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Резюме. Бактерии рода Streptococcus являются одними из самых многочисленных и разнообразных представи-

телей нормального биоценоза органов и систем организма человека, в частности в значительном количестве 

они постоянно населяют ротовую полость. Все стрептококки разделены на шесть групп: S. mitis, S. anginosus, 

S. salivarius, S. mutans, S. bovis и S. pyogenes, в которых имеется определенное количество потенциальных участ-

ников инфекционного процесса при развитии пародонтитов. Благодаря наличию широкого арсенала факторов 

адгезии, инвазии и колонизации они способны выполнять защитную функцию в форме, например, колони-

зационной резистентности, но также могут быть и причиной формирования патологического процесса в тка-

нях зуба и зубочелюстной системы. К наиболее выраженным факторам адгезии можно отнести следую щие: 

антигены I/II (Ag I/II), фибронектин, коллаген, ламинин, фибриноген-связывающие белки, богатые серином 

гликопротеины, пили, белок M, протеазы, C5a пептидазы и наличие капсулы. В комплексе протео литических 

ферментов важно отметить наличие у стрептококков гиалуронидазы — фермента из класса лиаз, который рас-

щепляет связь β1,4 между N-ацетилглюкозамином и d-глюкуроновой кислотой, являющихся компонентами 

гиалуроновой  кислоты,  входящей  в  состав  соединительных  тканей.  У  представителей  S.  anginosus  имеется  

способность выделять хондроитинсульфатазу, разрушающую хондроитинсульфаты, являющиеся специфиче-

скими компонентами хрящей, связок и других соединительнотканных структур. Перечисленные ферменты 

способствуют более глубокому распространению микроорганизмов в тканях. В настоящее время пародонтит 

рассматривается как комплексный процесс, в развитии которого принимают участие несколько важных эле-

ментов, включая инфекционный агент, ответную реакцию макроорганизма в виде неспецифичес кого и адап-

тивного иммунитета. В научной литературе большая часть работ посвящена участию представителей «красно-

го», «оранжевого» и «зеленого» комплексов как главных компонентов развития пародонтитов. В то же время 

«желтый» совместно с «пурпурным» комплексом выполняют в большей степени протективную роль, выступая 

в качестве антагонистов при взаимодействии с пародонтопатогенами, однако не стоит исключать возможной 

роли некоторых представителей, в частности S. intermedius, S. gordonii, A. odontolyticus, A. naeslundii,  в развитии 

пародонтита.  Все  это  создает  проблему,  решение  которой  возможно  лишь  исходя  из  мультидисциплинар-

ного подхода, с привлечением не только стоматологов и бактериологов, но и врачей других специальностей. 
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CLINICAL SIGNIFICANCE OF STREPTOCOCCUS MEMBERS IN DEVELOPING PERIODONTITIS

Bazhutova I.V., Ismatullin D.D., Lyamin A.V., Trunin D.A., Zhestkov A.V., Razumnyj V.A.

Samara State Medical University of the Ministry of Health of Russia, Samara, Russian Federation

Abstract. Bacteria of the genus Streptococcus are one of the most numerous and diverse representatives in the normal bio-

cenosis of human organs and systems particularly being abundant as obligatory inhabitants of the oral cavity. All strepto-

cocci are divided into six groups: S. mitis, S. anginosus, S. salivarius, S. mutans, S. bovis and S. pyogenes, among which their 

certain number may potentially participate in the infectious process of developing periodontitis. Owing to the presence 

of a wide range of adhesion, invasion and colonization factors, they are capable of performing a protective function such as 

colonization resistance, but they may also cause formation of a pathological process in the tooth tissues and dento-facial 

system. The most prominent adhesion factors are antigens I/II (Ag I/II), fibronectin, collagen, laminin, fibrinogen bind-

ing proteins, serine-rich glycoproteins, pili, protein M, proteases, C5a peptidases, and the presence of a tooth capsule. 

Among the complex of proteolytic enzymes, it is important to note that streptococci contain enzymes hyaluronidase and 

lyase, which cleave the β1,4 bond between N-acetylglucosamine and d-glucuronic acid as the components of hyaluronic 

acid being a part of the connective tissues. The members of the S. anginosus group are able to release chondroitin sulfatase, 

which destroys chondroitin sulfates as specific components in cartilage, ligaments and other connective tissue structures. 

The enzymes noted contribute to a deeper spread of microorganisms in host tissues. Pathological processes associated 

with the development of periodontitis comprise a complex problem, wherein several important elements take part, in-

cluding an infectious agent, a macroorganismal response in the form of nonspecific and adaptive immunity, as well as 

involvement of anti-inflammatory components. A great number of studies in research literature are dedicated to describe 

to participation of the members within the “red”, “orange” and “green” complexes as the principal components in devel-

oping periodontitis. Whereas the “yellow” and the “purple” complex play a more protective role by acting as antagonists 

while interacting with periodontopathogens, but it should not be ruled out a potential participation for some representa-

tives, particularly S. intermedius, S. gordonii, A. odontolyticus, A. naeslundii in developing periodontal disease. Altogether, 

it poses a problem, which may be solved solely based on a multidisciplinary approach by inviting not only dentists and 

bacteriologists but also researchers of other specialties. Here we review the studies found in international and national data 

bases such as Scopus, Web of Science, Springer, RSCI.

Key words: Streptococcus, pathogenic factors, periodontal pathogenic complexes, periodontitis, clinical significance, pathogenesis. 

Введение

Бактерии рода Streptococcus семейства Strep-

tococcaceae отряда Lactobacillales являются од-

ними из самых многочисленных представите-

лей нормального биоценоза различных органов 

и систем человека. В большом количестве бак-

терии этого рода присутствуют на поверхностях 

слизистых оболочек тела человека и являются 

постоянными условно-патогенными резиден-

тами верхних дыхательных путей, желудоч-

но-кишечного тракта, мочеполовой системы 

и кожи [55].

Наиболее распространенная классифика-

ция стрептококков основана на проявлении 

гемолитической активности при культивиро-

вании на кровяном агаре, в соответствии с ко-

торой они подразделяются на альфа-, бета- 

и гамма-гемолитические виды. Альфа-гемолиз 

связан с продукцией стрептококками переки-

си водорода и образованием метгемоглобина, 

что приводит к гемолизу зеленоватого оттенка, 

бета-гемолитические штаммы вызывают пол-

ный лизис эритроцитов, и на границах роста 

бактерий среда обесцвечивается, гамма-гемо-

лиз не приводит к видимым изменениям пита-

тельной среды [5, 15, 16].

Стрептококки, обладающие альфа-гемоли-

тической активностью, ранее относили к груп-

пе Viridans, в которой преобладают предста-

вители нормальной микробиоты слизистых 

оболочек. Дополнительно к классификации 

по способности вызывать разного рода гемо-

лиз на кровяном агаре все стрептококки мож-

но разделить на группы по генетической гете-

рогенности, выявляемой при использовании 

16S рРНК-секвенирования: S. mitis, S. anginosus, 

S. salivarius, S. mutans, S. bovis и S. pyogenes [19, 

23]. В связи с тем что представители группы 

S. pyogenes не описаны как возбудители забо-

леваний пародонта и их выделение характерно 

при специфических видах инфекционной пато-

логии, в данной статье подробная информация 

о них представлена не будет.

В группу S. mitis входят следующие пред-

ставители: S. mitis, S. sanguinis, S. para sanguinis, 

S. gordonii, S. cristatus, S. oralis, S. infantis, S. peroris, 

S. australis, S. sinensis, S. orisratti, S. oligo fermentans, 

S. massiliensis, S. pseudo pneumo niae и S. pneumoniae. 

Участники данной группы являются постоян-

ными обитателями слизистой оболочки по-

лости рта, желудочно-кишечного тракта, мо-

чеполовой системы и кожи [60, 62]. В научной 

литературе описана их клиничес кая роль при 

выделении из крови, особенно у иммуноком-

прометированных пациентов. Также в резуль-

тате использования зубных щеток и нитей или 

при хирургических и инвазивных манипуляци-
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ях в ротовой полости возможно развитие тран-

зиторной бактериемии, вызванной этой груп-

пой микроорганизмов. При наличии факторов 

риска у данных пациентов возможно развитие 

инфекционного процесса в виде бактериально-

го эндокардита [12, 24].

В состав группы S. anginosus входят S. angi-

nosus, S. constellatus и S. intermedius — комменсалы 

ротоглотки, мочеполовой системы и желудоч-

но-кишечного тракта. Резиденты данной груп-

пы могут принимать участие в формировании 

абсцессов различной локализации: в мозговых 

оболочках, печени, легких, селезенке [39, 47, 35].

Также, по данным литературы, описаны 

случаи гнойных инфекций в брюшной по-

лости, вызванных представителями группы 

S. anginosus [26]. S. intermedius и S. constellatus не-

редко выделяются при микробиологическом 

исследовании зубного налета. Их обнаружение 

может быть связано с развитием заболеваний 

пародонта за счет способности к синтезу гиалу-

ронидаз и хондроитинсульфатаз [21, 41]. Следует 

отметить, что несмотря на наличие у S. anginosus 

способности разрушать компоненты соедини-

тельной ткани и вызывать гнойные инфекции, 

до сих пор нет единого мнения о роли данного 

комплексообразующего вида в качестве возбу-

дителя пародонтопатогенных процессов.

Группа S. salivarius включает в себя два вида, 

выделяемые со слизистых оболочек челове-

ческого организма: S. salivarius и S. vestibularis. 

Один из подвидов, S. salivarius ssp. thermophilus, 

встречается преимущественно в молочных про-

дуктах. Оба представителя группы S. salivarius 

могут быть причиной эндокардита, особенно 

у пациентов после кардиологических опера-

ций. Однако в большей степени данная группа 

микроорганизмов выполняет роль элементов 

микробиоценоза, обеспечивающих колониза-

ционную резистентность в ротовой полости. 

Их микроэкологическая функция на слизис-

тых оболочках полости рта реализуется за счет 

синтеза бактериоцинов совместно с фермента-

ми декстраназой и уреазой, способными ин-

гибировать развитие зубного налета. Имеются 

данные о доказанной эффективности пробио-

тического штамма S. salivarius при пероральном 

приеме для подавления роста и развития карие-

согенных стрептококков [7].

Группа S. mutans включает следующие ми-

кроорганизмы: S. mutans, S. sobrinus, S. criceti, 

S. ratti, S. downei, S. ferus, S. macacae, S. hyovaginalis 

и S. devriesei. Из перечисленных чаще осталь-

ных из клинического материала при патологии 

зубочелюстной системы выделяются S. mutans 

и S. sobrinus, которые принято считать основ-

ными этиологическими агентами при развитии 

кариеса зубов [58]. Значительно реже при ис-

следовании материала от человека встречаются 

S. criceti, S. ratti и S. downei, в то время как другие 

виды стрептококков группы S. mutans (S. ferus, 

S. macacae, S. hyovaginalis и S. devriesei) выделяют-

ся при исследовании материала от животных.

Во многом вирулентность S. mutans и S. sob-

rinus связана с биохимическими свойствами, 

которые позволяют этим организмам колони-

зировать и размножаться на поверхности зубов. 

Эти свойства включают выработку внеклеточ-

ных полисахаридов, таких как глюканы, кото-

рые позволяют бактериям прочно адгезиро-

ваться к поверхности зуба и вызывать демине-

рализацию эмали [29, 57].

В группу S. bovis дополнительно к основному 

виду входят S. equinus, S. gallolyticus, S. infantarius 

и S. alactolyticus. Представители этой группы ча-

сто выделяются при культивировании крови 

пациентов с бактериемией, сепсисом и эндо-

кардитом. В основном инфекции, вызванные 

данной группой микроорганизмов, связаны 

с сопутствующими иммуносупрессивными за-

болеваниями и полимикробной бактериемией. 

Также описаны случаи выделения представите-

лей группы S. bovis, связанных с заболевания ми 

желчевыводящих путей и поджелудочной желе-

зы [11, 13]. S. infantarius чаще всего ассоции руется 

с раком желчных протоков и желчевыводящих 

путей. Остальные представители этой груп-

пы в основном выделяются при доброкачест-

венных заболеваниях желчевыводящих путей 

в меньшей степени и преимущественно у пожи-

лых пациентов [33, 52].

Факторы патогенности

Исходя из вышесказанного, очевидно, что 

со стрептококками связано значительное ко-

личество инфекций человека различной лока-

лизации. Следовательно, они обладают опре-

деленным набором факторов, благодаря кото-

рым они имеют способность вызывать ту или 

иную патологию в тропных клетках, тканях, 

органах и системах макроорганизма. В первую 

очередь это факторы адгезии, их наличие по-

зволяет стрептококкам закрепляться на раз-

личных субстратах. К ним относятся антигены 

I/II (Ag I/II), фибронектин, коллаген, лами-

нин, фибриноген-связывающие белки, бога-

тые серином гликопротеины, пили, белок M, 

протеазы, C5a пептидаза, капсула [2, 3, 10, 28, 

30, 32, 38].

Большая часть этих адгезинов находит-

ся на поверхности клеточной стенки, среди 

них имеются белки семейства антигенов I/II 

(Ag I/II). Антигены также способствуют при-

креплению к поверхности зуба, а именно 

к коллагенам, фибронектину и ламинину, вхо-

дящим в состав тканей. Наиболее часто эти 

антигены обнаруживаются у S. pyogenes, S. suis 
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и S. agalactiae [27]. При изучении роли данных 

факторов патогенности были проведены ис-

следования по иммунизации мышей реком-

бинантными фрагментами антигена Spy1325, 

который относится к тому же семейству анти-

генов, что и Ag I/II. Иммунизация способство-

вала снижению адгезии оральными стрепто-

кокками; возможно, в перспективе данные 

препараты могут быть использованы для про-

филактики одонтогенных заболеваний, вы-

званных стрептококками [59].

Важную роль в качестве факторов адгезии 

и колонизации играет фибронектин-связы-

вающий белок, синтезируемый всеми видами 

стрептококков. Он участвует в связующей цепи 

между стрептококками и клетками макроор-

ганизма, благодаря прикреплению к внекле-

точному матриксу — фибронектину [50]. Эта 

молекула может выполнять функцию инвази-

на, позволяющего стрептококкам проникать 

в эпителиоциты и эндотелиальные клетки кро-

веносных сосудов и лимфатической системы, 

что обеспечивает уклонение от механизмов 

врожденного иммунитета [53].

По аналогии богатые серином гликопротеи-

ны, синтезируемые стрептококками, позволя-

ют скрываться от иммунной защиты и распро-

страняться по организму посредством связыва-

ния и адгезии с тромбоцитами, что может рас-

сматриваться как один из основных факторов 

нарушения микроциркуляции в тканях [44]. 

M-белки, экспрессируемые на поверхности 

бактериальной клетки, принято считать одним 

из основных факторов вирулентности и имму-

ногенности стрептококков, обеспечивающих 

провоспалительную реакцию и подавляющих 

фагоцитарную активность [43, 48].

Енолаза — гликолитический фермент, на-

ходящийся в цитоплазме бактериальной клет-

ки, действие которого может способствовать 

разрушению эпителиальных барьеров и непо-

средственной инвазии патогена в ткани [14]. 

Протеазы, синтезируемые стрептококками, 

способны к неизбирательному разрушению 

белков внеклеточного матрикса, включая фи-

бронектин, цитокины, хемокины, компонен-

ты комплемента и иммуноглобулины [8, 32]. 

Пептидаза C5a способна к ферментативному 

разрушению компонента C5a комплемента 

человека, подавляя при этом иммунный от-

вет [50]. Перечисленные ферменты способству-

ют эффективной длительной инвазии и коло-

низации стрептококками клеток организма.

Наличие в составе гиалуронидаз и лиаз, 

расщепляющих связь β1→4 между N-ацетил-

глюкозамином и D-глюкуроновой кисло-

той, способствует более быстрому и глубоко-

му распространению стрептококков в тканях. 

Особенно важно отметить способность неко-

торых представителей группы S. anginosus вы-

делять хондроитинсульфатазу, разрушающую 

хондроитинсульфаты, которые являются специ-

фическими компонентами хрящей, связок и дру-

гих соединительнотканных структур [17, 18, 37].

Клиническое значение 
в стоматологии

Благодаря наличию разнообразного ар-

сенала факторов патогенности, набора ад-

гезивных, инвазивных и колонизационных 

компонентов стрептококки одними из пер-

вых заселяют ротовую полость человека по-

сле рождения. Первоначально обеспечивая 

функцию колонизационной резистентности 

из-за быс трого и активного заселения слизи-

стых оболочек, они реализуют протективную 

деятельность, направленную на эффектив-

ную конкуренцию с патогенными микроор-

ганизмами [1]. Параллельно с этим они обла-

дают высокой биохимической активностью, 

которая позволяет ферментировать угле-

водные субстраты до различного рода кис-

лот в качестве конечных продуктов. С одной 

стороны, это увеличивает их способность 

ингибировать размножение конкурентных 

микроорганизмов, в том числе патогенных, 

с другой — обеспечивает поражение тканей 

зуба [25].

Изменение pH в кислую сторону увели-

чивает вероятность развития кариеса зубов. 

Доказано, что данный процесс связан с микро-

организмом S. mutans, резистентным к воздей-

ствию кислот. Кроме S. mutans участие в про-

цессе образования кариеса принимает патоген 

S. sobrinus. Необходимо отметить, что в целом 

вирулентность стрептококков зависит от их 

биохимической активности, симбиотических 

и антагонистических особенностей сосущес-

твования с другими представителями орофа-

рингеальной флоры [46].

Среди представителей нормальной микро-

флоры полости рта имеются микроорганизмы, 

в результате жизнедеятельности которых из мо-

чевины образуется аммиак, нейтрализующий 

закисление среды в ротовой полости и тем са-

мым уменьшающий вероятность развития ка-

риеса. Совместно с S. gordonii, обладающим ал-

кализирующей способностью, они образуют не-

коего рода конгломерат, который позволяет им 

поддерживать кислотно-основное состояние 

ротовой полости, необходимое для их нормаль-

ной жизнедеятельности, и тем самым косвен-

ным образом снижают вероятность развития 

кариеса. Однако с другой стороны, S. gordonii 

рассматривается рядом авторов в качестве од-

ного из триггеров в развитии патологических 

процессов в пародонте [4, 31].
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В 2012 г. была запущена программа с ис-

пользованием 16S рРНК-секвенирования в ка-

честве основного метода исследования для из-

учения микробиоты 18 локусов тела человека. 

Это исследование позволило с абсолютной уве-

ренностью говорить о явном доминировании 

стрептококков, колонизирующих все участки 

ротовой полости, включая мягкие ткани и се-

крет слюнных желез. В научной литературе 

довольно часто описываются исследования 

по детальному микробиологическому анализу 

зубного налета. Обитающие в нем микроорга-

низмы участвуют в формировании наиболее 

распространенных заболеваний ротовой поло-

сти — кариеса и пародонтита. В одном из иссле-

дований, целью которого являлось проведение 

сравнения микробиоты наддесневых бляшек 

из здоровых и кариозных участков, были по-

лучены следующие результаты: в дентине при 

патологии содержались ацидирующие виды 

стрептококков, а именно S. mutans, помимо них 

также были обнаружены S. wiggsiae, P. denticolens 

и L. salivarius [42].

При изучении микробиоты поддесневых бля-

шек были идентифицированы S. parasanguinis, 

S. sanguinis, S. mitis и S. infantis, которые являют-

ся антагонистами патогенной флоры при гин-

гивитах и пародонтитах и часто обнаруживают-

ся при исследовании здоровых участков поддес-

невого налета [61].

В пораженных участках при пародонтите 

наблюдалось снижение «нормальных» стреп-

тококков и увеличение протеолитических фер-

ментов, активно вырабатываемых P. gingivalis. 

Также указано о значении S. constellatus и S. inter-

mediateus при развитии пародонтита [40].

Увеличение доступности такого рода ис-

следований позволяет более детально разо-

браться в причинах формирования микробных 

сообществ и их влияния на физиологическое 

функционирование тканей ротовой полости. 

На настоящий момент изучению распростра-

ненности и оценке уровня заболеваемости зу-

бочелюстной системы посвящено довольно 

много исследований. Кариозные заболевания 

занимают лидирующие позиции среди за-

болеваний взрослого населения; по данным 

ВОЗ, заболеваемость колеблется от 80 до 98%, 

и с каждым годом эти показатели возрастают. 

Помимо кариеса высока вероятность развития 

заболеваний пародонта, в частности гингивита 

и пародонтита [36].

Пародонтит — это инфекционное заболе-

вание, включающее взаимодействие между 

несколькими участниками процесса: микро-

организмами полости рта, физиологическими 

особенностями ротовой полости (особенностя-

ми трофики тканей, врожденными заболева-

ниями) в частности и всего организма в целом 

(коморбидными состояниями, иммуносупрес-

сиями различной этиологии) [54, 56].

В патогенезе развития пародонтита также 

можно выделить особенности местного и си-

стемного клеточного и гуморального иммун-

ного ответа макроорганизма, наличие зубно-

го камня, факторы окружающей среды, образ 

жизни и привычки пациента [5]. Клинически 

пародонтит проявляется деструкцией тканей 

зуба [6]. Говорить о том, что существует абсо-

лютная однозначность патогенеза пародонти-

та, довольно сложно, но имеются доказатель-

ства, что во многом это проблема изменения 

микробного пейзажа. На сегодняшний день 

пародонтопатогенные микроорганизмы разде-

лены на несколько вариантов микробных ком-

плексов [45, 49]:

 – «красный» комплекс включает P. gingivalis, 

T. denticola и T. forsythia (ранее B. forsythus). 

Представители комплекса обладают высо-

кой агрессивностью и метаболической ак-

тивностью в отношении соединительно-

тканных структур пародонта, в том числе 

костной ткани альвеолярного отростка, что 

может привести к хронической инфекции, 

прогрессирующему разрушению костной 

ткани пародонта, частичной или полной по-

тере зубов [34];

 – «оранжевый» комплекс состоит из Cam-

pylo bacter spp., F.  nucleatum, P. intermedia/nig-

rescens, P. micros, E. nodatum, S. constellatus. 

Этот комплекс микроорганизмов содержит 

потенциальные патогены для тканей паро-

донта, их наличие сопровождается быстро 

прогрессирующим течением болезни. В нор-

ме они в незначительной концентрации 

присутствуют в ротовой полости, но могут 

интенсивно размножаться при изменении 

микроэкологического состояния слизистой 

оболочки рта, принимая активное участие 

в возникновении патологических состояний 

в тканях пародонта. В литературе отмечено, 

что красный и оранжевый комплексы тес-

но взаимосвязаны, их представители могут 

принимать совместное участие в развитии 

заболеваний пародонта [22];

 – «зеленый» комплекс состоит из A. actino-

mycetemcomitans (серотип A), C. concisus и E. cor-

rodens, Capnocytophaga spp. и способствует 

выраженной деструкции тканей пародонта, 

воспалению слизистой оболочки ротовой по-

лости и твердых тканей зубов [51];

 – «желтый» комплекс включает S. sanguis, 

S. mitis, S. intermedius, S. gordonii;

 – «пурпурный» комплекс включает V. par-

vula, A. odontolyticus, A. actinomycetemcomitans 

(серотип B), S. noxia, A. naeslundii [49].

Желтый комплекс совместно с пурпурным 

выполняют в большей мере протективную роль, 



56

Инфекция и иммунитетИ.В. Бажутова и др.

выступая в качестве антагонистов при взаи-

модействии с пародонтопатогенами, однако 

не стоит исключать возможного участия неко-

торых представителей, в частности S. intermedius, 

S. gordonii, A. odontolyticus, A. naeslundii, в развитии 

пародонтита [9].

Все представители комплексов способны 

принимать участие в формировании зубного 

налета. Одними из первых бактерий, форми-

рующих биопленки на поверхности зубов, яв-

ляются виды грамположительных факульта-

тивных микроорганизмов представителей ро-

дов Streptococcus и Actinomyces, которые входят 

в «желтый» и «пурпурный» пародонтопатоген-

ные комплексы. После адгезирования этими 

микроорганизмами поверхности зуба проис-

ходит постепенное и послойное формирование 

зубного налета, и чем многослойнее будет био-

пленка, тем меньше доступа к кислороду в этой 

среде будет в глубжележащих слоях. Это приво-

дит к формированию бескислородных условий 

и присоединению облигатно-анаэробной фло-

ры; переходным, связующим и ключевым зве-

ном в этом процессе чаще всего служат бакте-

рии, которые входят в «оранжевый» комплекс: 

F.  nucleatum, P. intermedia/nigrescens, P. micros, 

E. nodatum, S. constellatus [20].

Поэтапное смещение в анаэробные условия 

может привести к формированию и прогресси-

рованию гингивита в пародонтит за счет при-

соединения микроорганизмов из «красного» 

пародонтопатогенного комплекса: P. gingi valis, 

T. denticola и T. forsythia. После этого возмож-

но присоединение остальных представителей 

комплексов. В особенности необходимо отме-

тить участие в агрессивном быстропрогресси-

рующем развитии пародонтита A. actinomycetem-

comitans (серотип A), представителя «зеленого» 

комплекса, который является частой причиной 

развития пародонтита у молодых людей [51]. 

Параллельно с этим со стороны макроорганиз-

ма идет ответная реакция, увеличение провос-

палительных медиаторов: IL-1β, простагланди-

нов и TNFα [28]. Клинически данные процессы 

проявляются в виде покраснения участка вос-

паления, повреждения и кровоточивости десен. 

Изменения качественного и количественного 

микробиологического состава пародонта может 

привести к острому или хроническому воспале-

нию тканей.

Заключение

На основании приведенных фактов необхо-

димо отметить каждого участника в развитии 

инфекционных осложнений тканей пародон-

та как составной части комплексного процесса. 

Бактерии рода стрептококков являются разно-

образной и неоднородной группой, большая часть 

из которой представлена комменсалами ротовой 

полости, являющимися антагонистами в отноше-

нии патогенных микроорганизмов. Однако стоит 

отметить, что помимо этого некоторые предста-

вители группы S. anginosus, а именно S. constellatus, 

S. intermedius, и группы S. mitis, в частности S. gor-

donii, являются полноценными участниками вос-

палительных процессов тканей зуба. Не стоит 

также исключать возможное участие близкород-

ственных видов групп S. anginosus и S. mitis. 

Разделение возбудителей пародонтитов 

на комплексы было проведено в 1998 г., когда 

методы выделения и идентификации близко-

родственных видов были ограничены. В связи 

с этим имеются противоречивые данные о роли 

некоторых видов, с одной стороны, а с другой, 

в настоящее время недостаточно информации 

о роли других микроорганизмов, имеющих зна-

чительное филогенетическое родство с извест-

ными патогенами [49]. Появление современных 

методов культивирования и идентификации 

микроорганизмов во многом позволяет решить 

проблемы, связанные с определением «новых» 

этиологических агентов, клиническое значе-

ние которых в развитии заболеваний пародонта 

в настоящее время не изучено.

Таким образом, патологические процессы, 

связанные с развитием пародонтита и других 

заболеваний зубочелюстной системы, являются 

комплексной проблемой. Ее решение возможно 

с помощью мультидисциплинарного подхода, 

с привлечением не только стоматологов и бак-

териологов, но и врачей других специальностей.
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