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Резюме
Актуальность. Апикальный периодонтит – одно из самых распространенных заболеваний периодонта. 
Enterococcus faecalis, естественным местообитанием которого является кишечник, относительно редко колони-
зирует слизистые полости рта здоровых лиц – в 1-20% случаев, однако его выявляют у 68% больных с инфек-
ционными заболеваниями полости рта (кариесом, пульпитом, пародонтитом и др.) и особенно у пациентов с 
отягощенным соматическим анамнезом, например с сахарным диабетом (в 60% случаев). Это может изменить 
профиль риска прогрессирования воспалительных заболеваний пародонта, обусловленных появлением в полости 
рта нехарактерных представителей патогенной микробиоты. При развитии первичного апикального периодонти-
та микроорганизмы распространяются в пародонт, как правило, из некротизированных тканей пульпы зуба, при 
вторичном – из корневых каналов, уже подвергшихся эндодонтическому лечению. E. faecalis обладает уникаль-
ными свойствами – устойчивостью к физическим и химическим факторам, к дефициту питательных веществ, 
что приводит к селекции этого микроорганизма при развитии вторичного апикального периодонтита. Его обна-
руживают в 30-90% проб из корневых каналов при этой патологии. Важно, что 33% случаев неудач при лечении 
вторичного апикального периодонтита связаны с инфекцией этим микроорганизмом. Для E. faecalis характерна 
природная и часто приобретенная резистентность к местным и системным антимикробным препаратам. 
Таким образом, для успешной терапии апикального периодонтита крайне важным представляется идентифика-
ция микроорганизма и/или определение состава микробного сообщества, обусловившего его развитие с опреде-
лением чувствительности к антимикробным препаратам, особенно в связи с высокой частотой ассоциации этого 
заболевания с инфицированием области поражения E. faecalis.
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Abstract
Relevance. Apical periodontitis is one of the most common periodontal diseases. Enterococcus faecalis, which naturally 
inhabits the intestine, relatively rarely colonizes the oral mucosa of healthy individuals – in 1-20% of cases. However, 
68% of patients with oral infectious diseases (caries, pulpitis, periodontitis, etc.) demonstrate it, especially patients with 
comorbidity, e.g., diabetes mellitus (60% of cases). It may change the risk profile of the inflammatory periodontal dis-
ease progression caused by the appearance of unusual pathogens in the oral cavity. In the primary apical periodontitis, 
microorganisms usually spread into the periodontium from necrotized tissues of the tooth pulp, in secondary periodonti-
tis – from the endodontically treated root canals. E faecalis has unique properties, i.e. resistance to physical and chemi-
cal factors, nutrient deficiency, which leads to the selection of this microorganism during the development of secondary 
apical periodontitis. 30-90% of root canals demonstrate this microorganism in this pathology. 33% of secondary apical 
periodontitis treatment fail due to this microorganism infection. E. faecalis exhibits natural and often acquired resistance 
to local and systemic antimicrobial drugs.
Thus, successful treatment of apical periodontitis requires identifying the microorganism and/or determining the com-
position of the microbial community that caused its development and determination of sensitivity to antimicrobial drugs 
due to the high frequency of association of this disease with infection of the affected area of E. faecalis.
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Введение
Апикальный периодонтит – патология перирадику-

лярных тканей, вызванная персистирующей микроб-
ной инфекцией в корневых каналах пораженного зуба, 
характеризуется воспалительной реакцией, деструк-
цией костной ткани в области корня зуба и является 
одним из наиболее частых одонтоассоциированных 
заболеваний зубочелюстной области [1, 2]. В результа-
те проникновения воспалительных клеток и резорбции 
кости в области верхушки корня зуба поражение ста-
новится видимым в виде затемнения на рентгенограм-
ме [3]. Апикальный периодонтит может быть первич-
ным при его формировании на верхушке корня зуба, 
не подвергавшегося эндодонтическому лечению, в ре-
зультате микробной колонизации некротизированных 
тканей пульпы зуба [4, 5]. Вторичным апикальный пе-
риодонтит считают при формировании очага пораже-
ния на верхушке корня зуба, подвергшегося предвари-
тельному эндодонтическому лечению, целью которого 
является устранение микробных клеток из корневого 
канала посредством его обработки с последующим 
пломбированием [6, 7]. До 65% зубов с запломбирован-
ными корневыми каналами могут демонстрировать 
рентгенологические признаки вторичного апикального 
периодонтита [7, 8]. 

Апикальный периодонтит представляет актуаль-
ную проблему во всех странах мира, хотя его распро-
страненность варьирует в широком диапазоне: 22-80% 
взрослого населения в различных регионах и 1-14% 
зубов имеют признаки апикального периодонтита [9].

Апикальный периодонтит и микробиота 
слизиcтых оболочек полости рта
Полость рта представляет собой сложную и дина-

мичную среду: сегодня известны более 1000 видов 
микроорганизмов, которые формируют микробиоту 
ротовой полости [10]. Многие виды микроорганизмов 
являются комменсалами слизистых полости рта, не-
большая часть вызывает инфекции – кариес, пери-
одонтит [11]. Дисбаланс микробиоты способствует 
размножению клинически важных патогенов, которые 
обычно считаются не свойственными для полости рта 
бактериями, такими как грамотрицательные энтеро-
бактерии, псевдомонады, энтерококки, характерным 
местообитанием которых является кишечник. Присут-
ствие подобных микроорганизмов в ротовой полости 
представляет сложную проблему в практической сто-
матологии: их удаление из зубных биопленок может 
быть затруднено, особенно в связи с их частой анти-
микробной резистентностью. Это повышает вероят-
ность неэффективности стандартных лечебных меро-
приятий и повторного заражения [11-13]. В настоящее 
время установлена способность неоральных микроор-
ганизмов колонизировать ротовую полость. Известно, 
что они могут не только встречаться в значительном 
количестве у лиц с ослабленным иммунитетом и го-
спитализированных больных, изменяя статус с прехо-
дящих видов на виды, колонизирующие полость рта, 
но и колонизировать слизистую полости рта здоровых 
лиц, приводя к инфицированию [14-16]. Все вышепере-
численное делает полость рта резервуаром для разно-
образных патогенов, имеющих важное значение в раз-
витии инфекций [11].

Изменение или нарушение состава микробиоты по-
лости рта может вызывать инфекционный процесс [17]. 
Сообщества микробов сосуществуют в матриксе из 
внеклеточного полимерного вещества, формируя био-

пленку, что защищает микроорганизмы от внешнего 
воздействия [18, 19]. Слизистые и поверхности зубов 
в ротовой полости создают среду, в которой находят-
ся несколько типов биопленок, которые могут быть 
вовлечены в различные инфекционные заболевания, 
такие как кариес зубов, инфекции пародонта [19]. Кор-
невые каналы морфологически сложны для проникно-
вения микробицидных агентов и стоматологических 
инструментов, наличие боковых каналов, различные 
вариации строения верхушки корня зуба могут при-
вести к неэффективности лечения и возникновению 
вторичной эндодонтической инфекции с поражением 
апикальной области.

Пульпа зуба состоит из соединительной ткани с вы-
сокой степенью васкуляризации и иннервации, которая 
окружена плотными тканями зуба – дентином, цемен-
том, эмалью [20, 21]. Сообщение пульпы с пародонтом 
происходит через апикальное отверстие корня зуба, 
апикальные дельты и дополнительные каналы [22-24]. 
Интактная пульпа зуба в норме является стерильной и 
не имеет комменсальной микробиоты [25]. Нарушения 
физических барьеров (эмали, цемента и, что особенно 
важно, дентина) в результате травм и образования тре-
щин, кариеса предоставляют доступ микроорганизмам 
слизистой полости рта к пульпе зуба [24, 26]. Альтерна-
тивными путями могут быть открытые дентинные ка-
нальцы, вскрытие пульпы, процедуры реставрации зуба, 
боковые каналы зубов с пораженным периодонтом и 
др. [24]. Наиболее распространенным путем заражения 
является кариес, вызывающий последовательные вос-
палительные реакции в ткани пульпы, заканчивающи-
еся, при отсутствии адекватных терапевтических меро-
приятий, некрозом пульпы [27]. Из некротизированных 
тканей пульпы зуба микроорганизмы могут распростра-
няться на периапикальную область, приводя к возник-
новению первичного апикального периодонтита [28]. 

Е. faecalis как компонент микробиоты полости рта 
и возбудитель апикального периодонтита
Апикальный периодонтит является, как правило, след-

ствием инфекции корневых каналов, характеризующей-
ся воспалением и разрушением перирадикулярных тка-
ней в результате взаимодействия между микробными 
факторами и иммунным ответом хозяина [24]. 

В корневом канале при первичном пульпите и апи-
кальном периодонтите микроорганизмы пребывают 
в составе мультимикробных биопленок с преимуще-
ственной селекцией грамотрицательных анаэробных 
бактерий [29]. При вторичном апикальном периодон-
тите, возникающем после эндодонтического лечения, 
популяции микроорганизмов отличны от популяций, 
выявляемых при первичном процессе: при культураль-
ных исследованиях выделяют грамположительные 
факультативные анаэробы, включая Streptococcus 
spp., Lactobacillus spp. И Enterococcus spp. Особый ин-
терес представляет вид E. faecalis, который часто вы-
являют в монокультуре из каналов, подвергавшихся 
эндодонтическому лечению, но редко обнаруживают 
при лечении пульпита и/или первичного апикального 
периодонтита [7]. 

Таким образом, микробные популяции первичных 
и вторичных инфекций различаются, хотя происходят 
из единого источника – полимикробного сообщества 
слизистых полости рта. Микробная популяция вто-
ричных эндодонтических инфекций включает грампо-
ложительные факультативные анаэробы, в том числе 
E. faecalis [19]. 
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E. faecalis – грамположительный факультативный 
анаэроб, неподвижный и не образующий спор микро-
организм [30]. Обычной средой обитания E. faecalis 
является желудочно-кишечный тракт, но в качестве 
транзиторной микробиоты он часто обнаруживается 
в гепатобилиарном тракте, влагалище, полости рта. 
Исследования, проводившиеся среди пациентов и со-
трудников лечебно-профилактических учреждений, по-
казали, что энтерококки, которых обнаружили в зубной 
биопленке у 4% госпитализированных больных, способ-
ны колонизировать слизистую оболочку полости рта, 
и она, соответственно, может быть резервуаром этого 
микроорганизма [31]. E. faecalis, доминирующий вид эн-
терококков человека, способен вызывать разнообраз-
ные заболевания – кариес, инфекционные заболевания 
пульпы и периодонта, периимплантиты [32, 33].

Частота выявления и факторы, способствующие за-
селению полости рта E. faecalis, могут различаться в 
зависимости от географического положения и социо-
экономических условий региона, от особенностей сто-
матологической практики. Исследование, проведенное 
в Колумбии, показало, что 60% образцов, содержащих 
этот микроорганизм, были получены от пациентов со 
съемными протезами в ротовой полости. Возможное 
объяснение этому – способность E. faecalis к колони-
зации абиотических поверхностей, в том числе проте-
зов [31]. Исследование, выполненное в Греции, напро-
тив, показало, что ни возраст, ни факторы проживания, 
ни наличие съемных протезов не оказывали влияния 
на наличие в ротовой полости не типичных для нее ми-
кроорганизмов. [34]. Энтерококки были обнаружены в 
полости рта у 60% больных сахарным диабетом и у 6% 
лиц контрольной группы, что говорит о значительной 
роли коморбидных состояний в распространении этого 
микроорганизма в несвойственные ему местообита-
ния [32]. Частота обнаружения E. faecalis в полости рта 
у здоровых лиц сравнительно невелика – 1-20%, но по-
вышается до 68% у пациентов со стоматологическими 
заболеваниями, такими как периодонтит, кариес и др. 
Важно, что только 33% зубов, из которых выделяли этот 
микроорганизм, были успешно излечены после повтор-
ного пломбирования корневых каналов [35]. E. faecalis 
не считается распространенным этиологическим аген-
том, вызывающим пульпит и первичный апикальный 
периодонтит, но он является наиболее частой причи-
ной резистентных вторичных апикальных периодон-
титов [36, 37]. E. faecalis колонизирует корневые кана-
лы при их реинфицировании после эндодонтического 
лечения в 30-90% случаев. Вероятность обнаружения 
E. faecalis в реинфицированных каналах в девять раз 
превышает таковую при первичной инфекции [38, 39]. 

E. faecalis обладает многочисленными факторами 
вирулентности, которые препятствуют его уничтоже-
нию в корневых каналах. Некоторые факторы могут 
способствовать тяжелому течению инфекционного 
процесса, повышая инфекционный потенциал отдель-
ных штаммов [40, 41]. Энтерококковый поверхностный 
белок (esp) способствует его адгезии к клеткам макро-
организма и последующей колонизации тканей или 
абиотических поверхностей. Он же способствует обра-
зованию биопленок [31, 42, 43]. Ген, кодирующий этот 
белок, практически всегда обнаруживается среди изо-
лятов, вызывающих бактериемию и эндокардит [42]. 
Желатиназа (Gel) – внеклеточная цинксодержащая 
металлопротеаза, способная к гидролизу желатина, 
коллагена, гемоглобина, инсулина, фибриногена, так-
же способствует адгезии бактерий и образованию 

биопленок [42, 44-46]. Протеолитические свойства 
могут быть причиной высокой частоты встречаемо-
сти Enterococcus spp. при бактериемии, эндокардите, 
инфекциях мочевыделительной системы. При внутри-
корневых инфекциях энтерококки могут образовывать 
биопленки на гидроксиапатите [31]. Агрегационная 
субстанция (AS) обеспечивает адгезивные и инвазив-
ные способности энтерококков, способствует обра-
зованию биопленок [47, 48]. Цитолизин (Cyl), мощный 
бактериоцин, особенно активный при обострениях 
энтерококковых инфекций, способен разрушать про-
кариотические и эукариотические клетки [35]. Важным 
поверхностным белком E. faecalis, способным связы-
вать коллаген, является белок, связывающийся с кол-
лагеном E. faecalis (Ace), с ним связана способность 
микроорганизма проникать в дентинные канальцы и 
прикрепляться к коллагену [40]. Способность к обра-
зованию супероксидных анионов – высокореактивных 
кислородных радикалов, участвующих в повреждении 
клеток в месте воспаления, также является характер-
ной чертой E. faecalis. Штаммы, ассоциированные с 
развитием бактериемии и эндокардита, вырабатыва-
ют значительно большее количество внеклеточного 
супероксида, чем изоляты, выделяемые из фекалий 
здоровых людей [42].

Необходимо отметить, что присутствие в микробных 
клетках генов, кодирующих выработку факторов виру-
лентности, не равнозначно их активности. Так, актив-
ность желатиназы в образцах, полученных из места 
поражения при инфицировании корневых каналов, 
наблюдали в 3,3% случаев, в то время как ген присут-
ствовал во всех изолятах. Важно, что большая часть 
изолятов (73,7%), полученных из корневых каналов, 
показала способность к образованию биопленок [35]. 
Уровни желатиназы были повышены в образцах, полу-
ченных из ротовой жидкости и при биопсии десны па-
циентов с пародонтитом. Ингибирование желатиназы 
сопровождалось снижением скорости резорбции кост-
ной ткани in vitro и в экспериментальных моделях [42]. 

Наиболее распространенным путем проникновения 
энтерококков в полость рта является фекально-ораль-
ный. Кроме того, Enterococcus spp. часто выделяют 
из продуктов питания, из биопроб, полученных от до-
машних животных и скота, что может обуславливать 
алиментарный путь его передачи, например при упо-
треблении свинины, сырого молока [49, 50-54]. Воз-
можным путем передачи микроорганизма считают 
также и ятрогенное заражение при эндодонтических 
манипуляциях в корневом канале в случае несоблюде-
ния правил асептики и антисептики, особенно в части 
обработки инструментария и используемых матери-
алов [55]. При сравнительной оценке факторов виру-
лентности и антимикробной резистентности изолятов 
E. faecalis из полости рта, пищевых продуктов и кли-
нических образцов оральные изоляты имели самый 
высокий процент генов вирулентности и резистент-
ности, демонстрировали повышенную способность к 
образованию биопленок. Полость рта, таким образом, 
может представлять собой критический резервуар ви-
рулентных штаммов E. faecalis, которые, кроме того, 
могут быть устойчивы к антибиотикам [32]. Факт воз-
можности включения микроорганизма в биопленки 
ротовой полости и широкое распространение его при 
стоматологических заболеваниях подчеркивает зна-
чение полости рта как важного резервуара для виру-
лентных и устойчивых к антимикробным препаратам 
микроорганизмов [35]. 
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Резистентность E. faecalis 
к антимикробным препаратам
E. faecalis обладает природной устойчивостью к 

цефалоспоринам, макролидам, линкозамидам, стреп-
тограмину А и аминогликозидам [56, 57]. Ежедневно 
появляется все большее количество штаммов с при-
обретенной устойчивостью к высоким концентраци-
ям аминогликозидов, бета-лактамов, фторхинолонам, 
ванкомицину, тетрациклину, что следует учитывать при 
выборе терапевтической тактики [31]. Это особенно 
актуально при лечении апикального периодонтита, при 
котором, как правило, назначается системная антими-
кробная терапия [58]. 

Кроме того, что E. faecalis обладает генами вирулент-
ности и природной антимикробной резистентности, 
может приобретать дополнительные гены резистентно-
сти, он также способен успешно передавать многие из 
них посредством горизонтального переноса не только 
бактериальным клеткам своего вида, но и микроорга-
низмам других видов, например, S. areus [35]. E. faecalis 
обладает уникальными свойствами: он способен выжи-
вать в среде с ограниченным доступом к питательным 
веществам и минимальным взаимодействием с други-
ми бактериями, хорошо адаптируется к существованию 
на стенках корневых каналов благодаря способности 
к образованию биопленок [40]. Энтерококки прекрас-
но приспособлены к сложным условиям окружающей 
среды: они выдерживают температуру 60 °C в течение 
30 минут, могут расти как при 10 °C, так и при 45 °C, при 
pH 9,6 и в 6,5% растворе NaCl. E. faecalis легко адапти-
руется к неблагоприятным условиям: после предвари-
тельного воздействия сублетальных стрессовых ус-
ловий E. faecalis становится менее чувствительным к 
обычно летальным уровням додецилсульфата натрия, 
солей желчных кислот, гиперосмолярности, кислотно-
сти и щелочности среды. E. faecalis может сохранять 
жизнеспособность в течение длительного времени при 
воздействии многих химических веществ и физических 
факторов, используемых в асептике и антисептике, та-
ких как ультрафиолетовое облучение, гипохлорит на-
трия, перекись водорода, этанол и кислоты [42]. 

E. faecalis обладает способностью выживать и раз-
множаться в средах, которые могут быть токсичными 
для других бактерий, например в присутствии гидрок-
сида кальция, щелочного антимикробного агента, ис-
пользуемого в качестве препарата для терапии ин-
фекций в корневых каналах. Он также доказал свою 
способность выдерживать химико-механическую об-
работку корневых каналов, колонизируя дентинные 
канальцы на глубину до 300 мкм и повторно заражая 
каналы даже после обтурации. Вышеперечисленные 
особенности данного микроорганизма могут приво-
дить к его селективному отбору в корневых каналах, 
подвергшихся эндодонтическому лечению. E. faecalis, 
выживая в корневых каналах в качестве единственно-
го микроорганизма или в составе полимикробной био-
пленки, часто приводит к неэффективности эндодон-
тического лечения [31]. Из-за высокой вирулентности 
E. faecalis может приводить к неэффективности эндо-
донтического лечения вследствие того, что, достигая 
корневого канала, может адгезироваться дентину, ко-
сти, проникать в дентинные канальцы, проявлять ре-
зистентность к лекарственным препаратам, таким как 
гидроксид кальция, способен выдерживать ирригацию 
с помощью гипохлорита натрия и образовывать вну-
трикорневые и внекорневые биопленки, вызывая пер-
систирующие периапикальные поражения [31].

Хлоргексидина глюконат и гипохлорит натрия – ча-
сто применяемые антисептические препараты для про-
мывания корневых каналов при их эндодонтической 
обработке. Хлоргексидина глюконат – это бисбигуанид-
ное соединение с широким спектром антимикробной 
активности и низкой токсичностью, широко использу-
ется в стоматологической практике с 1970 года, когда 
было описано полное подавление образования зубно-
го налета и развития гингивита у пациентов, применя-
ющих полоскание рта 0,2% раствором хлоргексидина 
два раза в день, несмотря на прекращение всех других 
мер гигиены полости рта (например, чистки зубов) [59]. 
Гипохлорит натрия, обладающий противомикробным 
и протеолитическим действием, применяли еще в 
1915 году для обработки ран, он стал одним из самых 
популярных ирригантов в эндодонтии [60]. Кроме того, 
гипохлорит натрия способен растворять неорганиче-
ские вещества, наличие которых в канале зуба ставит 
под угрозу качество пломбировки [61]. Оба препарата 
имеют достаточно большое количество побочных эф-
фектов. При применении в эндодонтии наиболее гроз-
ными осложнениями для обоих препаратов являются 
реакции гиперчувствительности I и IV типа [61, 62]. Ги-
похлорит натрия при выходе за апекс корня зуба при 
широком отверстии либо при разрушении структуры 
апикального отверстия в результате эндодонтического 
лечения способен также вызывать некроз тканей [60]. 
Существуют противоречивые данные об эффектив-
ности данных препаратов против E. faecalis. При ис-
следованиях, проведенных при смешивании взвеси 
бактериальной культуры с раствором антисептика, и 
хлоргексидин, независимо от концентрации, и гипо-
сульфит натрия в концентрации 5,25% показывали вы-
сокую эффективность в уничтожении возбудителя [63]. 
При исследовании in vitro на кровяном агаре лучшие 
результаты показал 0,2% раствор хлоргексидина – 
большие зоны задержки роста относительно стандарт-
ного штамма E. faecalis ATCC29212 по сравнению с 2,5% 
раствором гипохлоритом натрия [61, 64]. Однако при 
исследовании экстрактированных однокорневых зу-
бов, инокулированных штаммом E. faecalis, ATCC29212 
ни применение гипохлорита натрия в концентрациях 
1%, 3%, 5%, ни 2% раствор хлоргексидина не были до-
статочно эффективны. Эрадикация E. faecalis после 
воздействия 5% раствора гипохлорита натрия была 
достигнута лишь в 9% зубов, 0,2% раствор хлоргекси-
дина демонстрировал минимальную антимикробную 
активность [65]. При исследовании эффективности 
воздействия перекиси водорода и хлоргексидина на 
данный микроорганизм в исследовании, проведенном 
также на тканях экстрагированных интактных зубов с 
использованием штамма E. faecalis ATCC29212, было 
показано, что при совместном применении хлоргекси-
дина и перекиси водорода наблюдается эффект синер-
гизма: перекись водорода усиливает бактерицидный 
эффект хлоргексидина. Однако ни полной эрадикации 
возбудителя, ни длительного эффекта обработки в 
этом эксперименте добиться не удалось [66]. Различия 
экспериментальных данных могут быть обусловлены 
тем, что в корневом канале, в отличие от чашки Петри, 
может не произойти прямого контакта между ирриган-
том и микроорганизмом, что будет приводить к неэф-
фективности обработки [65]. 

Применение антимикробных препаратов неизбежно 
сопровождается развитием резистентности микроор-
ганизмов. Так, последовательное применение 10 ци-
клов воздействия хлоргексидина на E. faecalis с после-
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дующим ростом в среде без хлоргексидина приводило 
к постоянному повышению минимальных подавляю-
щих концентраций агента. Кроме того, адаптирован-
ные микроорганизмы демонстрировали повышенную 
гидрофобность поверхности. Исследование адапти-
рованного мутантного штамма выявило новый белок 
массой около 19 кДа, который также был обнаружен в 
устойчивых к ванкомицину энтерококках. Поиск белка-
кандидата в протеоме E. faecalis показал, что наиболее 
релевантным белком в диапазоне 19 кДа с точки зре-
ния устойчивости был белок эффлюксной помпы MFS 
(Major Facilitator Superfamily) массой 19,93 кДа. Белок-
кандидат частично соответствовал более крупному 
белку MFS размером 45 кДа [59, 67]. 

При апикальном периодонтите в стандарты тера-
пии входит местное применение антимикробных пре-
паратов [68]. После стандартной антибактериальной 
терапии в области, окружающей инфицированные кор-
невые каналы, могут образовываться субингибирую-
щие концентрации антибиотиков, которые приводят к 
селекции более устойчивых бактерий и стимулируют 
образование биопленок, что, в свою очередь, приводит 
к снижению восприимчивости к антибиотикам. Подоб-
ный эффект наблюдали при использовании тетраци-
клинов, которые входят в состав антибиотических паст 
для внутриканального применения [19]. 

Е. faecalis и инфекции, связанные 
с оказанием медицинской помощи 
при лечении апикального периодонтита
Энтерококки являются общепризнанными этиологи-

ческими агентами при развитии нозокомиальных ин-
фекций различной локализации в многопрофильных 
стационарах [69-72]. Значение этих микроорганизмов в 
развитии инфекций, связанных с оказанием медицин-
ской помощи в стоматологической практике, остается 
недостаточно изученным. Известно, что Е. faecalis яв-
ляется возможным источником такого жизнеугрожа-
ющего заболевания, как бактериальный эндокардит, 
ассоциированный со стоматологическими манипуля-
циями, в том числе при лечении апикального перио-
донтита [73]. Бактериальный эндокардит – редкое, но 
опасное для жизни состояние, которое возникает, ког-
да бактерии, попавшие в кровоток, колонизируют и ин-
фицируют эндокард [74, 75]. Однако кроме известного 
пути распространения инфекций из области стоматоло-
гического вмешательства, другим вариантам возник-
новения подобных инфекций часто должного внима-
ния не уделяется. Тем больший интерес представляет 
расследование заражения пациентов Е. faecalis в сто-
матологической практике в штате Нью-Джерси, США, 
которое привело к массовым заболеваниям инфекци-
онным эндокардитом, не связанным с носительством 
этого микроорганизма и стоматологическими манипу-
ляциями. В ходе эпидемиологического расследования 
в стоматологической клинике были выявлены нару-
шения правил асептики и антисептики, которые могли 

привести к проникновению E. faecalis в кровоток па-
циентов во время внутривенной седации. Во-первых, 
инъекционные препараты хранились в шкафу в ванной 
комнате. Во-вторых, в клинике готовые лекарственные 
формы набирали в шприцы задолго до инъекции и хра-
нили в открытых ящиках в шкафу. Эти шприцы иногда 
готовили более чем за 24 часа до использования, что 
противоречило рекомендуемой практике введения ле-
карств из одноразовых флаконов в течение 1 часа по-
сле приготовления. В-третьих, одноразовые флаконы с 
препаратами использовались для нескольких пациен-
тов. В одноразовых флаконах, как правило, отсутству-
ют противомикробные консерванты, и они могут быть 
легко контаминированы микроорганизмами, что мо-
жет стать источником бактериемии. В-четвертых, были 
отмечены нарушения правил гигиены рук при обраще-
нии с лекарственными препаратами [40]. 

Заключение
Е. faecalis, грамположительный факультативный 

анаэроб, естественным местообитанием которого яв-
ляется кишечник, может быть этиологическим агентом 
при апикальном периодонтите, особенно в случаях ре-
инфицирования ранее запломбированного корневого 
канала. E. faecalis относится к необлигатным предста-
вителям микробиоты полости рта, разнообразные меха-
низмы колонизации этим микроорганизмом слизистых 
включают фекально-оральный и алиментарный путь 
передачи. Колонизация им определяется с наибольшей 
частотой у пациентов с коморбидными состояниями, 
например с сахарным диабетом. Присутствие микроор-
ганизма в полости рта и его участие в патогенезе апи-
кального периодонтита часто сопряжено с риском не-
благоприятного течения инфекции и неэффективностью 
терапевтических мероприятий – эндодонтической обра-
ботки корневых каналов, применения системных анти-
биотиков. В первом случае ведущей причиной является 
устойчивость E. faecalis к разнообразным факторам 
воздействия, включая антисептики и ультрафиолетовое 
излучение, способность энтерококка сохранять жизне-
способность при дефиците питательных веществ, обра-
зовывать биопленки, его хорошая выживаемость в ще-
лочной среде, в том числе при применении гидроокиси 
кальция. Во втором – природная и приобретенная анти-
микробная резистентность. 

Учитывая сложности терапии апикального перио-
донтита, вероятность возникновения энтерококкового 
эндокардита при эндодонтических пособиях, необходи-
мо проведение обследования пациента для выявления 
колонизации или инфекции E. faecalis при апикальном 
периодонтите, определение чувствительности к анти-
микробным препаратам для рационального выбора 
терапевтической тактики. 

Работа выполнена в рамках темы государственно-
го задания «Разработка тест-системы для выявления 
генов резистентности энтерококков к гликопептидам 
(vanA/vanB/vanC)», номер ЕГИСУ: 121031100290-8.
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