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СОМАТИЧЕСКОЙ И СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ
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Аннотация
Проведен обзор литературы, посвященный актуальной теме в стоматологии — роли нарушений микробиоценоза полости 

рта в формировании соматической и стоматологической патологии. Взаимодействия с микробиотой закладывают важнейшие 
аспекты нормальной физиологии, метаболизма и иммунитета человека.

Цель исследования — обзор современной научной литературы (за период с 2016 года по настоящее время), освещающей 
роль нарушений микробиоценоза полости рта в формировании орально‑системной связи, соматической и стоматологической 
патологии.

Методология. Изучены данные специальной литературы с использованием научных поисковых библиотечных баз данных: 
PubMed Central, Elibrary. Поиск оригинальных научных публикаций осуществлялся по ключевым словам. Настоящий обзор 
включает анализ 59 научных источников.

Результаты и выводы. В литературном обзоре систематизированы современные научные данные о взаимосвязи между 
нарушением микробиоты полости рта и формированием многообразной соматической и стоматологической патологии, про‑
ведены параллели между отдельными микробными агентами и ассоциациями и конкретными заболеваниями. В обзоре также 
представлены актуальные данные по изучению особенностей течения инфекции SARS‑CoV‑2, в том числе в аспекте значения 
микробиоты полости рта при коинфекции. Обзор позволил выделить ряд общих механизмов в развитии обусловленных 
микробиотой патологических процессов, обосновать практическую значимость проблемы, которая связана с необходимостью 
учитывать характер микробиоты полости рта, ее возможные нарушения при диагностике, лечении, профилактике стомато‑
логических и системных заболеваний. Сформулированы перспективы для дальнейших исследований, которые могут явиться 
основой для прогнозирования риска отдельных стоматологических и системных заболеваний.

Ключевые слова: микробиоценоз полости рта, нарушение микробиоты, орально-системная связь, заболевания слизистой 
оболочки полости рта, роль микробиоты в формировании патологии
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THE ROLE OF ORAL MICROBIOCENOSIS DISORDERS IN THE 
FORMATION OF SOMATIC AND DENTAL PATHOLOGY

Gurina A. V., Nagaeva M. O., Zaitseva M. V., Lebedev A. V., Kuratova L. M.
 Tyumen State Medical University, Tyumen, Russia

Annotation
A review of the literature devoted to an urgent topic in dentistry — the role of violations of the microbiocenosis of the oral cavity 

in the formation of somatic and dental pathology. Interactions with the microbiota lay the most important aspects of normal physiology, 
metabolism and human immunity.

The aim of the study is to review the modern scientific literature (for the period from 2016 to the present), highlighting the role 
of violations of the microbiocenosis of the oral cavity in the formation of oral‑systemic communication, somatic and dental pathology.

Methodology. The data of special literature were studied using scientific search library databases: PubMed Central, Elibrary. 
The search for original scientific publications was carried out by keywords. This review includes an analysis of 59 scientific sources.

Results and conclusions. This literature review systematizes modern scientific data on the relationship between the violation of 
the microbiota of the oral cavity and the formation of a diverse somatic and dental pathology, parallels are drawn between individual 
microbial agents and associations and specific diseases. The review also presents up‑to‑date data on the study of the features of the 
course of SARS‑CoV‑2 infection, including in the aspect of the importance of the oral microbiota during coinfection. The review allowed 
us to identify a number of common mechanisms in the development of microbiota‑induced pathological processes, to substantiate the 
practical significance of the problem, which is associated with the need to take into account the nature of the oral microbiota, its possible 
violations in the diagnosis, treatment, prevention of dental and systemic diseases. The prospects for further research are formulated, 
which can be the basis for predicting the risk of individual dental and systemic diseases.

Keywords: oral microbiocenosis, microbiota disturbance, oral-systemic communication, diseases of the oral mucosa, the role of 
microbiota in the formation of pathology
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Введение
Взаимодействия с микробиотой закладывают важ‑

нейшие аспекты нормальной физиологии, метабо‑
лизма и иммунитета человека. Нарушения в ранней 
колонизации полости рта и формировании нормо‑
биоты полости рта влияют на развитие оральных 
и соматических заболеваний [3, 5]. Установлено, 
что бактериальная составляющая полости рта спо‑
собствует возникновению как заболеваний паро‑
донта и слизистой рта, так и таких серьезных забо‑
леваний, как плоскоклеточный рак полости рта, 
рак пищевода, аденокарцинома (Porphyromonas 
gingivalis и Tannerella forsythia), колоректальный 
рак (Treponema denticola, Prevotella intermedia), 
рак поджелудочной железы (Actinobacil lus 
Actinomycetemcomitans и Porphyromonas gingivalis), 
цирроз печени, инфекционный эндокардит, атеро‑
склероз, заболевания нервной системы (например, 
болезнь Альцгеймера), заболевания эндокринной 
системы, аутоиммунные заболевания и др. [1, 4, 7, 
9, 13, 24, 27, 31, 40]. Учет роли микробиотического 
фактора и орально‑системной связи может помочь 
предотвратить системные и местные заболевания, 
лечить их и управлять их возникновением и разви‑
тием [2, 7].

Цель работы — обзор современной научной лите‑
ратуры (за период 2016 год по настоящее время), осве‑
щающей роль нарушений микробиоценоза полости 
рта в формировании орально‑системной связи, сома‑
тической и стоматологической патологии.

Материалы исследования
Проведен поиск и анализ современной специ‑

альной научно‑методической литературы с исполь‑
зованием научных поисковых библиотечных баз 
данных: PubMed Central, Elibrary. Основу для обзора 
литературы составили 59 источников, опублико‑
ванных за период с 2016 года по настоящее время.

Результаты и их обсуждение
Полость рта — обширный, значимый и неодно‑

родный биотоп в организме человека [8]. Типич‑
ными представителями микробиоты полости рта 
среди аэробов и факультативных анаэробов явля‑
ются S.  Mutans, S. Salivarius, S. Mitis, сапрофитные 
нейссерии (в 100 % случаев), лактобактерии (в 90 % 
случаев), стафилококки, дифтероиды (в 80 % наблю‑
дений), в 60 % случаев — гемофилы, пневмококки, 
в 30 % — другие кокки. Могут обнаруживаться сапро‑
фитные микобактерии, тетракокки. С частотой около 
50 % встречаются дрожжеподобные грибы и мико‑
плазмы. Из облигатных анаэробов в 100 % случаев 
выявляются вейллонеллы, анаэробные стрептококки 
(пептострептококки), бактероиды, нитевидные бак‑
терии, актиномицеты и анаэробные дифтероиды, 

спириллы и вибрионы, а так же спирохеты (сапро‑
фитные боррелии, трепонемы и лептоспиры), в 75 % 
по частоте наблюдения — фузобактерии. Такие 
простейшие, как Entamoeba gingivalis, Trichomonas 
elongate, встречаются в зубодесневой борозде и паро‑
донтальных карманах в 45 % и 25 % случаев соответ‑
ственно. В качестве непостоянной флоры могут быть 
среди аэробов и факультативных анаэробов грамотри‑
цательные палочки Klebsiella, Escherichia, Aerobacter, 
Pseudomonas, Proteus, Alkaligenes, бациллы. Из обли‑
гатных анаэробов редко можно встретить клостридии: 
Clostridium putridium, Clostridium perfringens [6]. 
В ротовой полости идентифицируются несколько 
видов метаногенных архей: Methanobrevibacter, 
Methanosphaera, Methanosarcina, Thermoplasmata 
и Methanobacterium. Среди них Methanobrevibacter 
oralis,  Methanobacterium congelense   /  curvum 
и Methanosarcina mazeii являются основными видами 
архей, обнаруженными у здоровых пациентов, 
при этом M. Oralis доминирует над другими видами 
с распространенностью 40 %. Археи также вызы‑
вают заболевания полости рта, поскольку известно, 
что они образуют биопленки и могут взаимодейство‑
вать с иммунной системой человека. В нескольких 
исследованиях было выявлено повышенное количе‑
ство M. Oralis при периодонтитах, периимплантитах 
и случаях некроза пульпы [3, 8, 11].

Доказана связь микробиоциноза ротовой 
полости со здоровьем зубочелюстной системы. 
Например, представители родов Propionobacterium, 
Ac t inomyce tes ,  B i f idobac ter ium ,  Scarv id ia , 
Streptococcus mutans и лактобациллы имеют карие‑
согенную активность [19, 23]. В поддесневой нор‑
мобиоте отмечаются грамположительные кокки 
и палочки Actinomyces spp, Streptococcus spp., явля‑
ющиеся ранними колонизаторами, коагрегирующие 
и образующие ранний зубной налет [31, 45]. Гра‑
мотрицательная палочка Fusobacterium nucleatum 
действует как вторичный колонизатор, связывает 
огромное количество бактерий на этапах созре‑
вания бляшки [27, 34, 42, 51]. Иные грамотрица‑
тельные виды (Veillonella spp. и Capnocytophaga 
spp.) также входят в состав биопленок. При гинги‑
вите наблюдается сдвиг поддесневой микробиоты, 
в результате чего преобладает количество грамо‑
трицательных бактерий (Prevotella  spp., Treponema, 
Selenomonas  spp. и F. Nucleatum ss. Polymorphum, 
Streptococcus и Actinomyces) и одновременно умень‑
шается количество грамположительных микробов, 
что повышает уровень воспалительных цитокинов 
[9, 14].

При пародонтите поддесневая микробиота 
представлена Porphyromonas gingivalis, Treponema 
denticola и Tannerella forsythia, Eubacterium saphenum, 
Filifactoralocis, Anaeroglobus germinates и Prevotella 
denticolla. Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
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связан с пародонтитом в стадии обострения [6, 7, 
15, 26].

Микробиоциноз ротовой полости — важный 
фактор, который нужно учитывать и в патогенезе 
плоскоклеточного рака полости рта, и при раке, 
который не связан с головой и шеей. Несколько 
авторов отметили, что виды Capnocytophaga 
gingivalis, Fusobacterium, Prevotella melaninogenica 
и Streptococcus mitis в слюне пациентов с плоскокле‑
точным раком полости рта встречаются в большом 
количестве [35, 39, 44, 48].

Ряд исследований показывает, что представители 
оральной микробиоты влияют и на развитие сома‑
тической патологии [17, 37, 41]. Авторы выделают 
три механизма взаимосвязи микробиоты полости рта 
с системными заболеваниями, а именно: миграция 
микрооорганизмов за счет транзиторной бактери‑
емии, циркуляция токсинов, выделяемых микробами, 
и возникновение системного воспаления [16, 20]. 
Оральные бактерии часто переносятся в кишечник 
путем проглатывания слюны. Несмотря на то, что бак‑
терии ротовой полости мало приспособлены к жизни 
в здоровых нижних отдела желудочно‑кишечного 
тракта, в кишечнике пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника, ВИЧ, циррозом печени 
и раком толстой кишки наблюдается значительное 
количество представителей микробиоты ротовой 
полости [2, 21, 30]. Связывают это с нарушением 
микробиоценоза кишечника, что ведет к увеличению 
способности оральных микроорганизмов к эктопи‑
ческой колонизации в контексте иммунной дисре‑
гуляции. Например, было установлено, что виды 
Klebsiella, выделяемые из ротовой полости больных 
с болезнью Крона, колонизируют кишечник [47, 
55]. У пациентов с воспалительным заболеванием 
кишечника наблюдаются Haemophilus и Veillonella, 
которые представляют микробиоту ротовой полости 
[32, 46]. У пациентов с раком толстой кишки наблю‑
даются несколько оральных таксонов, включая 
и Fusobacterium [29]. Отсюда можно заключить, 
что нормальная микробиота полости рта человека 
проникает и колонизирует слизистую кишечника, 
приобретая условно‑патогенные свойства в усло‑
виях нарушенного гомеостаза слизистой оболочки. 
Доказано, что изменения здоровой кишечной микро‑
биоты приводят к соматической патологии, например, 
к нарушению метаболизма, высокому кровяному дав‑
лению и атеросклерозу [33, 54].

Установлено, что главным механизмом, благо‑
даря которому микробиота ротовой полости влияет 
на канцерогенез в других отделах организма, является 
системное воспаление, которое вызвано заболеванием 
пародонта [43]. Последнее способствует попаданию 
в кровоток микроорганизмов полости рта, что при‑
водит к системной диссеминации ротовых патогенов, 
вызывающих инфекции и воспаление в организме 

[36]. Стоит отметить, что бактерии могут способ‑
ствовать канцерогенезу за счет местной активации 
канцерогенов, а именно ацетальдегидов и нитроза‑
минов [24].

Взаимосвязь орально‑кишечного микробиоценоза 
является важным фактором и при хронических заболе‑
ваниях печени. В одном из исследований метагеном‑
ного анализа были доказаны инвазия и колонизация 
оральной микробиотой кишечника больных циррозом 
печени [18]. Дисбиоз полости рта усугубляет течение 
хронических заболеваний печени за счет изменений 
в микробиоте кишечника. Доказано, что пародонтит 
в значительной степени связан с неалкогольным 
стеатогепатитом, неалкогольной жировой болезнью 
печени и циррозом печени [13, 25].

Изменение микробиоты полости рта, хроническая 
травма слизистой, системные заболевания, прием 
лекарственных препаратов могут стать предикто‑
рами развития предраковых и раковых заболеваний 
полости рта [4]. Множество вирусов способствуют 
развитию рака посредством хорошо описанных гене‑
тических механизмов. Около 10–15 % случаев рака 
человека во всем мире вызываются семью вирусами 
человека, а именно вирусом Эпштейна‑Бар, вирусом 
гепатита B, Т‑лимфотропным вирусом человека I, 
вирусами папилломы человека, вирусом гепатита 
С, вирусом герпеса саркомы Капоши и полиомави‑
русом клеток Меркеля [28]. Бактериальная инфекция 
пародонта увеличивает риск возникновения рака, 
что связывают с Porphyromonas gingivalis и Prevotella 
intermedia [40].

В ряде исследований отмечена связь между дис‑
биозом ротовой полости, кишечником и патогенезом 
колоректального рака (КРР). При КРР в кишеч‑
нике наблюдают несколько оральных таксонов: 
Parvimonas, Peptostreptococcus и Fusobacterium, 
что свидетельствует о связи микробиоты полости рта 
и кишечника [22]. Имеются исследования, доказыва‑
ющие, что Lactobacillus и Rotia связаны с гигиеной 
полости рта, а плохая гигиена полости рта связана 
с КРР [50]. Иные представители микробиоценоза 
полости рта (Porphyromonas, Peptostreptococcus, 
Prevotella, Parvimonas, и Gemella) связаны с возник‑
новением КРР [17]. P. Gingivalis проникает в клетки 
КРР и вызывает пролиферацию раковых клеток, 
что свидетельствует об участии пародонтального 
представителя в колоректальном онкогенезе [13, 
38,  49].

Согласно данным метаэпидемиологических 
исследований, периодонтит повышает риск смерти 
при аденокарциноме протоков поджелудочной 
железы (АППЖ) [38]. Внутриклеточный P. Gingivalis 
увеличивает рост опухолевых клеток поджелудочной 
железы [25]. Fusobacterium, представитель оральных 
бактерий, была обнаружена в тканях АППЖ человека. 
Таким образом, определенные типы оральных микро‑
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организмов могут мигрировать в кишечник и под‑
желудочную железу [38].

Поддесневые биопленки создают большую бак‑
териальную нагрузку и из‑за их непосредственной 
близости к более глубоким тканям пародонта могут 
служить резервуарами липополисахарида и грамо‑
трицательных патогенов для системного кровоо‑
бращения. При попадании в системный кровоток 
липополисахарид вызывает патологические изме‑
нения в сосудистой системе, включая образование 
воспалительного инфильтрата в стенках сосудов 
и внутрисосудистую коагуляцию. Кроме того, липо‑
полисахарид индуцирует секрецию воспалительных 
факторов, которые способствуют агрегации и адгезии 
тромбоцитов, образованию липидных пенистых 
клеток и накоплению отложений холестерина [52]. 
Пораженные ткани пародонта дополнительно хранят 
провоспалительные медиаторы, связанные с пародон‑
титом. Они могут иметь прямой доступ к сердечно‑
сосудистой системе и вызывать системные эффекты, 
такие как коагуляция и тромбоз, агрегация и адгезия 
тромбоцитов, а также накопление отложений холе‑
стерина, повышение уровня системных провос‑
палительных цитокинов, воспалительных клеток 
и инфильтратов, и количества лейкоцитов [53, 56]. 
Таким образом, сердечно‑сосудистые заболевания 
демонстрируют тесную связь с оральной инфекцией. 
Бактериальная флора ротовой полости при попадании 
в кровь способствует возникновению инфекционного 
эндокардита [23, 32]. Наиболее частые патогены — 
золотистый стафилококк, Enterococcus spp., Gemella 
sanguine, Streptococcus tigurinus, L. Goodfellowi 
[41,  52]. Эндокардит — пример биопленочно‑опос‑
редованного заболевания. Учитывая, что сигаретный 
дым увеличивает образование биопленок специфиче‑
скими бактериями и способствует колонизации, стоит 
подозревать, что микробиота ротовой полости может 
быть упущенным фактором между курением и инфек‑
ционным эндокардитом [29]. В аспекте взаимосвязи 
с интервенционным лечебным вмешательством 
при сердечно‑сосудистой патологии следует упомя‑
нуть исследование, согласно которому в атероскле‑
ротических бляшках у пациентов, перенесших каро‑
тидную эндартерэктомию, катетерную атерэктомию 
или аналогичные процедуры при атеросклерозе, 
выявляются 23 представителя оральных патогенных 
бактерий. Из этих 23 бактерий 5 (Campylobacter 
rectus, P. Gingivalis, Porphyromonas endodontalis, 
P.  Intermedia, Prevotella nigrescens) встречаются 
только в коронарных бляшках, а другие 18 наблю‑
даются в других органах и связаны с более чем 30 
внесердечными локализациями бляшек [30].

Типичным примером связи микробиоты полости 
рта и заболеваний нервной системы является болезнь 
Альцгеймера (БА). Многие авторы описали в составе 
микробиоценоза полости рта нескольких типов спи‑

рохет, включая пероральные и кишечные, обнару‑
жили оральные анаэробы (трепонемы) в образцах 
головного мозга с помощью технологии ПЦР и видо‑
специфических антител. Также наблюдали орального 
анаэроба Porphyromonas gingivalis в головном мозге 
пациентов [18, 26, 48, 51].

Согласно исследованиям, сахарный диабет, небла‑
гоприятные исходы беременности (НИБ) и ожи‑
рение связаны с микробиотой полости рта [17, 23, 
40]. Несколько авторов наблюдали значительные 
различия в поддесневой микробиоте у лиц с диа‑
бетом II типа и без диабета, такие как более высокий 
процент родов Aggregatibacter, Neisseria, Gemella, 
Eikenella, Selenomonas, Actinomyces, Capnocytophaga, 
Fusobacterium, Veillonella и Streptococcus [13, 17, 19]. 
Было обнаружено, что НИБ связаны с изменениями 
микробиоты полости рта: у матерей наблюдался зна‑
чительно повышенный уровень Bacteroides forsythus 
и Campylobacter rectus, F. Nucleatum. Последняя 
может передаваться гематогенным путем в пла‑
центу и вызывать неблагоприятные исходы бере‑
менности. Вызванная системная воспалительная 
реакция может усугубить локальные воспалительные 
реакции и еще больше повысить риск апоплексии 
плаценты  [14, 27]. Также была установлена значи‑
тельная связь между микробами в амниотической 
жидкости и предшествующими осложнениями бере‑
менности, такими как выкидыш, внутриутробная 
смерть, неонатальная смерть, преждевременные роды 
и преждевременный разрыв плодных оболочек [13, 
18, 24, 31, 37].

Доказано, что при синдроме поликистозных яич‑
ников наблюдается снижение количества бактерий 
Actinobacteria и пограничный значительный сдвиг 
в составе бактериального сообщества [45].

Установлено, что микробиота полости рта ока‑
зывает влияние на возникновение респираторных 
заболеваний, таких как пневмония, ХОБЛ, рак легких 
и астма [5]. Первичные респираторные патогены обна‑
руживаются в зубных бляшках, пародонтальных кар‑
манах и слюне. При пневмонии выявляются Neisseria 
spp. и анаэробы (виды Prevotella, виды Fusobacterium, 
виды Veillonella и виды Clostridium. ХОБЛ сочета‑
ется с P. Gingivalis Treponema denticola, Tannerella 
forsythia, actinomycetemcomitans и Capnocytophaga 
sputigena в полости рта. При раке легких обнаружи‑
ваются Capnocytophaga и Veillonella [9].

Микробиоценоз полости рта тесно связан с функ‑
циями иммунной системы человека. Выявлены раз‑
нообразные изменения микробиоценоза полости рта 
у пациентов с иммуноопосредованными заболева‑
ниями, в частности, Haemophilus spp. были резко сни‑
жены у людей с ревматоидным артритом, Lactobacillus 
salivarius присутствовал в большом количестве [19]; 
при ювенильном идиопатическом артрите обнаружи‑
ваются Solobacterium, Mogibacterium и TM7-G1 [43]; 
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при анкилозирующем спондилоартрите наблюдаются 
виды бруцелл, Campylobacter concisus, Clostridia, 
Veillonellaceae ,  Streptococcus; при синдроме 
Шегрена — Fusobacteria, Capnocytophaga ochracea; 
при системной красной волчанке — Fretibacterium, 
Prevotella nigrescens, Selenomonasspp., Lactobacillae, 
Veillonaceae и Moraxellaceae [39]; при болезни Бех‑
чета обнаруживаются виды стрептококков, Rothia 
dentocariosa, Hemophilus parainfluenzae; при пур‑
пуре Геноха‑Шенлейна отмечаются Firmicutes, 
Proteobacteria и Bacteroidetes [46, 59].

Актуальным направлением является много‑
гранное изучение особенностей течения инфекции 
SARS‑CoV‑2, в том числе в аспекте значения микро‑
биоты полости рта при коинфекции. Выявлено, 
что COVID‑19 также связан с коинфекцией допол‑
нительными вирусами, грибками и бактериями; 
некоторые из них происходят из полости рта [21, 
58]. Предполагается, что плохая гигиена полости 
рта, кашель, патологическое дыхание, в некоторых 
случаях искусственная вентиляция легких являются 
механизмами, с помощью которых микроорганизмы 
полости рта могут попасть в нижние дыхательные 
пути. Согласно одному из исследований, условно‑
патогенные бактерии полости рта, включая Veillonella 
parvula, Capnocytophaga gingivalis, Leptotrichia 
buccalis и Prevotella melaninogenia, были выявлены 
в большом количестве в мокроте пациентов с COVID‑
19. Это позволяет предположить, что полость рта 
может служить резервуаром бактерий, участвующих 
в коинфекции SARS‑CoV‑2 при COVID‑19 [56]. Такие 
результаты указывают на возможную роль коин‑
фекции микробиотой полости рта и SARS‑CoV‑2 
в легких пациентов с COVID‑19 и подчеркивают 
важность микробиоты полости рта при инфекции 
COVID‑19, таким образом оправдывая будущие 
исследования в этой области [57].

Вышеперечисленные связи микробиоты полости 
рта и развития патологических процессов имеют ряд 

общих механизмов, к которым относятся генетическая 
предрасположенность, особенно при оральном онко‑
генезе (гены‑супрессоры опухолей TP53, NOTCH1, 
PIK3CA, EGFR, CDKN2A, STAT3, CCND1, HRAS, 
FAT1), накопление АФК, гиперпродукция цитокинов 
и эпителиально‑мезенхимальный переход, вызывая 
неконтролируемую клеточную пролиферацию, рост 
и онкогенез, выделение белков микробами (например, 
канцерогена колибактина, секретируемого Escherichia 
coli) [1, 4–5, 10, 12, 34, 47, 53], иммунные реакции 
(увеличение провоспалительных маркеров, такими 
как цитокины и рецептор конечных продуктов гли‑
кирования), нарушение целостности эпителиаль‑
ного обмена, гематогенный и лимфогенные пути 
[10, 12]. Также необходимо учитывать и влияющий 
на состояние микробиоты образ жизни, а именно 
употребление табака, алкоголя, питание, состояние 
гигиены полости рта, наличие других соматических 
заболеваний, в том числе и онкологии, психическое 
состояние человека [4, 23, 31, 52].

Заключение
Проведенный исследовательский обзор позволил 

определить наличие взаимосвязи между нарушением 
микробиоценоза полости рта и формированием сто‑
матологической и системной патологии. Клиниче‑
ская значимость орально‑системной связи состоит 
в том, что врачу‑стоматологу необходимо учитывать 
характер микробиоты полости рта, ее возможные 
нарушения при диагностике, лечении, профилактике 
стоматологических заболеваний. Перспективным 
направлением для дальнейших исследований могут 
быть проспективные наблюдения для определения 
того, какие именно изменения в оральном микро‑
биоценозе являются предшествующими в развитии 
отдельных стоматологических или системных забо‑
леваний, что позволит использовать полученные 
данные как основу для прогнозирования будущего 
риска заболевания.
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