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Микробиом полости рта имеет большое значение при заболеваниях пародонта. Микроорганизмы, образующие зубной 
налет, являются основной причиной пародонтита. Быстрая колонизация в поддесневой области может радикально из-
менить клиническое состояние пародонта. Идентификация состава биопленок ротовой полости и понимание сложных 
взаимосвязей, в которых участвуют микроорганизмы, факторы окружающей среды и состояние здоровья человека, 
позволяют улучшить диагностику, целенаправленную терапию пациентов с пародонтитом и прогнозирование течения 
заболевания. Методы молекулярной диагностики все больше отодвигают идентификацию пародонтопатогенов микро-
биологическими исследованиями. Так как имеют значительные преимущества такие, как быстрое и более точное полу-
чение результатов, способность обнаруживать и идентифицировать все микроорганизмы в биопленках полости рта, 
включая некультивируемые виды, показывая сложность микробиома полости рта и обнаруживая появление устойчиво-
сти к антибиотикам у патогенных микроорганизмов. В обзоре описаны следующие методы: культивирование пародон-
топатогенов, полимеразная цепная реакция (ПЦР), полимеразная цепная реакция в реальном времени (ПЦР в реальном 
времени), изотермическая петлевая амплификация (LAMP), секвенирование гена 16S рРНК, секвенирование следующего 
поколения (NGS) и микрочипы с использованием метода гибридизации. Описаны преимущества и недостатки методов в 
исследовании парадонтопатогенов. Перечисленные методы позволяют быстро обнаруживать даже небольшие количе-
ства бактерий, присутствующие в диагностическом материале, и оказываются особенно полезными для обнаружения 
микроорганизмов, которые трудно или невозможно вырастить в бактериологических лабораториях.
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The oral microbiome is of great importance in periodontal disease. Plaque forming microorganisms are the main cause of 
periodontitis. Rapid colonization in the subgingival region can radically change the clinical state of the periodontium. Identify the 
composition of oral biofilms and understand the complex relationships that involve microorganisms, environmental factors, and 
human health. All this makes it possible to improve the diagnosis, targeted therapy of patients with periodontitis and the prognosis 
of the course of the disease. Methods of molecular diagnostics increasingly postpone the identification of periodontopathogens by 
microbiological studies. Since there are significant advantages such as faster and more accurate results, the ability to detect and 
identify all microorganisms in oral biofilms, including non-culturable species, showing the complexity of the oral microbiome and 
detecting the emergence of antibiotic resistance in pathogenic microorganisms. The following methods are described in the review: 
cultivation of periodontal pathogens, polymerase chain reaction (PCR), real-time polymerase chain reaction (real-time PCR), 
isothermal loop amplification (LAMP), 16S rRNA gene sequencing, next generation sequencing (NGS), and microarrays with 
using the hybridization method. The advantages and disadvantages of methods in the study of periodontopathogens are described. 
These methods allow for the rapid detection of even small amounts of bacteria present in diagnostic material and are particularly 
useful for the detection of microorganisms that are difficult or impossible to grow in bacteriological laboratories.
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Пародонтит. Микроорганизмы, живущие в сим-
биозе с людьми, имеют большое значение для здо-
ровья организма человека и играют важную роль в 
патологических состояниях организма. Изменения в 
микробиоме способствуют патогенезу многих забо-
леваний и отражают состояние здоровья или болезни 
человека. Таким образом, мониторинг изменений в 
микробиоме являются многообещающим потенци-
ально новым критерием в диагностике и прогнозиро-
вании заболеваний [1].

Заболевания пародонта – одна из наиболее акту-
альных и изучаемых проблем в стоматологии. Ре-
зультаты исследования, проведенного научным объ-
единением ВОЗ, демонстрируют, что уровень забо-
леваний пародонта находится на высоком уровне и 
эволюционирует в возрастной группе от 20 до 44 лет 
(65-95%) и в возрасте 15-19 лет (55-89%). В России 
распространенность заболеваний пародонта варьиру-
ет от 48,2% среди детей в возрасте 12 лет до 86,2% 
к 44 годам, а среди людей в возрасте 60-65 лет она 
достигает 100% [2]. Пародонтит – хроническое вос-
палительное заболевание, связанное с изменениями в 
поддесневой микробиоте. Тяжелое течение заболева-
ния может привести к потере зубов и значительному 
снижению качества жизни пациента. Нарушение ба-
ланса в микробиоме ротовой полости вместе с фак-
торами окружающей среды и наследственностью 
являются основными причинами, влияющими на воз-
никновение и прогрессирование данного заболева-
ния [3]. В начальной стадии пародонтита и при его 
прогрессировании патогенные бактерии колонизиру-
ют пародонтальный карман, образуют поддесневые 
биопленки, которые прикрепляются, в основном, к 
поверхности корня зуба, вызывая воспаление в тка-
нях пародонта [4]. При тяжелых формах заболевания 
отмечается деструкция пародонтальных тканей, что 
приводит к прогрессирующей потере костной ткани 
и, в конечном счете, к подвижности и потере зубов. 
Инфекционный процесс при пародонтите вызывает 
воспалительную реакцию иммунной системы чело-
века и обострение других хронических заболеваний 
[1]. Хотя болезнь может быть купирована, состояние 
пародонта необходимо постоянно контролировать 
после первоначального лечения потому, что болезнь 
может повторяться и прогрессировать без явных сим-
птомов. Этиология данного заболевания до конца не 
ясна, и к нему могут привести хронические заболева-
ния, такие как сахарный диабет, ожирение, синдром 

приобретенного иммунодефицита и стресс, которые 
способствуют развитию воспаления пародонта. К при-
меру, избыточный уровень глюкозы в крови вызывает 
провоспалительный каскад при формировании заболе-
вания [5]. Курение приводит к значительному сужению 
микрососудов, маскирующему клинические признаки 
кровоточивости при зондировании [6]. Ранее окклю-
зионная травма (повреждение опорного аппарата зуба 
вследствие воздействия жевательных сил) считалась 
основным фактором, приводящим к пародонтиту, что 
наблюдалось на моделях животных, но не определи-
лись доказательства такого явления у человека [7, 8].

Таким образом, традиционные, используемые 
клинические критерии для прогнозирования течения 
заболевания могут быть полезны, но они не могут 
адекватно предсказать взаимосвязь между начальны-
ми проявлениями и прогрессированием заболевания. 
Без надежного способа прогнозирования прогресси-
рования болезни, выявление больных, нуждающихся 
в лечении, возникает только после очевидных разру-
шений тканей.

Микробиом полости рта при пародонтите.  
Клинический диагноз заболеваний пародонта в зна-
чительной степени зависит от признаков, таких как 
потеря эпителиального прикрепления зуба, глубина 
зондирования кармана, кровоточивость при зонди-
ровании, индекс зубного налета, подвижность зуба, 
поражение фуркаций и рентгенологическая оценка 
костных структур. Однако, эти показатели не отобра-
жают текущее состояние болезни и не дают информа-
цию об активности или риске развития заболевания 
[8]. Клиническая диагностика имеет свои ограниче-
ния и не позволяет врачам-клиницистам определить 
причину, патогенез или прогноз заболевания в случае 
запущенной стадии пародонтита. Поэтому считается, 
что использование доступных технологий, таких как 
молекулярный анализ может помочь в определении 
качественного и количественного состава пародон-
тальной микробиоты. Точное определение состава 
микробиома пародонтальных карманов может сы-
грать важную роль в процессе разработки эффектив-
ной и адекватной терапии [9]. 

В здоровом состоянии пародонта количество бак-
терий ротовой полости в среднем составляет около 
109, тогда как в случае пародонтита это количество 
превышает 1087 [10]. Оценка состава поддесневой 
биопленки микробиологическими и молекулярны-
ми методами выявили связь с большим количеством 

RUSSIAN CLINICAL LABORATORY DIAGNOSTICS. 2023;  68(9)
https://doi.org/10.51620/0869-2084-2023-68-9-570-577

CLINICAL MOLECULAR STUDIES



572

микроорганизмов, некоторые из которых способны 
разрушать ткани пародонта [11]. Еще в 1998 году S.S. 
Socransky и соавт. [12] сгруппировали бактерии на не-
сколько подклассов, основанных на их патогенности 
и способности к колонизации в поддесневой области. 
Они предложили концепцию бактериальных ком-
плексов, связанных с тяжестью пародонтита и разде-
лили их на пять цветов: желтый, красный, зеленый, 
оранжевый и фиолетовый. Исследователи пришли к 
мнению, что первоначально непатогенные бактерии, 
принадлежащие к желтому, зеленому и фиолетово-
му комплексам, выступают инициаторами образова-
ния биопленок [13]. Однако было также обнаружено, 
что эти виды микроорганизмов придают адгезивные 
свойства бактериям из оранжевого комплекса, что мо-
жет привести к созданию благоприятных условий для 
роста таких бактерий, как Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola и Tannerella forsythia, которые 
относятся к красному комплексу и вызывают паро-
донтит различной степени тяжести. Кроме бактерий 
«красного комплекса» в пародонтальных карманах 
находят и Aggregatibacter actinomycetemcomitans, ко-
торый отнесен к фиолетовому комплексу и связан с 
возникновением агрессивных форм воспаления па-
родонта, например, локализованный ювенильный 
пародонтит или резистентный к лечению пародонтит 
(рефрактерный пародонтит). Это грамотрицательные 
бактерии, серотипы  А, В и С которых играют важ-
ную роль в быстром прогрессировании заболевания 
[14]. Другие комплексы имеют низкое или умеренное 
влияние на развитие пародонтита [12]. Среди многих 
других бактерий, участвующих в развитии болезни 
встречаются Prevotella intermedia, Campylobacter rec-
tus, Peptostreptococcus micros и виды Spirochetes [15]. 

В отечественной классификации пародонто-
патогены разделены на два порядка. Пародон-
топатогены I порядка, такие как P. gingivalis, A. 
actinomycetemcomitans и T. forsythia способствуют 
быстрому прогрессированию заболевания, так как 
они обладают внутриклеточной формой жизни и со-
держатся в эпителии десен и тканях пародонта, а 
их факторы вирулентности приводят к разрушению 
тканей [4, 16]. С другой стороны, пародонтопатоге-
ны II порядка (T. denticola, Fusobacterium nucleatum 
и Prevotella intermedia) играют менее важную роль в 
процессе развития заболеваний пародонта. Однако, 
они могут образовывать ассоциации с P. gingivalis и 
T. forsythia, более патогенными видами бактерий, что 
способствует распространению воспаления в поддес-
невой области. Если у пациента обнаружена только 
P. intermedia это может указывать на начало воспали-
тельного процесса, в то время как наличие ассоциа-
ций с другими пародонтопатогенами свидетельствует 
о прогрессировании заболевания [17, 18].

Показано также, что различные вирусные аген-
ты, такие как вирусы герпеса, принимают активное 
участие в процессе агрессивного пародонтита [19]. 
Кроме того, у лиц с первичным и приобретенным им-
мунодефицитом встречаются множество различных 
грибковых агентов, включая Candida albicans, кото-
рая играет немаловажную роль во взаимодействиях с 

другими пародонтопатогенами, усиливающими кли-
ническое течение заболевания [20, 21].

Методы диагностики пародонтопатогенов. 
Идеальный метод диагностики пародонтита должен 
позволять, во-первых, проводить скрининг микро-
биоты, во-вторых, прогнозировать течение заболева-
ний, в-третьих, контролировать эффективность про-
водимой терапии [8].

В настоящее время происходит постепенный от-
ход от анализа влияния конкретных патогенов на раз-
витие заболеваний пародонта в сторону анализа всего 
микробиома. Для изучения роли бактерий в развитии 
пародонтита требуются новые методы диагностики, 
позволяющие обнаруживать все более сложные вза-
имосвязи микроорганизмов, факторы внешней среды 
и состояние здоровья человека. Большинство видов 
микроорганизмов невозможно культивировать в бак-
териологических лабораториях, так как бактерии по-
лости рта не могут воссоздавать свои трофические 
взаимосвязи друг с другом, преобладающие в их есте-
ственной среде. Поэтому большинство видов не об-
наруживается стандартными микробиологическими 
методами [22, 23]. 

Культивирование микроорганизмов. Долгое 
время методы культивирования считались золотым 
стандартом в диагностике пародонтопатогенов. Как и 
любые способы диагностики, традиционные микро-
биологические методы имеют свои преимущества, но 
также и ряд ограничений. Большинство возбудителей, 
присутствующих в глубоких пародонтальных карма-
нах, являются анаэробами и, соответственно, требуют 
специфические условия культивирования, условия от-
бора проб и транспортировки, несоблюдение строгих 
правил потенциально может привести к ошибочному 
диагностическому результату. К трудностям также 
относятся отбор подходящих сред для культивирова-
ния, низкая концентрация выделенных бактерий, дли-
тельные периоды роста бактерий и ожидания перед 
постановкой точного диагноза. Также микробиоло-
гический метод не позволяет дифференцировать до 
вида между близкородственными таксонами. Кроме 
того, данный метод не подходит для идентификации 
многих клинически значимых микроорганизмов, к 
примеру, T.  forsythia [24]. Несмотря на большое ко-
личество недостатков, тем не менее, невозможно от-
казаться от данного метода, так как он применяется 
для определения чувствительности к антибиотикам, 
что имеет большую значимость в назначении анти-
бактериальных препаратов для лечения пациентов. 
Таким образом, традиционные методы, основанные 
на культивировании, не совсем соответствуют требо-
ваниям современной стоматологии, но отказаться от 
них полностью не представляется возможным. 

Полимеразная цепная реакция (ПЦР). Современ-
ная потребность в точности, быстрой идентификации 
и количественном определении пародонтальных па-
тогенов требовали разработки других эффективных 
методов. Кроме микробиологического метода ис-
пользовали метод проточной цитометрии, гибри-
дизации ДНК-ДНК, иммунохимические анализы и 
другие. Однако данные методы имеют относитель-
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но низкую специфичность и чувствительность при 
идентификации пародонтопатогенов [25]. Появление 
ПЦР привело к созданию более точного инструмен-
та для идентификации общего количества патогенов 
за счет разработки видоспецифичных праймеров, 
которые амплифицируют только целевые последова-
тельности [26]. Например,  разработаны различные 
тест-системы ПЦР- диагностики для более точной и 
быстрой детекции множества пародонтопатогенов. 
Наиболее известная в нашей стране -  отечественная 
тест-система «МультиДент-5» производства ООО 
«ГенЛаб» (Россия) для мультиплексной ПЦР с прай-
мерами к пяти основным анаэробным пародонтопато-
генам: A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. inter-
media, P. gingivalis и T. denticola, также используются 
«Комплекс Дентоскрин» и набор «ДНК Экспресс» 
для выделения ДНК из биологического материала и 
последующего анализа выделенной ДНК методом 
ПЦР [18, 27]. Немаловажно, что кроме способности 
обнаруживать анаэробные бактерии ротовой полости, 
ПЦР позволяет обнаружить ДНК жизнеспособных и 
нежизнеспособных клеток, тем самым обеспечивая 
более полную информацию о микробиоте рта, что 
дает возможность коррекции текущего состояния за-
болевания [8]. Однако для ПЦР тоже есть некоторые 
ограничения в виде ингибиторов ДНК-полимеразы, 
присутствующих в клинических образцах – гемогло-
бин, гепарин и этилендиаминтетрауксусная кислота 
(ЭДТА), спирты, детергенты и соли, присутствующие 
в процессе выделения ДНК, которые могут снижать 
эффективность реакции или даже тормозить её. Дру-
гим ограничением является потребность в дорого-
стоящем специализированном оборудовании хорошо 
оснащенными лабораториями [28]. 

За многие годы методика ПЦР претерпела множе-
ство модификаций, что позволило расширить ее воз-
можности. Например, ОТ-ПЦР (обратная транскрип-
ция) – метод для обнаружения молекул РНК в образце 
с заранее известным участком последовательности, 
комплементарным праймеру, ПЦР-ПДРФ (полимор-
физм длины рестрикционных фрагментов) – реакция 
ПЦР в сочетании с рестрикционным анализом про-
дуктов амплификации и другие. ПЦР в режиме реаль-
ного времени (или количественная ПЦР, англ. Real-
time PCR, qPCR, qRT-PCR) с видоспецифичными 
праймерами обеспечивает точную количественную 
оценку отдельных видов бактерий и их общее количе-
ство в образцах зубного налета. Этот метод позволяет 
определить, какие виды бактерий, образующие био-
пленку полости рта, являются доминирующими, что 
дает возможность применение эффективной противо-
микробной терапии. ПЦР в реальном времени ис-
пользуется для качественной и количественной оцен-
ки парадонтопатогенов зубного налета, содержимого 
пародонтальных караманов [29]. Примером примене-
ния данного метода служит использование в нашей 
стране набора Дентофлор (ООО «ДНК-Технология», 
Россия), который позволяет определить суммарное 
количество бактериальной 16S рДНК шести пародон-
топатогенов (A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 
P. intermedia, T. denticola, T. forsythia и C. albicans) и 

хромосомной ДНК человека [30]. Определение коли-
чества отдельных микроорганизмов позволяет полу-
чить более полное представление об экосистеме по-
лости рта и выделить преобладание конкретных бак-
терий или их комплексы [23].

За счет всех вышеперечисленных преимуществ 
в современном мире метод ПЦР считается золотым 
стандартом для выявления этиологических факторов, 
участвующих в прогрессировании заболеваний паро-
донта [31, 32].

Изотермическая петлевая амплификация 
(LAMP). LAMP является распространенным методом 
для быстрой и чувствительной диагностики. Данный 
способ также можно считать наиболее перспектив-
ным для анализа в условиях, когда время и ресурсы 
ограничены, что идеально подходит для определе-
ния микробиоты пародонтальных карманов и опре-
деления эффективного лечения в стоматологических 
клиниках. В LAMP используются ДНК-полимеразы, 
отличающиеся цепь-вытесняющей активностью и 
4-6 праймеров, чтобы обеспечить более специфиче-
скую реакцию. В конечном итоге в результате обра-
зуются специфические структуры из повторяющихся 
инвертированных последовательностей оригиналь-
ной ДНК-мишени, связанные вместе петлями одно-
цепочечной ДНК.  Метод  LAMP эффективно уве-
личивает количество ДНК в 109 - 1010 раз за 15-60 
минут, благодаря использованию ДНК-полимераз с 
цепь-вытесняющей активностью, что обеспечивает 
высокую эффективность амплификации. В дополне-
ние к этому, метод LAMP может использоваться для 
амплификации РНК, если в реакционную смесь до-
бавляется обратная транскриптаза. Метод LAMP на 
микрочипе занимает от 15 минут до часа, что меньше, 
чем обычно требуется для ПЦР. Микросистемы для 
обоих методов чувствительны и специфичны, однако 
LAMP предпочтительнее благодаря изотермическому 
режиму реакций, который делает его более простым 
и доступным. Кроме того, разнообразие визуальных 
методов детектирования продуктов LAMP позволя-
ет выбирать варианты, не требующие использования 
специального оборудования для детекции положи-
тельных и отрицательных результатов. Часто эти си-
стемы применяются для предварительного тестиро-
вания или быстрого мониторинга. Если необходим 
количественный анализ методом LAMP, требуются 
стандартные разведения или внутренние контроли. 
Однако, сложность мультиплексного анализа явля-
ется ограничением метода LAMP, но благодаря им-
мобилизации праймеров в микроструктурах чипа, 
амплификация и детектирование разных фрагментов 
ДНК одновременно в разных камерах может быть 
осуществлена, используя один тот же интеркалирую-
щий краситель [33]. В настоящее время существуют 
различные коммерческие наборы для идентифика-
ции Escherichia coli и Listeria monocytogenes методом 
LAMP [34]. Также данный метод применяется и для 
идентификации ДНК вирусов, таких как вирус про-
стого герпеса человека (HSV), аденовирусы и другие, 
для обнаружения паразитов, например, токсоплазмы. 
Интересно использование данного метода для обна-
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ружения генетически модифицированных продуктов 
путем сочетания LAMP с иммунохроматографией [8].

К преимуществам петлевой изотермической ам-
плификации относится способность идентифици-
ровать отдельные штаммы бактерий (по ДНК или 
из целых клеток) высокоспецифичным и быстрым 
способом посредством визуальной интерпретации 
результатов. Все это позволяет использовать метод 
LAMP в условиях стоматологических поликлиник, 
чтобы упростить и ускорить процессы диагностики 
заболеваний пародонта.

Секвенирование гена 16S рРНК. Еще одним ме-
тодом молекулярной диагностики пародонтита явля-
ется секвенирование консервативного гена 16S рРНК. 
Между последовательностями данного гена у разных 
бактерий существуют уникальные различия, которые 
позволяют идентифицировать анализируемые бакте-
рии до рода или даже до вида [23]. Секвенирование 
на начальных этапах идет при помощи ПЦР с прайме-
рами, подобранными к гену 16S рРНК. Затем продукт 
ПЦР секвенируется и полученные последователь-
ности сравниваются с базами данных известных ви-
дов бактерий [22]. Первой глобальной базой данных, 
содержащей информацию о микроорганизмах по-
лости рта была  «HOMD» (Human  Oral  Microbiome  
Database). Там представлены данные почти о 700 ви-
дах бактерий, обитающих в ротовой полости челове-
ка. Около 49% из них имеют официальное название, 
17% без названий и 34% считаются некультивиру-
емыми филотипами, т.е. таксономическими едини-
цами различного ранга: штаммы, виды, роды (www.
homd.org). Инструменты HOMD позволяют сравни-
вать последовательность анализируемых бактерий с 
фенотипической, филогенетической и клинической 
информацией, доступной в базе данных. Предполага-
ется, что если последовательность гена  16S  рРНК  
совпадает не менее чем на 97% с известной последо-
вательностью из базы данных, то можно отнести ис-
следуемые бактерии к роду, а если совпадение на 99%, 
то можно отнести его и к определенному виду [23]. 

Также преимуществом секвенирования 16S рРНК 
является подбор узкоспецифичных праймеров для 
определенных групп или штаммов бактерий и воз-
можность их амплификации из образцов материала. 
Это позволяет диагностировать инфекции, вызван-
ные некультивируемыми бактериями. Недостатком 
метода является низкая эффективность в разделении 
близкородственных и сильно рекомбинируемых ви-
дов, например, виды из рода Neisseria и некоторые 
виды рода Streptococcus. Несмотря на это, секвениро-
вание гена 16S  рРНК позволило выявить более 300 
видов бактерий, ранее не идентифицируемых стан-
дартными методами культивирования [23].

С помощью секвенирования 16S рРНК определи-
ли частоту встречаемости A.  actinomycetemcomitans, 
P. gingivalis, T. forsythia и T. denticola [35]. Обнару-
жили бактерии, вызывающие пародонтит в других 
частях тела человека, где эти бактерии могут быть 
обнаружены в очаговых инфекциях [36]. Метод сек-
венирование гена, кодирующего 16S рРНК, может 
быть полезен и в диагностике эндопародонтальных 

инфекций, так как определяет бактериальный состав 
в очаге поражения и позволяет определить источник 
инфекции [37].  Благодаря секвенированию возмож-
но изучение состава всего микробиома полости рта с 
определением изменения под воздействиями различ-
ных факторов. Например, сравнить и изучить микро-
биом поддесневого зубного налета курильщиков и 
некурящих людей, связанный с воспалением вокруг 
зубных имплантатов [38]. 

Секвенирование нового поколения (NGS). В по-
следние годы произошло значительное развитие тех-
нологий секвенирования ДНК. Массовое параллель-
ное или глубокое секвенирование — это термины, 
обозначающие технологию секвенирования ДНК, ко-
торая произвела революцию в геномных исследовани-
ях. Используя NGS, весь человеческий геном можно 
секвенировать в течение одного дня. Секвенирование 
следующего поколения нашло применение в выявле-
нии и понимании биоразнообразия геномов вирусов, 
в том числе гриппа, ВИЧ и вирусного гепатита В [39]. 
Данный метод использовался при оценке изменений в 
составе микробиома поддесневой области у больных 
с пародонтитом после лечения, а также сравнивался 
с микробиомом пародонтальных карманов у куриль-
щиков и некурящих людей [40]. NGS-секвенирование 
— отличный инструмент для изучения разнообразия 
биопленок, обнаруживаемых в ротовой полости че-
ловека [41]. Данный метод успешно используется в 
молекулярной диагностике воспаления пародонта, но 
требуется стандартизация метода [23]. 

Микрочипы с использованием метода гибриди-
зации. Микрочипы с использованием метода гибри-
дизации применяются для идентификации микро-
организмов и определения экспрессии генов. Они 
состоят из одноцепочечных зондов, связанных кова-
лентно со стеклянными или нейлоновыми поверхно-
стями микросхемы. Для обнаружения специфичных 
фрагментов нуклеиновых кислот используются зон-
ды в виде одноцепочечных фрагментов ДНК с извест-
ной последовательностью, продукты ПЦР или олиго-
нуклеотиды. Зонды предназначены для гибридизации 
со специфическими последовательностями РНК или 
ДНК из тестируемого образца биологического мате-
риала. Последовательность зондов чаще всего выби-
раются из баз данных GeneBank или UniGene [23, 42]. 

Все коммерческие доступные наборы микрочипов 
имеют один механизм действия. После нанесения 
образца на поверхность чипа искомый одноцепочеч-
ный фрагмент нуклеиновой кислоты гибридизиру-
ется с комплементарным зондом. Образуются двух-
цепочечные фрагменты, которые регистрируются 
флуоресцентным, хемилюминесцентным или масс-
спектрометрическим методами. Интенсивность сиг-
нала, полученного от анализируемого образца, по-
зволяет определить количество связанной нуклеино-
вой кислоты, и, таким образом, оценить количество 
микроорганизмов или уровень экспрессии генов в те-
стируемом материале [43]. Таким способом возмож-
но определить агенты, связанные с вирулентностью 
микроорганизмов, например, гены устойчивости к 
антибиотикам. Микрочипы ДНК имеют неограни-
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ченные возможности для обнаружения различных 
последовательностей ДНК. Они могут содержать от 
сотен до тысяч зондов на своей поверхности, а ми-
крочипы с высокой плотностью содержат от тысяч до 
миллионов молекулярных зондов [43]. Коммерческие 
ДНК-чипы идентифицируют микроорганизмы био-
пленок при пародонтите. Микрочип для клинической 
пародонтальной диагностики  ParoCheck®  позволяет 
обнаруживать 10 видов ассоциированных бактерий с 
пародонтитом [44]. 

Заключение. Таким образом, биопленки в поло-
сти рта представляют собой сложные взаимодействия 
между сообществами микроорганизмов, и их состав 
имеет большое значение на течение заболеваний па-
родонта, что указывает на необходимость наиболее 
чувствительных, специфичных, быстрых методов диа-
гностики. Современные методы молекулярной диа-
гностики, применяемые в настоящее время, позволяют 
успешно исследовать микробиом полости рта, быстро 
обнаруживать пародонтопатогены, присутствующие 
в диагностическом биоматериале даже в небольших 
количествах, а также идентифицировать клинически 
значимые некультивируемые и труднокультивируе-
мые виды микроорганизмов. Учитывая вышеперечис-
ленное, на сегодняшний день наиболее оптимальным 
является комбинация различных методов для каждого 
конкретного случая. Такой подход при этиологической 
диагностике больных пародонтитом позволяет успеш-
но подбирать наиболее эффективные методы лечения, 
но необходимы дополнительные исследования по усо-
вершенствованию, стандартизации и снижению стои-
мости описанных методов.
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