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резюме: Проведен анализ влияния дисбиоза на развитие заболеваний полости рта. ротовая полость от-
личается благоприятными условиями для размножения микрофлоры за счет слабощелочной реакции 
среды, наличия пищевых остатков, оптимальной влажности и температуры. неблагоприятные факторы, 
такие как функциональные нарушения в  полости рта, изменение характера питания, экологически не-
благоприятные условия жизни, профессиональные вредности, применение антимикробных препаратов, 
способствуют возникновению дисбиоза за счет увеличения общей микробной обсемененности на фоне 
значительного снижения доли облигатной микрофлоры, что создает предпосылки для развития стомато-
логической и даже общесоматической патологии. наличие орального дисбиоза обусловливает возникно-
вение оппортунистических инфекций, гнойных осложнений после челюстно-лицевых травм или хирур-
гических операций в  этой области, развитие стоматита, пародонтита, кариеса зубов и  его осложнений. 
доказано, что при качественных и количественных нарушениях симбионтной аутохтонной микрофлоры 
с последующим развитием дисбиозов любой локализации, необходима коррекция микробиценоза.

ключевые слова: дисбиоз, оральный микробиоциноз, аутохтонная микрофлора, ротовая полость, секре-
торный иммуноглобулин а (sIgA).

Abstract: The analysis of influence of dysbiosis is conducted on development of diseases of oral cavity. The oral 
cavity is characterized by favorable conditions for breeding microflora due to slightly alkaline reaction of the 
environment, the availability of food residues, optimal humidity and temperature. Adverse factors such as func-
tional disorders in the oral cavity, the changing nature of power, ecologically unfavorable living conditions, oc-
cupational hazards, the use of antimicrobial drugs contribute to the emergence of dysbiosis due to increase in 
total microbial contamination on a significant decrease in the proportion of obligate microflora, which creates 
prerequisites for the development of dental and even somatic pathology. The presence of oral dysbiosis causes 
the appearance of opportunistic infections, septic complications after maxillofacial trauma or surgery in the 
area, the development of stomatitis, periodontal disease, dental caries and its complications. It is proved that the 
qualitative and quantitative disorders symbiotic autochthonous microflora with subsequent development of any 
localization dysbiosis, a correction microbiocenosis. 

Key words: dysbiosis, oral mikrobiotsinoz, autochthonous flora, oral cavity, secretory immunoglobulini (sIgA).

Микробный фактор является определяющим 
в развитии кариеса зубов [6, 15, 19, 20, 31], 
пародонтита [1, 22, 25], стоматитов [2, 3, 

30, 38], большинства хирургических заболеваний че-
люстно-лицевой области [12, 29]. Поэтому основная 
стратегия лечения стоматологических заболеваний за-
ключается в эффективной антимикробной терапии [13, 
14]. Самые мощные антимикробные средства, включая 
новейшие антибиотики и антисептики, прочно вошли 
в арсенал лечебных и даже профилактических средств 
современной стоматологии.

Несмотря на огромные средства, вкладываемые 
в антимикробную терапию и профилактику, стомато-
логическая заболеваемость не снижается, напротив, 
наблюдается определенный рост числа больных паро-
донтитом [10], увеличивается число больных гнойно-
воспалительными осложнениями после хирургических 
операций [21].

Анализ обширной научной литературы и собственные 
исследования позволили прийти к выводу о том, что лю-

бые антимикробные интервенции, которые совершает 
врач, воздействуют не только на патогенные микроор-
ганизмы — возбудители заболевания, но и на так на-
зываемую индигенную, сапрофитную микрофлору, оби-
тающую в различных биотопах макроорганизма, в том 
числе в полости рта [16].

По плотности микробного обсеменения ротовая по-
лость занимает второе место после толстой кишки.  
В 1 мл слюны содержится 108 клеток самых разных 
микробов, а в соскобах с десны до 1012 клеток на один 
грамм. Микрофлора полости рта представлена много-
численными видами аэробных и анаэробных микроор-
ганизмов, среди которых доминируют анаэробы (в зуб-
ном налете соотношение анаэробы/аэробы составляет 
1000/1) [16].

Ротовая полость (оральный биотоп) отличается бла-
гоприятными условиями для размножения микрофло-
ры, в частности, за счет слабощелочной реакции среды, 
наличия пищевых остатков, оптимальной влажности 
и благоприятной температуры [8, 18, 39].
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Зубной налет начинает образовываться уже через 

1–2 часа после чистки зубов и характеризуется дина-
микой видового состава микробов от аэробных до анаэ-
робных видов. I фаза определяет так называемую «ран-
нюю» зубную бляшку, в которой преобладают аэробные 
кокки (стрептококки, стафилококки и нейсерии), фа-
культативно-аэробные палочки (лактобактерии). Пер-
вая фаза развития зубного налета продолжается 
2–3 дня и уже с 4 дня наблюдается существенное изме-
нение микробного состава бляшки: уменьшается доля 
грамположительных кокков и начинают превалировать 
нитевидные формы (лептотрихии) и фузобактерии. Тре-
тья фаза наступает спустя еще 2–3 дня. На этом этапе 
зубная бляшка принимает окончательный по видовой 
характеристике состав: резко снижается количество 
аэробов и, напротив, в очень большой степени увеличи-
вается число анаэробных видов и их численность (бак-
тероиды, фузобактерии, вейлонеллы, актиномицеты, 
пептострептококки и др.) [11, 27].

В оральном микробиоценозе (как впрочем, и в лю-
бом другом) доминируют «характеристические» группы 
микробов, количество видов которых невелико, но об-
щая численность составляет более 95% всех микробных 
клеток. Это так называемая индигенная (облигатная, 
резидентная, аутохтонная) микрофлора.

Вторая группа микробов полости рта — это факуль-
тативная (добавочная, сопутствующая) микрофлора, 
численность которой не превышает 5% (чаще 1–2%) от 
общего числа бактериальных клеток биотопа.

Третья группа представителей орального микробиоце-
ноза — это транзиторная (аллохтонная, случайная, оста-
точная) микрофлора, количество которой меньше 0,1%.

В состав первой группы микроорганизмов орального 
биотопа входят, главным образом, сахаролитические 
аспорогенные анаэробные бактерии, среди которых 
значительное место занимают грамположительные 
бактерии из родов Bifidobacterium и Lactobacillus. На их 
долю у детей приходится 99% всех микробов полости 
рта, а у здоровых взрослых — 95%.

Род Bifidobacterium насчитывает 24 вида, из которых 
5 видов чаще всего встречаются в организме челове-
ка и считаются наиболее физиологичными: B. bifidum, 
B. longum, B. infantis, B. breve и B. adolescentis [36, 37]. 
Основными продуктами углеводного метаболизма би-
фидобактерий являются уксусная, лимонная и в не-
котором количестве янтарная и муравьиная кислоты. 
Бифидофлора способна синтезировать аминокислоты, 
витамины В1, В2, В3, В6, ВС, К и другие биологически 
активные вещества. Эта микрофлора улучшает усвое-
ние липидов, белков, углеводов, минеральных веществ, 
а также оказывает защитное действие в отношении па-
тогенной микрофлоры.

Лактобациллы — облигатно или факультативно анаэ-
робные молочнокислые бактерии, повсеместно распро-
страненные во всех биотопах человеческого организма 
(в секрете влагалища здоровой женщины они состав-
ляют 99% всех бактерий) [24]. Спектр физиологических 
функций лактобацилл чрезвычайно широк. Они обла-
дают высокими колонизационными свойствами за счет 
синтеза молочной кислоты, перекиси водорода, лизо-
цима, особых антибиотикоподобных веществ бактери-
оцинов, подавляют рост многих патогенных и условно-
патогенных микроорганизмов. Лактобациллы наряду 
с бифидобактериями играют значительную роль в мета-
болизме белков, жиров, углеводов, нуклеиновых кислот, 
холестерина, желчных кислот. Они способны дегради-
ровать ряд токсинов, канцерогенов, аллергенов, пре-
пятствовать всасыванию токсичных продуктов метабо-
лизма, предупреждать избыточное развитие гнилостных 

процессов. Род лактобактерий насчитывает несколько 
десятков видов, однако чаще всего из организма че-
ловека выделяют шесть видов: L. acidophilus, L. casei, 
L. plantarum, L. fermentum, L. brevis, L. salivarius [40].

К индигенной микрофлоре относят многие виды бак-
терий, принадлежащих родам Propionibacterium, Bacte-
roides, Fusobacterium, Eubacterium, Peptostreptococcus. 
В этих родах имеются виды микробов, выступающих 
иногда в роли этиологических факторов развития ин-
фекционных болезней, и поэтому их нередко относят 
к условно-патогенной микрофлоре.

Представителями факультативной микрофлоры здо-
рового человека являются виды родов Clostridium, Acti-
nomyces, Veillonella, Escherichia, Enterococcus. Многие 
виды этих родов могут выступать в роли патогенных фак-
торов в развитии оппортунистических инфекций [34].

Транзиторная микрофлора полости рта представле-
на условно-патогенными бактериями родов Staphylo-
coccus, Pseudomonas, Proteus, Kleibsiella, Enterobac-
ter, Bacillus, а также дрожжеподобными грибами рода 
Candida и др.

Индигенная (резидентная) микрофлора полости рта 
выполняет ряд важных функций в жизнедеятельности 
человеческого организма, поддержании его гомеоста-
за и, самое главное, в сохранении его здоровья [4]. Наи-
более существенные из них следующие:

1. Обеспечение колонизационной резистентности 
макроорганизма благодаря антагонистическим взаи-
моотношениям между индигенной микрофлорой (в ос-
новном бифидо- и лактобактериями) и условно-пато-
генными и патогенными бактериями.

2. Выработка веществ с антибиотическими свойства-
ми (бактериоцины). В отличие от антибиотиков, при-
меняемых в медицине, бактериоцины практически без-
вредны, в то же время они эффективно угнетают рост 
условно-патогенных бактерий.

В определенной степени антибиотическими свой-
ствами обладают и образуемые индигенной микро-
флорой короткоцепочечные жирные кислоты (уксусная, 
пропионовая, масляная и др.), а также другие органиче-
ские кислоты (молочная, янтарная), которые закисляют 
среду до рН ниже 5,0, что препятствует росту гнилост-
ной и газообразующей микрофлоры.

3. Детоксицирующее действие в отношении эндоген-
ных и экзогенных ток-синов благодаря их абсорбции 
(«естественный биосорбент») и выведению их из орга-
низма (металлы, фенолы, различные яды растительно-
го, животного и мик-робного происхождения).

4. Участие в синтезе витаминов (В-группа, К, фолие-
вая кислота), всасывании витамина D, солей кальция, 
ряда микроэлементов, биосинтезе незаменимых ами-
нокислот, рециркуляция желчных кислот и холестерина.

5. Стимуляция лимфатического аппарата с воздей-
ствием на различные звенья тканевой и гуморальной 
иммунной систем, включая синтез иммуноглобулинов, 
интерферона, а также поддержание функциональной 
активности неспецифических факторов защиты (ком-
племент, пропердин, лизоцим и др.), что обеспечивает 
иммунологическую защиту макроорганизма.

6. Продукция биологически активных веществ, сти-
мулирующих обменные и различные физиологиче-
ские процессы (ферменты, медиаторы, гистамин, 
γ-аминомасляная кислота, цитокины) и участие в обме-
не стероидных гормонов.

7. Ферментативное расщепление биополимеров, 
непереваренных в тонкой кишке, в том числе пище-
вых волокон (целлюлоза, гемицеллюлоза, β-гликаны, 
α-галактозиды и др.) с образованием короткоцепо-
чечных жирных кислот, которые обладают не только 
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бактерицидным действием, но и являются главным 
энергетическим веществом для эпителиальных клеток 
слизистой оболочки. Кроме того, пропионовая кисло-
та, всасываясь и поступая в печень, принимает участие 
в липогенезе, глюкогенезе, синтезе ряда аминокислот 
и холестерина. Масляная кислота влияет на синтез ДНК 
и пролиферацию эпителия.

8. Морфокинетическое (трофическое) действие, уси-
ливающее физиологическую активность пищеваритель-
ного тракта, его моторную и секреторную активность.

При суммировании всего вышеизложенного ста-
новится понятной та значительная роль в обеспече-
нии здоровья организма в целом и ротовой полости 
в частности, которую играет индигенная микрофлора, 
на что впервые обратил внимание Мечников И. И. еще 
в 1907 году.

Нормальные, обоюдополезные взаимоотношения, 
которые складываются в человеческом организме с ре-
зидентной микрофлорой (динамическое равновесие 
интересов — эубиоз), к сожалению, могут нарушаться 
в силу разных причин. К этим причинам следует отнести 
изменение характера питания, экологически неблаго-
приятные условия жизни, профессиональные вредно-
сти и, конечно, неразумное использование антимикроб-
ных средств, особенно антибиотиков [14].

При определенных обстоятельствах (функциональные 
нарушения в полости рта, применение антимикробных 
препаратов с лечебной целью либо в составе гигиени-
ческих средств, нарушение питания и др.) происходит 
возникновение дисбиоза за счет увеличения общей ми-
кробной обсемененности на фоне значительного сни-
жения доли индигенной микрофлоры [4].

Увеличение при дисбиозе полости рта числа патоген-
ных и условно-патогенных видов микробов и особенно 
при наличии их более вирулентных штаммов создает 
реальные предпосылки для развития стоматологиче-
ской и даже общесоматической патологии [4, 16, 34].

Таким образом, совокупность индигенных бактерий, 
обеспечивающих выполнение большого числа полез-
ных для макроорганизма физиологических функций, 
образует мощную защитную систему полости рта, кото-
рую можно назвать физиологической микробной систе-
мой (ФМС) [16].

Ее появление и существование в полости рта опреде-
ляется поступлением индигенной микрофлоры извне 
или эндогенно, наличием в слюне специфических анти-
микробных факторов, представленных, главным обра-
зом, иммуноглобулинами и, в первую очередь, секре-
торным иммуноглобулином А (sIgA), большим числом 
неспецифических антимикробных факторов (лизоцим, 
пероксидаза, нуклеаза, дефензины и др.), а также по-
ступающих с пищей различных антимикробных и про-
микробных веществ.

В регуляции физиологической микробной системы 
полости рта существенную роль играют алиментар-
ные факторы, среди которых, прежде всего, следует 
упомянуть пребиотики, ряд антимикробных средств 
растительного или животного происхождения, а также 
адаптогены — стимуляторы специфического и неспец-
ифического иммунитета.

В ротовой полости дисбиоз может развиться по-
сле приема различных антимикробных средств и даже 
средств оральной гигиены, которые практически все 
содержат антимикробные препараты [2, 7, 37].

Развитие орального дисбиоза обусловливает возник-
новение оппортунистических инфекций, гнойных ос-
ложнений после челюстно-лицевых травм или хирурги-
ческих операций в этой области, развитие стоматитов, 
пародонтита и кариеса зубов.

Дисбактериоз (дисбиоз) полости рта — это клинико-
лабораторный синдром, возникающий при целом ряде 
заболеваний и клинических ситуаций, который харак-
теризуется изменением качественного и/или количе-
ственного состава нормофлоры полости рта, а также 
транслокацией различных ее представителей в несвой-
ственные биотопы с последующими метаболическими 
и иммунными нарушениями часто с развитием гнойно-
септических и других болезней (табл. 1) [17].

Как видно из данных табл. 1, при I степени дисбиоза 
полости рта обязательным элементом нарушения гоме-
остаза (в данном случае эубиоза) является накопление 
зубного налета со всеми вытекающими из этого по-
следствиями, приводящими к развитию кариеса, паро-
донтита, стоматитов и других гнойно-воспалительных 
заболеваний полости рта.

Кариес зубов является самым распространенным за-
болеванием человека, поражающим более 90% населе-
ния земного шара [18, 21].

Эволюция представлений о причинах возникнове-
ния кариеса зубов, начиная с древности и заканчивая 
ХХI веком, проанализирована в работе Леонтьева В. К. 
и Мамедовой Л. А. [20]. Эта эволюция в сжатой фор-
ме представлена на схеме (рис. 1). Центральное место 

Таблица 1. Степень дисбактериоза (дисбиоза) полости рта

Степень Фаза Стадия Проявления
I Латентная (субклиническая) Компенсированная Зубной налет, галитоз
II Клиническая Субкомпенсированная + кариес зубов, гингивит, пародонтит I ст.

III Клиническая Декомпенсированная + множественный кариес зубов, пародонтит 
II-III ст., стоматиты

Рис. 1. Эволюция представлений о причинах воз-
никновения кариеса [20]

Углеводы Микроорганизмы Кариес восприимчивая 
поверхность зуба

Современная теория кариеса
(факторы развития кариеса зубов)

Химико-паразитарная 
теория

Химическая  
теория

Воспалительная 
теория

Гуморальная 
теория

Теория  
«зубного червя»

Паразитерная 
теория
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в современных теориях патогенеза кариеса занимают 
микроорганизмы полости рта.

Как показали экспериментальные исследования, про-
веденные на гнотобиотических животных, для развития 
кариеса обязательным моментом является присутствие 
стрептококков [15].

Доказано, что лишь некоторые виды стрептококков 
обладают повышенной способностью образовывать 

зубной налет и вызывать поражение зубов. Главным 
биохимическим отличием кариесогенных стрептокок-
ков является их способность синтезировать большое 
количество экстрацеллюлярных желеобразных поли-
сахаридов, в частности декстрана, а также выраженная 
способность ферментировать сахарозу и другие угле-
воды с образованием молочной кислоты. Кариесоген-
ные микроорганизмы синтезируют декстраны только из 
сахарозы, поэтому у животных, содержащихся на диете 
с глюкозой, кариесогенные микроорганизмы не в со-
стоянии вызвать образование зубного налета и кариес 
моляров [15].

Вторым по массовости заболеванием является па-
родонтит, от которого страдает почти 80% населения 
нашей страны [22]. Роль микробов в развитии этого 
заболевания не вызывает сомнений [10]. Установлена 
патогенная роль отдельных видов микробов в патологи-
ческих процессах, протекающих в пародонте (табл. 2). 
Как и кариес зубов, в патогенезе пародонтита решаю-
щую роль играет образование зубной бляшки. Паро-
донтопатогенные бактерии, обильно размножающиеся 
в бляшке, образуют эндотоксины, деструктивные фер-
менты, хемотаксические факторы, аллергены, провос-
палительные цитокины [28].

Механизм влияния микробов зубного налета на раз-
витие пародонтита представлен на схеме (рис. 2) [31]. 
Как видно из этой схемы, в патогенезе пародонтита 
не менее важную роль, чем микроорганизмы, играют 
и лейкоциты, которые продуцируют большую часть ци-
тотоксических факторов, обусловливающих развитие 
воспаления и атрофию пародонта.

В патогенезе периодонтитов также важную роль игра-
ет оральная микро-флора [28, 32, 33, 35].

Таблица 2. Степень ассоциации патогенных бакте-
рий полости рта с маргинальным пародонтитом

Степень ассоциации Виды микроорганизмов

1. Очень высокая

Actinobacillus 
actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis
Bacteroides forsythus
Spirochaeten

2. Высшая

Prevotella intermedia
Campylobacter rectus
Eubacterium nodatum
Treponema denticola

3. Средняя

Streptococcus intermedius
Prevotella nigrescens
Peptostreptococcus micros
Fresobacterium nucleatum
Eikenella corrodens

4. Полностью не из-
учены

Selenomonas sp.
Pseudomonas sp.
Staphylococcus sp.
Veillonella parvula
Lactobacillus uli.

Бактериальные эндотоксины
Вазоматорные нарушения
Нарушения клеточного обмена
Повышение активности лизосомальных ферментов
Гиперсекреция гистамина, гепарина и других биогенных аминов

нейтрофильные  
гранулоциты

В-лимфоциты Плазмоциты Специфические 
антитела

Иммунные  
комплексы

Активация  
комплемента

Повреждение такни

Повреждение сосудистой 
проницаемости

Гистамин

Активация 
стеокластов Резорбция кости

Расщепление соедини-
тельной ткани

Катионные белки
лизосом гранулоцитов

Лизосомальные 
ферменты

Цитокины

Т-лимфоциты ЛимфотоксинТрансформация,  
секреция, репликация

Фиброфласты Изменения  
соединительной ткани

Гибель клеток,  
функциональные изменения

микробные ферменты
Гиалуронидаза, бетаглюконидаза, 
эластаза, коллагеназа

Нарушение сосудистой проница-
емости
Нарушение проницаемости эпите-
лия слизистой оболочки десны
Разрушение коллагена периодон-
тальной связи

микрофлора зубной бляшки

Рис. 2. Механизм влияния зубной бляшки на ткани пародонта [31]
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Полагают, что основным источником бактерий, вызы-
вающих развитие периодонтита, является воспаленная 
некротизированная пульпа [32, 33]. Установлено, что 
условно патогенные микробы, получаемые при заборе 
с апикальной поверхности удаленных временных и по-
стоянных зубов с незавершенным развитием корня 
в стадии обострения хронического периодонтита, при-
надлежат к родам Enterococcus, Staphylococcus, Strep-
tococcus, Nesseria и др. [33]. Всего эти авторы обнару-
жили 20 видов микроорганизмов.

В последние годы показано, что верхушечный перио-
донтит чаще ассоциируется с резидентной анаэробной 
микрофлорой [35]. Однако исследования Гуревич Н. В. 
и др. [7] свидетельствуют о наиболее частом присут-
ствии в одонтогенном очаге грибов рода Candida (68%). 
Авторы особо отмечают факт более частого выявления 
грибов в паразитической фазе развития. Как показало 
изучение характера поражения зубов у пациентов, па-
разитическая фаза развития кандид (активное почкова-
ние, развитый псевдомицелий) регистрируются у детей 
с выраженным обострением хронического процесса.

Благоприятными условиями для распространения 
и роста частоты периодонтитов является снижение 
локального и общего иммунитета, а также рост ко-
личества антибиотикорезистентных штаммов микроор-
ганизмов [26].

Наличие очагов хронического воспаления в перио-
донтите может разрушать защитные реакции при си-
стемных заболеваниях следующими путями [23]:

1) очаговая инфекция сама становится фактором ри-
ска развития системной патологии;

2) микробные биопленки могут быть резервуаром на-
копления грамотрицательной микрофлоры и источни-
ком поступления в организм бактериальных токсинов;

3) стимуляция выработки медиаторов воспаления.
С учетом решающей роли в патогенезе периодонтита 

микробного фактора строится вся концепция лечения 
этого заболевания [6]. В комплекс лечебных меропри-
ятий периодонтита в обязательном порядке должны 
входить антимикробные и иммуностимулирующие пре-
параты [28].

Доказано, что при качественных и количественных на-
рушениях симбионтной аутохтонной микрофлоры с по-
следующим развитием дисбиозов любой локализации 
необходима коррекция микробиоценоза с обязатель-
ным применением препаратов на основе живых бакте-
рий [10].
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