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РОЛЬ МІКРОФЛОРИ ПОРОЖНИНИ 
РОТА У ВИНИКНЕННІ ЗАХВОРЮВАНЬ 

ТКАНИН ПАРОДОНТУ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Хвороби тканин пародонту на сьогодні є одними 
з найбільш розповсюджених захворювань в стомато-
логії. Найбільш вагомим етіологічним чинником, який 
зумовлює виникнення захворювань тканин пародонту 
є мікрофлора порожнини рота, а саме пародонто-
патогенні мікроорганізми. Тому актуальним залиша-
ється вивчення та дослідження різних видів мікро-
організмів ротової порожнини та їх безпосереднього 
впливу на розвиток захворювань тканин пародонту. 
Мета дослідження – вивчення, аналіз та узагальнення 
даних літературних джерел щодо впливу мікрофлори 
ротової порожнини на виникнення захворювань тка-
нин пародонту. Матеріали та методи дослідження. 
За допомогою пошукових систем PubMed, Google 
scholar, Research Gate проводився пошук наукових ста-
тей для їх вивчення та аналізу. Ключовими словами 
для пошуку були “periodontal diseases”, “risk factors for 
periodontal diseases”,“dental microflora”, “periodontal 
microorganisms”, “dental plaque”. Наукова новизна. 
Опрацьовано та проаналізовано результати науко-
вих досліджень, які доводять, що мікроорганізми, які 
формують зубний наліт існують у формі біоплівки, 
яка в свою чергу, містить різні види мікроорганізмів. 
Бактерії, що безпосередньо зумовлюють захворювання 
тканин пародонту формують між собою комплекси: 
червоний комплекс (P.gingivalis, T. forsythia і T. denticola), 
помаранчевий (F.nucleatum, P.intermedia, P. nigrescens, 
P. micros, C. rectus, C.  showae, C. gracilis, E. nodatum, 
S. constellatus), зелений (C.  concisus, E.  corrodens, 
A. actinomycetemcomitans), жовтий (S. mitis, S. sanguinis,  
S. oralis), фіолетовий (A.  odontolyticus, V. parvula). 
Висновки. Етіологічна роль у виникненні деструктив-

них змін пародонту належить пародонтопатогенним 
бактеріям, саме вони запускають запальний механізм 
у тканинах пародонту. Найбільшу роль у виникненні 
деструктивних захворювань тканин пародонту віді-
грають пародонтит-асоційовані мікроорганізмами, 
та червоний комплекс, що є безпосередньою причиною 
утворення важких ступенів пародонтиту.
Ключові слова: мікрофлора порожнини рота, паро-
донтопатогенні бактерії, біоплівка, зубний наліт, 
захворювання тканин пародонту, пародонтит.
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THE ROLE OF THE ORAL MICROFLORA 
IN THE OCCURRENCE OF PERIODONTAL 

DISEASES (LITERATURE REVIEW)

Periodontal diseases are currently one of the most common 
diseases in dentistry. The most significant etiological factor 
causing the occurrence of periodontal diseases is the 
microflora of the oral cavity, namely periodontopathogenic 
microorganisms. Therefore, the study and research of 
various types of oral microorganisms and their direct 
influence on the development of periodontal tissue 
diseases remains relevant. The purpose of the research 
is to study, analyze and generalize the data of literary 
sources regarding the influence of the microflora of the oral 
cavity on the occurrence of periodontal tissue diseases. 
Materials and methods. With the help of search engines 
PubMed, Google Scholar, Research Gate, scientific 
articles were searched for their study and analysis. The 
search keywords were "periodontal diseases", "risk 
factors for periodontal diseases", "dental microflora", 
"periodontophatogenic microorganisms", "dental plaque". 
Scientific novelty. According to research data, that were 
processed and analyzed, it has been established that the 
microorganisms that form dental plaque exist in the form 
of a biofilm containing various types of microorganisms. 
Bacteria that directly cause periodontal diseases form 
complexes: red complex (P.gingivalis, T. forsythia and 
T. denticola), orange complex (F.nucleatum, P.intermedia, 
P. nigrescens, P. micros, C. rectus, C. showae, C. gracilis, 
E. nodatum, S. constellatus), green (C. concisus, 
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E.  corrodens, A.  actinomycetemcomitans), yellow 
(S. mitis, S. sanguinis, S. oralis), purple (A. odontolyticus, 
V.  parvula). Conclusions. The main etiological role in 
the occurrence of periodontal changes belongs to the 
periodontopathogenic bacteria, they are the ones that 
trigger the inflammatory mechanism in the periodontal 
tissues. The biggest role in the occurrence of destructive 
diseases of periodontal tissues is played by periodontal 
associated microorganisms, and the red complex, which 
is the direct cause of the formation of severe stages of 
periodontitis.
Key words: oral microflora, periodontopathogenic 
bacteria, biofilm, dental plaque, periodontal diseases, 
periodontitis.

Постановка проблеми. Захворювання тка-
нин пародонту на даний час посідають вагоме 
місце серед інфекційних захворювань, як в сто-
матології, так і в медицині в цілому. Вони є без-
посередньою причиною втрати зубів, зниження 
якості життя, погіршення стану здоров’я загалом 
[1, 2, 3] та поширені по всьому світу [4].

Серед чинників, які безпосередньо впливають 
на виникнення захворювань тканин пародонта, 
виділяють місцеві та загальні фактори, а також 
існує чіткий взаємозв'язок з соматичними захворю-
ваннями, впливом соціальних чинників, стресу та 
генетичних факторів [5]. Найбільш значимим етіо-
логічним чинником, який викликає захворювання 
тканин пародонта та відноситься до місцевих фак-
торів, є вплив мікрофлори ротової порожнини, яка 
міститься в зубних відкладеннях, таких, як зубний 
наліт, зубна бляшка та зубний камінь [6]. На даний 
час відомо, що в ротовій порожнині знаходиться 
понад 700 видів різних бактерій, тільки в паро-
донтальній кишені знайдено близько 400 видів 
бактерій, які взаємодіють між собою, та зокрема 
в зубному нальоті налічується 100 видів мікроор-
ганізмів [7]. Бактерії формують між собою угрупу-
вання, які організовані у підясенні біоплівки, вони 
саме і є первинним етіологічним фактором виник-
нення пародонтиту [8]. На даний час актуальним 
залишається дослідження етіологічних чинників 
виникнення захворювань пародонту, тому важли-
вим залишається вивчення та дослідження різних 
видів мікроорганізмів ротової порожнини, їх вза-
ємодії та безпосереднього впливу на виникнення 
та розвиток захворювань тканин пародонту.

Мета дослідження – вивчення, аналіз та уза-
гальнення даних літературних джерел щодо 
впливу мікрофлори ротової порожнини на виник-
нення захворювань тканин пародонту.

Матеріали та методи дослідження. За допо-
могою пошукових систем PubMed, Google scholar, 
Research Gate проводився пошук наукових статей 
для їх вивчення та аналізу. Ключовими словами 

для пошуку були “periodontal diseases”, “risk 
factors for periodontal diseases”,“dental microflora”, 
“periodontal microorganisms”, “dental plaque”. 

Результати дослідження. На поверхнях зубів 
та тканин пародонту, бактерії, які формують зубний 
наліт, існують у формі біоплівки [9]. Формування 
біоплівки починається з осідання білків слини на 
поверхню зубів з утворенням тонкої структури 
під назвою пелікула, що захищає структуру емалі 
від дії токсинів бактерій та харчових кислот [10]. 
Наступним після утворення пелікули, є приєд-
нання до її поверхні грам-позитивних стрептоко-
ків та актиноміцетів [11], що формують структу-
рований зубний наліт зі щільністю більше ніж 200 
мільйонів бактеріальних клітин на міліграм [12]. 
Розвиток бактеріального нальоту починається вже 
в перші 24 години після чищення зубів на поверхні 
емалі. В наступні 3-тю та 4-ту добу ріст бактерій 
посилюється, наліт може бути легко ідентифікова-
ний клінічно, і саме в цей час 30% від усієї поверхні 
зуба вкрито нальотом починаючи від пришийкової 
ділянки [13]. Досліджено, що високомолекулярна 
ДНК бактерій відіграє важливу роль в ранньому 
формуванні біоплівки [14]. 

У міру того, як розвивається біоплівка на 
поверхні зубів, у ній відбувається дисбіоз, що 
означає зсув від грам-позитивної мікрофлори до 
переважання грам-негативних анаеробів та поши-
рення біоплівки в ясенну борізку [15], включаючи 
у своєму складі спірохети, фузобактерії, спорові 
форми бактерій та гриби [16, 17]

Біоплівка складається з різних видів мікроор-
ганізмів, які в свою чергу є аеробами, анаеробами 
та факультативними анаеробами, відповідно до 
цього, вони займають різне положення відносно 
ясенного краю і, внаслідок цього, розрізняють 
над- та під’ясенні зубні відкладення зі своєю 
характерною мікробіотою, які значно стійкіші до 
вживаних протимікробних засобів [18, 19, 20]. 

У клінічно здоровому пародонті зустріча-
ються, перш за все, грампозитивні факультативні 
анаероби – представники родів Streptococcus – S. 
sanguinis, S. mitis і Actinomyces – A. oris, A. israelii, 
A. gerencseriae, A. viscosus, A. naeslundii. Також 
зустрічається невелика кількість грамнегатив-
них видів, найчастіше Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia, Fusobacterium periodonticum, 
представники роду Capnocytophaga (C. gingivalis, 
C. ochracea і C. sputigena), Neisseria spp. 
і Veillonella spp. [21]. Мікроскопічні аналізи вка-
зують на наявність кількох видів спірохет і рухо-
мих паличок [22]. Захисну функцію для пародонту 
відіграють бактерії S. sanguinis, Veillonella parvula 
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та C. ochracea, що знаходяться у великій кількості 
в пародонті, які не демонструють втрати прикрі-
плення (неактивні ділянки), але в низькій кіль-
кості існують на ділянках, де відбувається активне 
руйнування пародонту [23]. Ці види, ймовірно, 
функціонують для запобігання колонізації або 
проліферації патогенних мікроорганізмів [24].

За даними проведених досліджень найбільшої 
уваги в пародонтології приділяється бактеріям, які 
безпосередньо колонізують тканини пародонта та 
запускають механізм запальних реакцій [25, 26]. 
В залежності від взаємозв’язку між різними під-
ясенними видами бактерій, за даними Socransky та 
ін. [27], вони утворюють між собою кластери або 
так звані комплекси бактерій. Існує кілька комп-
лексів мікроорганізмів відповідно до харчових та 
атмосферних потреб, а саме, червоний комплекс 
складається з найбільш патогенних мікроорганіз-
мів Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia 
і Treponema denticola, саме ці бактерії відповіда-
ють за утворення важких ступенів пародонтиту, 
та вони рідко виявляються за відсутності бактерій 
помаранчевого комплексу, які є помірно патоген-
ними щодо тканин пародонту, до якого входять 
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, 
Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micros, 
Campylobacter rectus, Campylobacter showae, 
Campylobacter gracilis, Eubacterium nodatum, 
Streptococcus constellatus, і чим вище виявлена 
кількість бактерій помаранчевого комплексу, тим 
більша колонізація бактерій червоного комплексу 
[27, 28]. Три наступні комплекси бактерій колоні-
зують поверхню тканин на ранніх стадіях розвитку 
захворювань тканин пародонту, до них належить: 
зелений комплекс, в який входять Campylobacter 
concisus, Eikenella corrodens, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans; жовтий – склада-
ється з групи стрептококів: Streptococcus mitis, 
Streptococcus sanguinis, Streptococcus oralis; фіо-
летовий – Actinomices odontolyticus і Veillonella 
parvula [28]. Зелений та помаранчевий комплекси 
включають ті патогени, що виявляють як при паро-
донтальних, так і при інших інфекційних захво-
рюваннях [28]. Найважливішу роль відіграють A. 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum, 
що є пародонтит-асоційованими грам-негативними 
бактеріями, [29, 30] та червоний комплекс бактерій, 
що відіграють найбільшу роль у розвитку захво-
рювань тканин пародонта та їх ускладнень [31, 32]. 
За рахунок наявності в складі нормальної мікро-
флори стрептококів viridans підтримується нор-
мальний рівень пероксиду водню, що підтримує 
баланс пародонтопатогенної мікрофлори в ясенній 
борізці і не дає їй зростати, але наявність таких 

мікроорганізмів, як A. аctinomycetemcomitans, що 
містять в бактеріальній стінці лейкотоксин, який 
зумовлює лізис лейкоцитів, інгібують утворення 
IgG та IgM та продукують фактор, який знижує 
кількість стрептококів, і в свою чергу, знижує 
рівень пероксиду водню, що безпосередньо впли-
ває на збільшення кількості пародонтопатогенів 
в тканинах пародонту [33]. 

Важливу роль у формуванні біоплівки віді-
грає F. nucleatum, яка здатна безпосередньо утво-
рювати необхідний зв’язок між ранніми, тобто 
видами стрептококів і пізніми колонізаторами, 
а саме облігатними анаеробами, а також дає змогу 
анаеробам розвиватися в ротовій порожнині у тих 
ділянках, де присутній кисень [28]. Як показують 
дослідження, існує чіткий зв'язок між бактеріями 
над- та підясенної біоплівок, а саме, видалення 
надясенних відкладень та контроль утворення 
нальоту призведе до зменшення запалення та 
виділення ясенної рідини, що має поживну цін-
ність для мікробіоти підясенних тканин [34]. 
В цих дослідженнях також повідомляється, що 
повне видалення надясенних відкладень, призво-
дить до збільшення кількості грам-позитивних 
бактерій у підясенних тканинах, а це в свою 
чергу, зменшує виявлення таких бактерій як: P. 
gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P.intermedia 
і F. nucleatum, але це за умови не глибоких паро-
донтальних кишень на початкових стадіях захво-
рювання [34]. Чим більша глибина пародон-
тальної кишені, тим більша середня кількість 
патогенних бактерій (Porphyromonas gingivalis 
і Actinobacillus actinomycetemcomitans/серотип 
b). Щоб ініціювати захворювання, необхідна кри-
тична кількість патогенних мікроорганізмів, але 
критичне число, наприклад, для Actinobacillus 
actinomycetemcomitans/ серотипу a нижче, ніж для 
Porphyromonas gingivalis [35].

Патогенні підясенні мікрорганізми, такі як 
P. gingivalis, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, 
P. intermedia, and T. denticola, зазвичай зустріча-
ються в тканинах пародонта при наявних паро-
донтальних кишенях, що свідчить про їх безпосе-
редню участь у руйнуванні тканин [36]. T. forsythia 
у асоціації з P. gingivalis можна зустріти у паці-
єнтів з важкими ступенями пародонтиту [37]. 
В дослідженні макрофагів та епітеліальних клі-
тин було помічено, що P. gingivalis, T. denticola та 
T. forsythia стимулюють секрецію прозапальних 
цитокінів (IL-1β, IL-6), хемокінів (IL-8, RANTES), 
PGE2 та MMP-9, Це свідчить про те, що ці паро-
донтопатогени червоного комплексу діють узго-
джено, мають потужний потенціал для активації 
опосередкованих господарем деструктивних про-
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цесів, підвищують рівні прозапальних медіаторів 
та суттєво сприяють прогресуванню пародонтиту 
[38]. Досліджено, що саме видова різноманітність 
підясенної біоплівки містить велику кількість 
імуностимулюючих факторів вірулентності, що 
викликають відповідь господаря та посилену міс-
цеву запальну реакцію [39, 40]. 

Запалення, яке виникає у тканинах пародонту 
і призводить до їх руйнування відбувається саме 
за рахунок наявності зубного нальоту, його форми 
існування – біоплівки, про що вже описано вище 
[41]. Як вказують дослідження, для осіб моло-
дого віку характерне запалення тканин пародонту 
і переважання наявності зубного нальоту, а для 
осіб старшого віку, запально-дистрофічні ура-
ження тканин пародонту і переважання зубного 
каменю та пародонтальних кишень [42, 43]. Наяв-
ність над- та підясенного зубного каменю не слугує 
первинною причиною розвитку пародонтальних 
кишень, але наявність в його складі пародонто-
патогенів, таких, як A. actinomycetemcomitans, та 
T. denticola запускають механізм запалення, що 
призводить до руйнування тканин пародонту, 
зокрема, за рахунок того, що P. gingivalis містить 
у своїй бактеріальній стінці ендотоксин ліпополі-
сахарид, який безпосередньо активує цитокіни та 
медіатори запалення [44]. 

Висновки. Мікрофлора ротової порожнини 
відіграє ключову роль у виникненні, розвитку 
та прогресуванню захворювань тканин паро-
донту. Найбільшу етіологічну роль у виникненні 
деструктивних змін пародонту відіграють паро-
донтопатогенні бактерії, які взаємодіють між 
собою і утворюють кластери або так звані комп-
лекси бактерій відповідно до харчових та атмос-
ферних потреб. За рахунок того, що бактерії міс-
тять ендотоксини, вони запускають запальний 
механізм у тканинах пародонту, активуючи цито-
кіни та медіатори запалення. Найбільшу роль 
у виникненні деструктивних захворювань тканин 
пародонту відіграють A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, F. nucleatum, що є пародонтит-асоційо-
ваними мікроорганізмами, та червоний комплекс 
бактерій – P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, 
що є безпосередньою причиною утворення важ-
ких ступенів пародонтиту.
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