (вспышки инфекции, экзогенная инфекция). Человеческая слюна и сыворотка крови 

ингибируют их адгезивные свойства. Однако склонность к коагрегации с грамположительными бакте-

риями при этом не снижается. По мнению зарубежных авторов, Т. forsythia и С. rectus можно считать 

основным маркером начальной точки патологических процессов с вовлечением тканей десны на пер-

вом этапе, то есть развитием гингивита и пародонтита в последующем [22]. 

Пигментообразующие виды микроорганизмов Р. nigrescens и Р. intermedia являются ведущими 

представителями биопленки, которая располагается непосредственно у десневого эпителия, а также Т. 

denticola, которая принадлежит к пародонтопатогенам 2 порядка (или типа). К ним также относятся S. 

intermedius, P. micros, P. nigrescens, E. corrodens. Они оказывают свое действие в случае размножения 

в большом количестве и характеризуются малой контагиозностью. Данные микроорганизмы активи-

зируют патологические процессы и приводят к начальным стадиям воспаления десны – гингивиту. 

S.M. Hamlet и др. (2001) к ряду факторов вирулентности Prevotella intermedia относят гидроли-

тические протеиназы, полиэфиры, полисахариды, фосфолипазу и отмечают его важное значение в раз-

витии пародонтальных абсцессов. Наличие данного микроорганизма в тканях пародонта может гово-

рить о достаточно высокой вероятности тяжелого течения хронического пародонтита, что говорит о 

значимости диагностического критерия, такого как колонизация в тканях пародонта P. intermedia. 

Стоит отметить, что P. intermedia не является основным микроорганизмом для развития патологиче-

ских процессов в тканях, однако вносит существенный вклад в развитие коинфекции тканей пародонта 

в сочетании с комплексом T. denticola / T. forsythensis [23]. 
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Treponema denticola – самостоятельно подвижные, грамотрицательные, асахаролитические, анаэ-

робные бактерии со спиралевидной архитектоникой. Одной из основных характеристик данного мик-

роорганизма является способность образовывать сообщества с другими микроорганизмами, что дает 

возможность для дальнейшего распространения воспалительного процесса. Чаще всего Treponema 

denticola создает колонии с другими пародонтопатогенами, такими как P. gingivalis и T. forsythia. Сле-

дует отметить, что наличие в полости рта, помимо различных пародонтопатогенов, T. denticola говорит 

о генерализации патологического процесса [24]. 

Actinomyces odontolyticus, Streptococcus sanguis, Actinomyces naeslundii, Streptococcus oralis колонизи-

руют поверхность зубов, находящуюся над десной. S. sanguis, S. oralis, A. odontolyticus,  

A. naeslundii, V. parvula, F. nucleatum вызывают простой маргинальный гингивит, так как биопленка из этих 

бактерий расположена в зубодесневой борозде. Развитие поддесневой зубной бляшки, которая состоит из 

анаэробов и микроаэрофильных бактерий и представленна Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphy-

romonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum, ведет к прогрессиро-

ванию хронического воспаления, образованию или углублению патологических карманов. Наличие дан-

ных микроорганизмов в поддесневой биопленке говорит о прогрессировании пародонтита [25]. 

Воспалительной деструкции тканей пародонта и впоследствии костной ткани способствует кас-

кад иммунопатологических реакций, которые возникают вследствие нарушения динамического ба-

ланса «система местной защиты организма / микроорганизмы», которое обусловлено адгезией микроб-

ных эндотоксинов через тонкий эпителий зубодесневого прикрепления [26]. 

Однако, по данным некоторых авторов, пародонтопатогенные комплексы не всегда выделяются 

при гингивите и не коррелируют с развитием заболеваний тканей пародонта, невзирая на многообразие 

видов микрофлоры полости рта, ее роль в возникновении хронических форм заболеваний тканей паро-

донта изучена недостаточно [27]. 

До недавнего времени идентификация микрофлоры зубоденевого желобка и пародонтальных 

карманов представляла собой достаточно тяжелый и продолжительный по времени процесс. Следует 

отметить, что микробиологическая диагностика содержимого десневого желобка является актуальной, 

в том числе, из-за небольшого количества исследований, посвященных идентификации пародонтопа-

тогенной микрофлоры [28]. 

Таким образом, актуализируется микробиологическое исследование с использованием совре-

менных сред для выделения прихотливых и облигатно-анаэробных микроорганизмов. Особо важной 

является возможность выделять большое количество микроорганизмов на ранних стадиях гингивита 

до его обострения и прогрессирования. Выделение микроорганизмов-триггеров развития гингивита яв-

ляется важным не только с точки зрения организации профилактических мероприятий, но и для опре-

деления новых подходов к современной оценке пародонтопатогенной микрофлоры, которая, без-

условно, требует определенного пересмотра с 2005 г. [15]. Особенно актуальным данный факт стано-

вится в период пандемии новой коронавирусной инфекции, и, возможно, более значимым в постпан-

демию, когда на первый план выйдут профилактические мероприятия по решению проблем постко-

видного синдрома [29].  

Использование MALDI-ToF масс-спектрометрии в качестве метода идентификации позволяет 

проводить точное видовое типирование потенциальных патогенов при хроническом гингивите и дру-

гих заболеваниях тканей пародонта. Данный метод позволяет уже при развитии гингивита выделять 

микроорганизмы, которые обладают выраженным пародонтопатогенным действием, что определяет 

тактику ведения пациентов, направленную на эрадикацию значимой микрофлоры. Как следствие – ле-

чение гингивита и его обострений становится основой профилактики развития пародонтита.  

Так как существует взаимосвязь инфекционных заболеваний, в том числе новой коронавирусной 

инфекции и воспалительных заболеваний тканей пародонта, актуальной является проблема микробио-

логической диагностики воспалительных заболеваний тканей пародонта на различных стадиях. При 

использовании микробиологической диагностики в комплексе обследования воспалительных заболе-

ваний тканей пародонта становится возможным прогноз и проведение более эффективной профилак-

тики данных заболеваний до возникновения их обострения и прогрессирования. 
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