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Роль бактерій при захворюваннях тканин пародонта
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Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського 

Міністерства охорони здоров'я України

Дані численних досліджень підтверджують, що причиною виникнення і розвитку захворювань пародонта є персистенція 
пародонтопатогенної мікрофлори. Серед пародонтопатогенів виділяють: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Tannerella forsythensis (раніше Bacteroides forsythus), Treponema denticola і Aggregatibacter (раніше Actinobacillus) 
actinomycetemcomitans. Визначення мікробного складу дозволяє отримати необхідну інформацію для діагностики та 
визначення тактики лікування захворювань пародонту.
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Ще в 1680 році Антоні ван Левенгук за до-
помогою мікроскопу вперше виявив мікро-

організми на поверхні зуба та описав їх [1]. З того 
часу в порожнині рота ідентифіковано більше ніж 
700 видів мікроорганізмів, більшість із них асоцію-
ється із зубною бляшкою [2; 10]. У ротовій порож-
нині мікроорганізми функціонують як координоване 
співтовариство. Це спільнота має відносно постій-
ний склад і властивості, тобто підтримує мікробний 
гомеостаз. Стійкість складу мікрофлори ротової по-
рожнини обумовлена наступними факторами: наяв-
ністю відповідних рецепторів для початкового при-
кріплення бактеріальних клітин, набором поживних 
речовин; певними рівнями рН, окисно-відновного 
потенціалу. Видове співвідношення мікробів рото-
вої порожнини може змінюватися при зміні дієти, 
прорізуванні зубів або, наприклад, при зменшенні 
кількості слини (побічний ефект при радіотерапії 
або прийомі деяких медикаментів) [15;16].

Слина надає найбільш виражений вплив на мі-
кробіоценоз ротової порожнини, так як визначає рН 
і буферну ємність середовища, містить поживні ре-
човини, а глікопротеїни і білки слини (лізоцим, лак-
тоферин, сіалопероксидаза, антимікробні пептиди) 
сприяють адгезії одних мікроорганізмів та еліміна-
ції інших [15; 21].

На поверхні емалі зуба відзначаються такі утво-
рення: кутикула, пеллікула, зубний наліт (бляшка), 
зубний камінь, харчові рештки і муцинова плівка [2; 4].

Зазвичай наліт складається з сукупності харчо-
вих залишків (харчового дебрису), мікроорганізмів, 
злущених епітеліальних клітин, лейкоцитів та сумі-
ші протеїнів і ліпідів слини. Основну масу нальоту 
становлять мікроорганізми, яких в 1 мг його речови-
ни може міститися до кількох мільярдів (до 2,5x1010). 
Серед мікроорганізмів зубного нальоту переважа-
ють стрептококи – 70% колоній, 15% представлено 
вейлонелами та нейсеріями, 15% – стафілококами, 
лептотрихіями, фузобактеріями, актиноміцетами, 
дріжджоподібними грибами тощо [9; 13]. Інтенсив-
ність утворення та його кількість залежать від низки 
чинників: кількості та якості їжі, в’язкості слини, на-
явності та характеру мікрофлори, ступеня очищен-
ня зубів, стану тканин пародонта. 

Зубний наліт починає утворюватися через 2 год.  
після чищення зубів товщиною менше до 1 мм. Про-
тягом доби на поверхні зуба переважає кокова фло-
ра, після 24 год – паличкоподібні бактерії. Особли-
ве значення має Streptococcus mutans, так як цей 
організм формує наліт. Через 2 доби на поверхні 
зубного нальоту виявляються численні палички і 
ниткоподібні бактерії. У міру розвитку зубного на-
льоту змінюється і його мікробна флора. Спочатку 
утворений наліт містить аеробні мікроорганізми, 
більш зрілий – аеробні та анаеробні. [2; 13; 22].

Різновидом зубного нальоту є зубна бляшка. 
Зубна бляшка – найбільш складний і багатокомпо-
нентний біотоп порожнини рота, до складу якого 
входять практично всі представники мікрофлори 
порожнини рота. Зубна бляшка – скупчення бак-
терій в конгломераті протеїнів і полісахаридів. Ма-
трицю бляшки складають речовини, що потрапля-
ють на поверхню зубів зі слиною, а також частково 
утворюються як метаболіти мікроорганізмів. Виді-
ляють над- і підясенні бляшки, а також бляшки, 
що утворюються на поверхні зубів і в міжзубних 
щілинах. Кількісні та якісні зміни мікробіоценозу 
відіграють вирішальну роль у виникненні карієсу 
зубів і пародонтиту [17; 22]. Своєрідність цього біо-
топу полягає в тому, що він значною мірою є ре-
зультатом життєдіяльності різних мікроорганізмів 
орального біоценозу.

Згідно сучасних уявлень, зубна бляшка є ти-
повим варіантом біоплівки – сімбіонтної спільноти 
мікробних видів, що формується в умовах рідких 
середовищ [19; 20]. За останні роки, завдяки засто-
суванню мікроскопії з використанням однофокус-
ного скануючого лазера, стало можливим досліджу-
вати біоплівки в їх природному стані. Виявилося, 
що мікроорганізми в біоплівці поводяться не так, як 
бактерії в культуральному середовищі. Було сфор-
мульовані основні властивості біоплівки:

– взаємодіюча спільність різних типів мікроор-
ганізмів;

– мікроорганізми зібрані в мікроколонії;
– мікроколонії оточені захисним матриксом;
– всередині мікроколоній формується мікроеко-

логічна середовище;
– мікроорганізми мають примітивну систему 

зв’язку;
– мікроорганізми в біоплівці стійкі до антибіоти-

ків, антимікробних засобів і захисних реакцій орга-
нізму господаря.

Бактерії в біоплівці розподілені нерівномір-
но. Вони згруповані в мікроколонії, оточені обво-
лікуючим міжмікробним матриксом, що містить 
внутрішнє середовище з регульованим мікроеле-
ментний складом і сигнальними речовинами, які 
виробляються мікроорганізмами одного виду для 
інших симбіонтів. Існування мікроорганізмів усе-
редині свого роду панцира істотно змінює їх влас-
тивості, зокрема змінюється ступінь вірулентності 
і резистентності, поверхнева плівка є захистом від 
дії антибіотиків і антимікробних компонентів рото-
вої рідини [14; 18]. Саме цим і пояснюється втрата 
чутливості мікроорганізмів до раніше ефективним 
лікувальним препаратам при хронічному перебі-
гу процесу і, відповідно, при тривалому лікуванні 
на відміну від вільних або плаваючих мікробів, не 
пов’язаних в біоплівки [11; 19]. Матрикс пронизаний 
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каналами, по яких циркулюють живильні речовини, 
продукти життєдіяльності, ферменти, метаболіти і 
кисень. Ці мікроколонії мають свої мікросередови-
ща, що відрізняються рівнями рН, засвоюваністю 
поживних речовин, концентраціями кисню. Бакте-
рії в біоплівці спілкуються між собою за допомогою 
хімічних подразнень (сигналів). Ці хімічні подраз-
ники викликають утворення бактеріями потенційно 
шкідливих білків і ферментів [5; 7]. 

Взаємодія мікробного вмісту зубної бляшки і ло-
кальної тканинної відповіді на неї являється при-
чиною розвитку запальних захворювань пародонту. 
Тканинне пошкодження виникає лише в тому ви-
падку, коли патогенний вплив мікробних скупчень 
перевершує місцеві антимікробні захисні механізми 
організму. Розвиток запальних змін в пародонті є на-
слідком пошкоджуючого впливу зубної бляшки. [3; 6].

ПРОЦЕС ФОРМУВАННЯ БЛЯШКИ
Розташування та швидкість формування бляш-

ки у різних осіб залежить від якості чищення зубів 
і від наявності та характеру місцевих ретенційних 
факторів. Кількість зубної бляшки визначається 
рівновагою між дією факторів, що сприяють її на-
копичення, і чинників, що перешкоджають цьому.

В процесі формування зубної бляшки розрізня-
ють три основні фази: 

– формування пеллікули, яка покриває поверх-
ню зуба;

– первинне мікробне обсіменіння;
– вторинне мікробне обсіменіння і збереження 

бляшки.
I фаза. Пеллікула утворюється з компонентів 

слини і ясенної рідини, бактерій, тканин і харчових 
залишків. Склад специфічних компонентів пелліку-
ли в різних ділянках порожнини рота сильно роз-
різняється. Механізму утворення пеллікули сприя-
ють електростатичні сили (сили Ван-дер-Ваальса), 
що забезпечують міцну зв’язок поверхні гідроксиа-
патиту емалі зубів з позитивно зарядженими ком-
понентами слини або ясенної рідини.

II фаза. Первинне мікробне обсіменіння відбува-
ється вже в перші години утворення пеллікули. Пер-
винний шар, що покриває пеллікулу складають Act. 
viscosus і Str. sanguis, за рахунок наявності у них 
спеціальних адгезивних молекул, за допомогою яких 
ці мікроорганізми вибірково прикріплюються до 
аналогічних адгезивних вогнищ на пеллікулі. У Str. 
sanguis такими адгезивними ділянками є молекули 
декстрану, у Act. viscosus – це білкові фімбрії, що 
прикріплюються до білків проліну на пеллікулі.

У зв’язку з розмноженням прикріплених бакте-
рій екологічний склад мікробного нальоту зміню-
ється. Створюються умови і для впровадження в 
її склад облігатних анаеробів – настає третій етап 
формування зубної бляшки. Екологічний склад мі-
кробного нальоту, який спочатку представлений 
грампозитивними факультативними аеробами, 
змінюється: в ньому з’являються грамнегативні 
анаероби.

III фаза. Вторинна колонізація і дозрівання 
бляшки характеризуються тим, що на цьому етапі 
беруть участь мікроорганізми, яких немає на ета-
пі початкового обсіменіння зубних поверхонь: вони 
мають спеціальні рецептори на одній поверхні, яки-
ми прикріплюються до грампозитивних організмів, 
і в той же час рецептори, до яких в подальшому 
прикріплюються і анаероби. Тобто вони є необхід-
ним проміжним шаром для того, щоб до складу бля-
шок впровадилися патогенні мікроби: P. intermedia, 
P. loeshii, Capnocytophaga spp., Fusobact. nucleatum, 
P. gingivalis. Ці мікроорганізми прикріплюються до 
стінок бактерій шляхом коагуляції.

МІКРОБНІ КОМПЛЕКСИ ТА ЇХ РОЛЬ  
В РОЗВИТКУ ПЕВНИХ НОЗОЛОГІЧНИХ ФОРМ 

ХВОРОБ ПЕРІОДОНТА
На основі результатів мікробіологічних дослі-

джень при різних клінічних станах порожнини 
рота, зокрема при різних формах ураження паро-
донта і твердих тканин зубів, було виявлено пере-
важні мікробні представники та їх поєднання. Це 
дозволило S. Socransky в 1998 скласти свого роду 
класифікацію пародонтальних мікробних комплек-
сів [4; 23].

Розрізняють «червоний», «зелений», «жовтий», 
«пурпурний», «оранжевий» мікробні комплекси. 
Було встановлено, що найвищою патогенністю для 
тканин пародонта володіють представники так зва-
ного «червоного комплексу».

«Червоний комплекс» – Porphyromonas gingivalis, 
Bacteroides forsytus або Tannerellaforsythia, 
Treponema denticola. Присутність цього комплексу 
обумовлює сильну кровоточивість ясен і швидкий 
перебіг деструктивних процесів в пародонті.

«Помаранчевий комплекс»  – Campylobacter 
rectus, Campylobacter showae, Eubacterium nodatum, 
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, 
Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micros та-
кож має високу патогенність. Prevotella intermedia 
продукує фосфоліпазу А, порушує цілісність мемб-
ран епітеліальних клітин, є активним продуцентом 
гідролітичних протеаз, що розщеплюють білки па-
родонтальних тканин і тканинної рідини на поліпеп-
тиди, виробляє протеолітичні ферменти, тому грає 
головну роль в утворенні пародонтальних абсцесів.

«Зелений комплекс» – Actinobacillus actonomy- 
cetemcomitans, Capnocytophaga, Campilobacter 
concisus, Eikenella corrodens. actonomycetemcomitans, 
Capnocytophaga, Campilobacter concisus, Eikenella 
corrodens. Основним фактором вірулентності  
A. actinomycetemcomitans є лейкотоксин, що викли-
кає лізис нейтрофілів. Це поєднання мікробів може 
бути причиною як захворювань пародонту, так і 
інших уражень слизової оболонки рота і твердих 
тканин зубів.

«Жовтий комплекс» складається з стрептоко-
ків – S. mitis, S. israilis, S. sangvis.

У «Пурпурний комплекс» входять Actinomyces 
odontoliticus і Veilonella parvulla [11; 22].

Виділення цих комплексів не означає, що до їх 
складу входять лише перераховані види мікроорга-
нізмів, але саме ці спільноти видів є найбільш стій-
кими. Цікаво, що перераховані мікробні асоціації 
перебувають у складі стабільних зубних бляшок, 
прикріплених до поверхні зуба або до стінок паро-
донтального кишені. При цьому склад вільно роз-
ташованих мікробних скупчень всередині пародон-
тальних кишень може бути зовсім іншим [12; 20].

Для абсцедующих форм захворювання пародон-
титу найбільш важливі поєднання:

1. Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis і Fusobacterium nucleatum.

2. Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus 
і Campylobacter rectus.

Для ювенільного пародонтиту з швидкою втра-
тою кісткових структур (3-4 рази вище, ніж при 
пародонтиту у дорослих) мікроорганізми 3-х груп – 
Actinobacillus actinomycetemomitans 95-100%, 
Bacteroides, Сapnocytophaga sputigena.

Для розвитку перепубертантного пародонтиту 
(швидкопрогресуючий деструктивне захворювання, 
що розвивається до 11 років) має значення специфіч-
на інфекція: Actinobacillus actinomycetemomitans, 
Bacteroides, Сapnocytophaga sputigena, Eilkenella 
corrodes.
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Класифікація пародонтопатогенів відповідно  
до їх взаємозв’язку з хворобами пародонта  

(Ханс-Петер Мюллер, 2004)
Патогени з вираже-
ним взаємозв’язком 
з хворобами паро-
донта

Actinobacillus 
actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus

Патогени з помір-
ним взаємозв’язком 
з хворобами паро-
донта

Treponema denticola
Prevotella intermedia
Campylobacter rectus
Peptostreptococcus micros
Eikenella corrodens
Fusobacteriums spp.
Eubacterium spp.
β-гемолізуючих стрептококи

Мають значення в 
окремих випадках

Staphylococcus spp.
Pseudomonas spp.
Ентерококи, кишкові палички
Candida spp.

В патогенезі запальних захворювань пародон-
та принаймні, декількох захворювань бере участь 
Herpes viruses, який може змінювати імунний 
контроль за кількісним і якісним складом рези-

дентних мікроорганізмів і брати участь в декіль-
кох ланках патогенезу ВЗП: активації персис-
туючих вірусів, активації пародонтопатогенних 
мікрофлори, розвитку імунних реакцій організ-
му-господаря [4; 17].

Клінічна картина захворювань пародонту зале-
жить не тільки від кількості пародонтопатогенів, а 
також і від факторів вірулентності. До факторів ві-
рулентності відносяться: 

– здатність бактерій прикріплюватися до епіте-
лію клітин – адгезія; 

– розмножуватися на їх поверхні – колонізація; 
– проникати в ці клітини – пенетрація; 
– проникати в підлеглі тканини – інвазія; 
– протистояти факторам неспецифічного та 

імунного захисту організму – агресія.
Зміни в поглядах на етіологію та патогенез за-

пальних та запально-дистрофічних захворювань 
тканин пародонта, бактеріальний наліт у порожнині 
рота представлений біоплівкою, зубну бляшку і мі-
кроорганізми, що її утворюють впливають на стра-
тегію діагностики, лікування, профілактику захво-
рювань пародонту та контролю за ними.
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РОЛЬ БАКТЕРИЙ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА

Аннотация
Данные многочисленных исследований подтверждают, что причиной возникновения и развития болезней периодон-
та является персистенция пародонтопатогенной микрофлоры. Среди пародонтопатогенов выделяют: Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis (formerly Bacteroides forsythus), Treponema denticola and 
Aggregatibacter (formerly Actinobacillus) actinomycetemcomitans. Определение микробного состава позволяет полу-
чить необходимую информацию для диагностики и определения тактики лечения заболеваний пародонта.
Ключевые слова: пародонта болезни, зубной налет, биопленка.
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Role of bacteria in disease of periodontal tissues

Summary
As documented by numerous publications periodontal diseases are associated with a shift in the periodontal bacterial 
flora, from the healthy to the diseased status. Among the periodontal pathogens, there are such species as Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis (formerly Bacteroides forsythus), Treponema denticola and 
Aggregatibacter (formerly Actinobacillus) actinomycetemcomitans. Therefore, it is important to know the composition 
of microorganisms in periodontal pockets for diagnosis and rational treatment of periodontal disease.
Keywords: periodontal disease, dental plaque, biofilm.


