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Исследования последних лет убедительно
свидетельствуют об увеличении количества
болезней пародонта как у взрослых, так и у

детей. Анализ научных исследований выделяет три
аспекта этой проблемы:
1.     Роль местной микрофлоры биопленки (зубной

бляшки).
2.     Значение общих факторов.
3.     Влияние местных факторов, которые способны уси-

ливать патогенетическое действие микроорганиз-
мов [15].
За последние десятилетия современные научные

исследования позволили рассматривать зубную бляшку
как биопленку, определяющую ее главную роль в возник-
новении болезней пародонта, возможности влияния и их
контроля [1, 5, 6].

Биопленка – уникальная экосистема, имеющая в
своем составе различные виды микроорганизмов, энзимы
и продукты их жизнедеятельности [2].

Формирование биопленки проходит в несколько
этапов. На первом этапе в течение нескольких минут
после полной очистки поверхности зуба на ней образу-
ется тонкая пленка, состоящая из протеинов и гликоп-
ротеинов слюны. Затем к ней прикрепляются бактерии,
и начинается процесс связывания. Этот процесс перехо-
дит в процесс адгезии (склеивания). Первичными коло-
низаторами являются стрептококки и актиномицеты,
затем к ним присоединяются другие микроорганизмы.
Увеличение количества микроорганизмов приводит к
процессу пролиферации, вследствие которого образу-
ются микроколонии, каждая из которых имеет опреде-
ленные метаболические преимущества. После бактери-
альной пролиферации происходит рост и созревание
биопленки [3, 4].

Бактерии ее защищают от фагоцитарных клеток
(PMN) и экзогенных бактерицидных средств, например,
противомикробных препаратов (антибиотиков).

Первые бактерии – грамположительные, в течение
нескольких дней преобладают грамотрицательные. Бакте-
риальная флора провоцирует увеличение экссудации и
миграцию в борозду PMN лейкоцитов, которые могут при-
водить к дезинтеграции соединительного эпителия. Это
позволяет бактериям более свободно передвигаться между
зубом и соединительным эпителием и проникать под десну.

В 1991 году ВОЗ выделила в биопленке группу гра-
мотрицательных периодонтопатогенных бактерий, кото-
рые определяют основные клинические изменения в тка-
нях пародонта. К ним относится специфическая микроф-
лора, которая выделяет мощные факторы агрессии, поэто-
му эта микрофлора особенно вирулентна. К ним относят-
ся Porphyromonas gingivalis (Pg), Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans (Aa), Prevotella intermedia (Pi), Fusobacteri-
um nucleatum (Fn), Tannerella foisythia (Tf) и др. Фактора-
ми вирулентности пародонтопатогенов являются токси-
ны (экзотоксин, лейкотоксин, цитотоксин), ферменты
(коллагеназа, гиалуронидаза, эластаза, фосфалипаза),
антигенные компоненты и продукты метаболизма (серо-
водород, аммиак, жирные кислоты) [7].

Микробный состав биопленки разнообразен и пред-
ставлен значительным количеством различных видов
микроорганизмов: кокки, палочки, спирохеты, грибы.
Большинство из них способны объединяться с другими
типами бактерий и образовывать определенные комплек-
сы, которые и грают ведущую роль в развитии воспали-
тельного и деструктивного процессов в тканях пародонта.

Комплекс 1 (красный) образован бактериями Porphy-
romonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola.
Характеризуется максимальным патогенным потенциа-
лом за счет высокой протеиназной активности. Вы зывает
развитие интенсивной воспалительной реакции и выра-
женной кровоточивости десны. Комплекс 2 (оранжевый)
формируют потенциальные пародонтогены: Prevotella
intermedia, Prevotella nigrescens, Fusobacterium nuclea-
tum, Campilobakter spp. Комплекс 3 (желтый) включает

СУЧАСНА СТОМАТОЛОГІЯ 1–2/2022

Современные данные о роли биопленки 
в этиологии и патогенезе 

заболеваний тканей пародонта
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Резюме. В статье показана роль биопленки в этиологии и патогенезе заболеваний тканей пародонта. Установлено, что
формирование биопленки проходит в несколько этапов. Показано, что грамотрицательные пародонтопатогены выделяют
факторы агрессии, которые во многом определяют клинику заболеваний тканей пародонта, вызывают образование паро-
донтального кармана и приводит к деструкции альвеолярной кости.

Ключевые слова: биопленка, этиология, патогенез, генерализованный пародонтит.

Л.А. Хоменко, Ю.Г. Коленко, И.Е. Воронина, Т.Н. Кананович

DOI: 10.33295/1992-576X-2022-1-2-38



ПАРОДОНТОЛОГІЯ

39

в основном стрептококки: Str. sanguis, Str. oralis, Str. mitis,
Str. intermedius и др. Комплекс 4 (зеленый) состоит из
трех видов микроорганизмов: Actinobacillus actinomice-
temcomitans, Caphocytophage, Eikenella corodens. Его
диагностируют при заболеваниях пародонта, сопровож-
дающихся значительной деструкцией костной ткани.
Комплекс 5 (фиолетовый) образован преимущественно
Actinomyces odontoliticus, Actinomyces naesludii, Veillo-
nella parvula и др. [18].

Исследователями было доказано, что микроорганиз-
мы «красного комплекса» (Aa, Pg, Pi, Tf) отличаются осо-
бой специфичностью и вирулентной активностью. Они в
большей мере определяют кровоточивость десны и про-
явления выраженной воспалительной реакции в тканях
пародонта. Это обусловлено прежде всего их высокой
протеолитической активностью. С деятельностью про-
теолитических ферментов связано образование вазоак-
тивных кининов, обладающих разносторонними фарма-
кологическими эффектами и участвующих в регуляции
сосудистого тонуса, процессов микроциркуляции отдель-
ных структур тканей и клеток [14, 17].

Исследованиями И.С. Мащенко и А.В. Самойленко
установлено, что такие виды микроорганизмов, как Cam-
pliobacter gracilis и Actinobacillus actinomycetemcomitans,
являются основными видами, которые вызывают дес-
трукцию коллагена и резорбцию межальвеолярных
перего родок. Авторами установлено, что больше 80 %
штаммов таких микроорганизмов, как Porphyromonas
gingivalis, Actinobacilus actinomycetemcomitans, Campy-
lobacter rectus, Campylobacter gracilis, Bacteroides forsyt-
hus, продуцируют факторы, которые угнетают синтез
лейкоцитами защитных белков слизистой оболочки –
лизоцима, интерферона, снижают способность клеток к
фагоцитозу, способствуя деструкции первичного анти-
бактериального барьера [8].

Выявлено, что такие патогенные микроорганизмы,
как Actinobacillus  actinomycetemcomitans, Campylobacter
rectus, могут проходить через эпителиальные клетки в
соединительнотканные волокна базальной мембраны, в
то время как Porphyromonas gingivalis локализуется толь-
ко в эпителиальных клетках [12].

Периодонтальные пародонтопатогены индуцируют
патологические изменения в тканях пародонта прямым
и косвенным путями. Прямое участие в патогенезе вос-
палительных заболеваний пародонта Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans, Campylobacter rectus обусловлено
продуцированием ими энзимов (протеаз с широкой спе-
цифичностью, а также коллагеназы, плазмина и др.).

Высокая способность продуцировать метаболичес-
кие вещества, которые являются токсичными для окру-
жающих тканей, такие, как H2S, NH3 и жирные кислоты,
отмечено у Actinobacillus actinomycetemcomitans, Campy-
lobacter rectus, умеренная – у Porphyromonas gingivalis и
Bacteroides forsythus.

Другой, не прямой путь воздействия основных паро-
донтальных микроорганизмов на ткани пародонта – бак-
териальная активация моноцитов, макрофагов, фибро -

бластов и лимфоцитов. Об их чрезмерной активации сви-
детельствует увеличение количества названных клеток в
воспалительном инфильтрате [9, 10].

При гистологическом исследовании биоптатов вос-
паленной десны, обсемененных Campylobacter rectus и
Actinobacillus actinomycetemcomitans, выявлено увеличе-
ние в 2–3 раза количества моноцитов, макрофагов и фиб-
робластов на 1 мм2 по сравнению с таким у больных, не
инфицированными данными микроорганизмами [11].

Treponema denticola, которая вегетирует в зубном
налете, может повышать степень проницаемости эпители-
альной мембраны для других видов бактерий. Токсические
вещества жизнедеятельности микроорганизмов и эндоток-
сины вызывают в клеточных элементах и межклеточной
жидкости десен выраженные деструктивные изменения.
Протеин, выделенный из Treponema denticola, повышает
колагенолитическую активность гингивальных фибро -
бластов. C другой стороны, вирулентные штаммы Actino-
mices viscosus способствуют выходу лизосомальных проте-
аз из полиморфноядерных лекоцитов человека. Скопле-
ние микроорганизмов, продуктов их жизнедеятельности и
деструкция эпителиального прикрепления к зубу приво-
дит к возникновению первичного поражения [13].

В соединительнотканной основе десны имеет место
разрушение белково-гликзамингликановых комплексов,
накапливаются свободные аминокислоты, аминосахара,
низкомолекулярные полисахариды, полипептиды. Повы-
шается осмотическое давление, возникает отек, происхо-
дит задержка воды, развивается ацидоз и гипоксия, кото-
рая сопровождается накоплением молочной кислоты и
жирных кислот. Высокий уровень перекисного окисления
липидов приводит к нарушению клеточных мембран.

Важную роль в патогенезе тканей пародонта играют
эндотоксины, которые химически представляют собой
липополисахариды (LPS). Они являются одним из ком-
понентов внешней мембраны клеточной стенки грамотри-
цательных бактерий и делают ее непроницаемой для
антибиотиков и других лекарственных средств, приме-
няемых для лечения тканей пародонта. Поэтому местная
терапия не всегда является успешной. LPS активируют
макрофаги вырабатывать цитокины, активируют систему
комплемента, непосредственно могут влиять на фибро -
бласты и эндотелиальные клетки, запустить иммунную
реакцию макроорганизма. В этом сложном механизме
влияния факторов риска микроорганизмов биопленки
необходимым условием разрушения соединительной
ткани, прогрессирования резорбции альвеолярной кости
являются наличие восприимчивого макроорганизма и его
ответная реакция. Это индивидуальные факторы риска
(состояние соматического здоровья, режим питания,
лекарственные препараты, курение, социально-экономи-
ческие факторы), которые могут влиять на иммунную
систему пациента. Вследствие этого нарушается равнове-
сие между патологическим влиянием микроорганизмов и
ответной иммунной реакцией организма [3, 16].

С изменением взглядов на этиологию и патогенез
болезней пародонта изменились и подходы к его лечению.

СУЧАСНА СТОМАТОЛОГІЯ 1–2/2022



ПАРОДОНТОЛОГІЯ

40

Основным направлением сейчас стала борьба с биоплен-
кой, ее разрушение с целью обеспечения возможности
фармакологического лечения. Поиски наиболее приемле-
мых способов и выбор инструментов сейчас находится в
центре внимания. Своевременное механическое удаление

биопленки и личная гигиена ротовой полости являются
первоочередной и главной составной частью лечения
заболеваний тканей пародонта. Важным также является
устранение или ослабление влияния таких факторов
риска, как курение, стресс, диабет и др.
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ЛИТЕРАТУРА

Сучасні дані про роль біоплівки в етіології та патогенезі захворювань тканин пародонта

Л.О. Хоменко, Ю.Г. Коленко, І.Є. Вороніна, Т.М. Кананович

Резюме. У статті показано роль біоплівки в етіології та патогенезі захворювань тканин пародонта. Установлено, що формування біоплівки відбувається в

кілька етапів. Показано, що грамнегативні пародонтопатогени виділяють фактори агресії, які багато в чому визначають клініку захворювань тканин паро-

донта, викликають утворення пародонтальної кишені і призводять до деструкції альвеолярної кістки.

Ключові слова: біоплівка, етіологія, патогенез, генералізований пародонтит.

Modern data on the role of biofilm in the etiology and pathogenesis of periodontal tissue diseases

L. Homenko, Yu. Kolenko, I. Voronina, T. Kananovich

Abstracts. The article shows the role of biofilm in the etiology and pathogenesis of periodontal tissue diseases. It is found that biofilm formation takes place in

several stages. It is shown that gram-negative periodontal pathogens emit factors of aggression, which largely determine the clinic of  periodontal tissue diseases,

cause the formation of a periodontal pocket and lead to the destruction of the aiveolar bone.

Key words: biofilms, etiology, pathogenesis, generalizeted periodontitis.
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