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Аннотация. Пародонтит — это необратимое хроническое воспалительное 
заболевание опорного аппарата зуба, включая альвеолярную кость, десну 
и  пародонтальную связку. Патогенез пародонтита характеризуется нару-
шением взаимодействия хозяина и  условно-патогенных микроорганиз-
мов, что приводит к  разрастанию пародонтальных патогенов, в  частности 
orphyromonas gingivalis, Treponema denticola и  Tannerella forsythia, с  после-
дующим разрушением ткани пародонта. Частота встречаемости хрониче-
ских заболеваний тканей пародонта у взрослого населения достигла 98 %. 
Оральные патогены, включая пародонтальные патогенные бактерии, могут 
попасть в  легкие посредством аспирации. С  начала пандемии появились 
предположения, что пародонтит также имеет прямую связь с  COVID-19. 
Большое количество доказательств продемонстрировало, что ротовая по-
лость является источником патогенов, которые могут распространяться ге-
матогенным путем. За последний год появляется все больше данных о том, 
что несколько участков полости рта, включая пародонтальные карманы, 
могут содержать и  воспроизводить SARS-CoV-2, что требует дополнитель-
ных исследований для выяснения связи между пародонтитом и  COVID-19. 
Кроме того, следует принимать меры по уходу за полостью рта, чтобы сни-
зить микробную нагрузку и риск распространения SARS-CoV-2, а также за-
болеваемость респираторными инфекциями в более глобальном смысле.

Ключевые слова: пародонтит, пневмония, COVID-19, SARS-CoV-2, микроби-
ом. 
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Summary. Periodontitis is an irreversible chronic inflammatory disease 
of the supporting apparatus of the tooth, including the alveolar bone, 
gum and periodontal ligament. The pathogenesis of periodontitis 
is characterized by a violation of the interaction of the host and 
opportunistic microorganisms, which leads to the proliferation of 
periodontal pathogens, in particular orphyromonas gingivalis, Treponema 
denticola and Tannerella forsythia, with subsequent destruction of 
periodontal tissue. The incidence of chronic periodontal tissue diseases 
in the adult population has reached 98 %. Oral pathogens, including 
periodontal pathogenic bacteria, can enter the lungs by aspiration. 
Since the beginning of the pandemic, there have been suggestions 
that periodontitis also has a direct connection with COVID-19. A large 
amount of evidence has demonstrated that the oral cavity is a source 
of pathogens that can spread hematogenically. Over the past year, 
there has been increasing evidence that several areas of the oral cavity, 
including periodontal pockets, can contain and reproduce SARS-CoV-2, 
which requires additional research to clarify the relationship between 
periodontitis and COVID-19. In addition, oral care measures should be 
taken to reduce the microbial burden and the risk of the spread of SARS-
CoV-2, as well as the incidence of respiratory infections in a more global 
sense.
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Введение

Пародонтит — это необратимое хроническое воспа-
лительное заболевание опорного аппарата зуба, 
включая альвеолярную кость, десну и  пародон-

тальную связку. Патогенез пародонтита характеризуется 
нарушением взаимодействия хозяина и  условно-пато-
генных микроорганизмов, что приводит к разрастанию 
пародонтальных патогенов, в  частности orphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola и Tannerella forsythia, с по-
следующим разрушением ткани пародонта [1]. Вопрос 
неэффективности врожденного и  приобретенного им-
мунитета при пародонтите до сих пор не изучен в пол-
ном объеме [2]. Индивидуальная предрасположенность 
играет важную роль в развитии пародонтита, и поэтому 
нельзя недооценивать важность персонализированных 
превентивных мер для предотвращения развития забо-
левания. 

Частота встречаемости хронических заболеваний 
тканей пародонта у взрослого населения достигла 98 % 
[3]. У 52 % населения наблюдаются воспалительные про-
явления начального характера, тогда как у  24 % насе-
ления имеются проявления средней и  у 14 % тяжелой 
степени [4,5]. Высокая распространенность заболева-
ний пародонта вызвало растущий интерес к  изучению 
взаимосвязи между пародонтитом и  системными забо-
леваниями, включая сердечно-сосудистые заболевания, 
сахарный диабет, ожирение и респираторные инфекции. 
Пародонтит ассоциирован с  системными заболевани-
ями как прямым, так и  косвенным образом. Патогены 
периодонта могут распространяться непосредственно 
по всему телу или косвенно воздействовать на системы, 
удаленные от  полости рта, путем стимуляции местных 
иммунных реакций хозяина, связанных с утечкой медиа-
торов воспаления в кровоток и системным провоспали-
тельным праймированием иммунной системы [6]. Взаи-
мосвязь между дисрегуляцией микрофлоры полости рта 
и системными заболеваниями, особенно респираторны-
ми инфекционными заболеваниями, предполагает воз-
можность двунаправленной связи между пародонтитом 
и пневмонией.

В декабре 2019 года по  городу Ухань, Китай, начала 
распространяться неизвестная пневмония, которая поз-
же была идентифицирована как коронавирусная болезнь 
2019 года (COVID-19), вызванная коронавирусом тяжело-
го острого респираторного синдрома 2 (SARS-CoV-2). Этот 
вирус быстро распространился по всему миру с такими 
симптомами, как кашель, одышка, лихорадка, и клиниче-
скими проявлениями, варьирующими от бессимптомно-
го течения до острого респираторного дистресс-синдро-
ма (ОРДС) и летального исхода. Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) объявила SARS-CoV-2 чрезвы-
чайной ситуацией в  области общественного здравоох-
ранения, имеющей международное значение, 30 января 

2020 г., а затем в марте 2020 г. объявила его пандемией 
[7]. Распространение SARS-CoV-2 воздушно-капельным 
путем актуализировало вопросы о  взаимосвязи между 
вирусом и  полостью рта. Ввиду наличия доказательств 
взаимосвязи между микрофлорой полости рта и  пнев-
монией, в  частности аспирационной и  вентилятор-ас-
социированной, растет интерес к  потенциальным дву-
направленным связям между пародонтитом и COVID-19. 

Пародонтит влияет на  возникновение и  прогресси-
рование множества системных заболеваний, не связан-
ных с ротовой полостью. Как правило, пародонтоз недо-
оценивается пациентами и медицинскими работниками; 
тем не  менее, площадь поверхности изъязвленных па-
родонтальных карманов у  пациентов с  пародонтитом, 
по  оценкам, достигает размера ладони, что считается 
значительной областью воспаления, которая потребо-
вала бы срочного медицинского вмешательства, если бы 
она была в других местах тела [8]. Имеется два механиз-
ма, посредством которых бактерии, находящиеся в паро-
донтальных карманах, могут способствовать развитию 
системных заболеваний. Прямой путь обусловлен по-
паданием бактерий в системный кровоток через изъяз-
влённую слизистую оболочку пародонтального кармана 
во время инвазивных стоматологических процедур или 
повседневной деятельности, нарушающей его целост-
ность, что приводит к  бактериемии [9] с  последующей 
миграцией микроорганизмов к отдаленным органам [10, 
11]. Косвенный путь может быть обусловлен продуктами 
жизнедеятельности бактерий, а  также иммунным отве-
том хозяина на пародонтальные патогены, которые мо-
гут играть значительную роль в  патогенезе системных 
воспалительных заболеваний [12,13]. Вероятно, оба ме-
ханизма одновременно могут играть роль в патогенезе 
системных заболеваний. Например, при атерогенезе 
Porphyromonas gingivalis, важный патоген пародонтита, 
продемонстрировал способность взаимодействовать 
с поверхностью эндотелия и вызывать повреждение его 
целостности. В то же время повышенный уровень воспа-
лительных цитокинов и  сывороточного С-реактивного 
белка (СРБ) у  больных пародонтитом играет роль в  эн-
дотелиальной дисфункци [14]. Было установлено, что 
существует статистически значимый повышенный риск 
развития сердечно-сосудистых заболеваний, ассоции-
рованных с  атеросклерозом, у  пациентов с  пародонти-
том, независимо от других сопутствующих заболеваний 
[15]. Антигены, ассоциированные с пародонтитом, такие 
как липополисахариды (ЛПС) и матриксные металлопро-
теиназы (ММП), способны стимулировать иммунный от-
вет, приводящий к выработке провоспалительных цито-
кинов, включая интерлейкины (IL-1 бета, IL-2, IL-6 и IL-8) 
и СРБ, которые могут приводить к развитию аутоиммун-
ных состояний.

Пародонтит также может приводить к  неблагопри-
ятным исходам беременности, когда пародонтальные 
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бактерии и  их эндотоксины попадают в  полость матки 
гематогенным путем, что приводит к  развитию внутри-
утробных инфекций и  преждевременной родовой де-
ятельности [16]. Также было доказано, что иммунный 
ответ, связанный с  пародонтитом, влияет на  гликеми-
ческий статус у пациентов с диабетом. Важно отметить, 
что несколько исследований показали, что лечение па-
родонтита приводит к улучшению гликемического кон-
троля как у пациентов с преддиабетом, так и у пациентов 
с  сахарным диабетом, причем долгосрочное снижение 
уровня HbA1c составляло 0,3–0,5 % [17-20]. Отдельное 
исследование, посвященное оценке частоты развития 
инсультов у пациентов с пародонтитом, показало, что за-
болевание пародонта имело прямую корреляцию с раз-
витием кардиоэмболического и  тромботического ин-
сульта, а регулярный уход за зубами был ассоциирован 
с более низким риском инсульта [21]. Результаты всех вы-
шеописанных исследований подтверждают связь между 
пародонтитом и общим состоянием здоровья человека, 
что обосновывает важность терапии заболеваний паро-
донта. 

Цель исследования — проанализировать зарубежную 
литературу, посвященную изучению взаимосвязи паро-
донтита и респираторных инфекций, включая COVID-19. 

Пародонтит и пневмония

Пневмония является одной из  групп состояний, для 
которых обнаруживается все больше доказательств пря-
мой и косвенной связи с пародонтитом. Многие патоге-
ны полости рта вызывают легочные инфекции, некото-
рые из которых совпадают с заболеваниями пародонта, 
например Porphyromonas gingivalis. Одно исследование 
показало, что респираторные патогены, выделенные 
у одних и тех же пациентов как в зубном налете, так и в 
бронхоальвеолярной жидкости, были генетически иден-
тичными [22]. Пневмония — это бактериальная инфек-
ция, которая приводит к  воспалению легких. Бактерии, 
вызывающие пневмонию, могут попасть в легкие путем 
аспирации из ротовой и носовой полостей, и это часто 
наблюдается у  пациентов с  пониженным уровнем со-
знания или с затрудненным глотанием. Аспирационная 
пневмония может возникнуть при попадании коммен-
сальных бактерий полости рта, тогда как внутрибольнич-
ная инфекция возникает из-за попадания в полость рта 
чужеродных бактерий, которые могут интегрироваться 
в зубной налет [23]. A. Sabharwal и соавт. показали, что, 
хоть бактерии полости рта и могут вызывать пневмонию, 
доказательства противоречивы, и необходимо проведе-
ние более масштабных исследований для дальнейше-
го выяснения взаимосвязи между патогенами полости 
рта и пневмонией. Несмотря на то, что было проведено 
множество исследований для сравнения протоколов ги-
гиены полости рта для снижения риска аспирационной 
пневмонии в  различных условиях, важно отметить, что 

многие пациенты поступают в  больницы и  дома пре-
старелых с повышенным образованием зубного налета 
из-за неадекватного ухода за  полостью рта [23]. Хотя 
в  этих исследованиях не  были отражены заболевания 
пародонта, разумно предположить, что заболеваемость 
пародонтитом в этих когортах высока. 

В Кокрейновском обзоре рассматривались меры 
по  уходу за  полостью рта и  профилактики пневмонии, 
приобретенной в  домах престарелых. В  этом обзоре 
были обнаружены слабые доказательства того, что про-
фессиональный уход за  полостью рта может потенци-
ально снизить риск смертности, связанный с пневмони-
ей, приобретённой в  доме престарелых, по  сравнению 
со стандартным уходом за полостью рта [24]. Однако из-
за проблем с дизайном исследования к этим доказатель-
ствам следует относиться с  осторожностью. Для даль-
нейшего изучения этой взаимосвязи рекомендуется 
проведения дополнительных исследований. Предлагае-
мый механизм этого профессионального ухода за поло-
стью рта заключался в механическом удалении зубного 
налета и, следовательно, микробных отложений у пожи-
лых пациентов. У ослабленных пожилых людей чаще вы-
являлись грамотрицательные бактерии, что еще больше 
подчеркивает важность гигиены полости рта [25, 26].

Точно так же пациенты в критическом состоянии, на-
ходящиеся на  искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
в течение не менее 48 часов, подвержены риску разви-
тия вентиляционно-ассоциированной пневмонии (ВАП). 
Кокрейновский обзор, в котором оценивалось влияние 
гигиены полости рта на заболеваемость ВАП, обнаружил 
высокий уровень доказательств из  18 рандомизиро-
ванных контролируемых исследований (2451 участник, 
86 % взрослых), что уход за полостью рта, включающий 
использование ополаскивателя или геля с  хлоргекси-
дином, снижает риск ВАП с  24 до  18 % [27]. Однако су-
щественных различий в  летальных исходах, продолжи-
тельности ИВЛ или продолжительности пребывания 
в отделении интенсивной терапии обнаружено не было. 
Считается, что у этих пациентов с большей вероятностью 
развитие инфекции зависит от образования зубного на-
лета у пациентов в критическом состоянии из-за неадек-
ватной гигиены полости рта. Считается, что фактический 
механизм инфекции связан либо с  эндотрахеальной 
трубкой, служащей путем для инфекции из ротовой по-
лости в легкие, либо с микроаспирацией, которая может 
произойти вокруг уплотнения эндотрахеальной трубки.

Пародонтит и  респираторные инфекции имеют об-
щий воспалительный патогенез и факторы риска, одним 
из  которых является курение. Курение повышает вос-
приимчивость и  риск заражения, вызывая иммунную 
дисфункцию и  нарушение васкуляризации [28]. Суще-
ствуют убедительные доказательства того, что курение 
тесно связано с  острыми и  хроническими респиратор-
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ными инфекциями, включая пневмонию [29]. Курение 
также является значимым фактором риска и  модифи-
катором проявления пародонтита. Имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что курение приводит к измене-
нию поддесневого микробного сообщества и  способ-
ствует колонизации пародонтальных патогенов [30]. Не-
соблюдение гигиены полости рта в сочетании с другими 
факторами, такими как курение, может способствовать 
прогрессированию и  обострению легочных заболева-
ний у лиц, входящих в группу риска.

В целом, имеющиеся данные подтверждают идею 
о том, что неадекватная гигиена полости рта и повышен-
ная микробная нагрузка могут подвергать пациентов 
более высокому риску развития пневмонии, что вызы-
вает необходимость принятия мер для контроля микро-
флоры полости рта. Полоскания хлоргексидином можно 
рассматривать для контроля микрофлоры, а  аэрозоли 
должны быть сведены к  минимуму при стоматологиче-
ских процедурах, чтобы снизить риск аспирации. Для 
дальнейшего изучения связи между тяжестью заболева-
ний пародонта и  риском респираторных инфекций не-
обходимо проведение дополнительных исследований. 

Пародонтит и COVID-19

Поскольку пандемия COVID-19 продолжается, по-
является больше данных о потенциальной связи между 
пародонтитом и  COVID-19. Однако эти данные не  явля-
ются окончательными. Разумно предположить, что, как 
и при аспирационной пневмонии, распространение ви-
руса из  полости рта может способствовать заражению 
SARS-CoV-2. Двумя самыми ранними и  часто регистри-
руемыми симптомами инфекции SARS-CoV-2 являются 
потеря вкуса и  обоняния. Ранние сообщения о  потере 
вкуса и обоняния во время инфекции SARS-CoV-2 были 
дополнительно подтверждены выводами о  том, что 
эпителиальные клетки ротовой полости могут воспро-
изводить вирус [31]. Вкусовые рецепторы (TRC — Taste 
receptor cells) на языке экспрессируют ACE2, с которым 
связывается SARS-CoV-2, а также катепсин и протеазу, ко-
торые способствуют этому связыванию. TRC I, поддержи-
вающие клетки других TRC, также экспрессируют ACE2 
и, таким образом, могут быть нацелены на  SARS-CoV-2. 
Без этих поддерживающих клеток клеточная гибель мо-
жет происходить в других TRC, что приводит к снижению 
вкусовых сигналов. Вирусная инвазия SARS-CoV-2 в TRC 
является только одним из  возможных путей проникно-
вения SARS-CoV-2 в ротовую полость.

Первично вирус проникает в клетки через рецептор 
ACE2. Перед инвазией фурин и  TMPRSS2 расщепляют 
S-протеин SARS-CoV-2 на S1 и S2, S1 связывается с ACE2 
и  проникает в  клетку. ACE2 экспрессируется во многих 
органах, включая легкие, почки, сердце, печень и  ки-
шечник. Исследование с использованием мышиной мо-

дели COVID-19 показало, что повышенная экспрессия 
ACE2 увеличивает тяжесть течения инфекции, вызван-
ной SARS-CoV-2, указывая то, что проникновение виру-
са в клетку является шагом, ограничивающим скорость 
вирулентности [32]. В  более новом исследовании ис-
пользовались два набора данных секвенирования одно-
клеточной РНК малых слюнных желез и десен человека, 
и было обнаружено, что ACE2 и TMPRSS в изобилии при-
сутствуют в  малых слюнных железах и  слизистой обо-
лочке полости рта, что делает их потенциальными вход-
ными воротами для SARS-CoV-2 [33]. 

Кроме того, капельная ПЦР показала, что SARS-CoV-2 
можно обнаружить в основном в малых слюнных желе-
зах. Протоки и  ацинусы, инфицированные SARS-CoV-2, 
также содержали реплицирующиеся вирусы, соответ-
ственно малые слюнные железы могут быть источником 
SARS-CoV-2 в слюне, где вирус может реплицироваться, 
выживать и  в последующем распространяться. Авторы 
также показали, что слюна бессимптомных носителей 
содержала SARS-CoV-2, который мог передаваться воз-
душно-капельным путем, а  количество вирусной на-
грузки в  слюне коррелировало с  наличием вирусных 
симптомов [33]. Такое присутствие реплицирующегося 
SARS-CoV-2 в  тканях полости рта подтверждает идею 
о том, что полость рта может служить резервуаром для 
вируса, который способен связываться с  рецепторами 
ACE2 и проникать в организм человека. Таким образом, 
необходимо соблюдать гигиену полости рта и  прово-
дить пародонтальную терапию для снижения микроб-
ной нагрузки в полости рта и потенциального снижения 
вирусной нагрузки до  ограничения распространения 
заболевания. Другие гипотезы о том, как пародонтит мо-
жет быть связан с инфекцией SARS-CoV-2, связаны с дан-
ными о  связи пародонтита с  другими респираторными 
синдромами. Имеются данные, что аспирация патоген-
ных пародонтальных бактерий может увеличить экс-
прессию ACE2 и привести к продукции воспалительных 
цитокинов. Кроме того, возможно, пародонтальные бак-
терии способствуют высвобождению воспалительных 
цитокинов, которые могут способствовать развитию ци-
токинового шторма и острого респираторного дистресс-
синдрома [34].

Недавние клинические исследования были про-
ведены с  целью вывления связи между пародонтитом 
и SARS-CoV-2. В исследовании, проведенном в Институте 
последипломного медицинского образования и  иссле-
дований в Чандиграхе, Индия, участвовали 82 пациента 
с SARS-CoV-2, которым было проведено пародонтологи-
ческое обследование, а также оценка показателей кро-
ви [35]. В исследовании оценивались исходы, связанные 
с  SARS-CoV-2, такие как пневмония, смерть, госпитали-
зация и потребность в ИВЛ. Авторы обнаружили, что ис-
ходы, связанные с SARS-CoV-2, такие как госпитализация, 
вспомогательная вентиляция легких и  пневмония, уве-
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личивались по мере увеличения стадии заболевания па-
родонта. ИВЛ наиболее часто встречалась у  пациентов 
с пародонтитом III и IV стадии. Чем тяжелее заболевание 
пародонта, тем выше вероятность использования ИВЛ, 
госпитализации, смертности и  приобретенной пневмо-
нии, связанной с SARS-CoV-2. Примерно 10 % пациентов 
умерли от SARS-CoV-2, и у этих пациентов также был бо-
лее тяжелый пародонтит [36]. Из 40 пациентов, перенес-
ших осложнения COVID-19, у 33 был пародонтит средней 
и тяжелой степени. Расчетное отношение шансов нали-
чия осложнений COVID-19 у пациентов с пародонтитом 
после поправки на  возможные искажающие факторы, 
включая возраст, пол, курение, ИМТ, диабет и  другие 
сопутствующие заболевания, составило 6,34 для любых 
осложнений, 17,5 для смерти, 5,57 для госпитализации 
в отделение интенсивной терапии и 7,31 для потребно-
сти в ИВЛ. 

Хотя данные, подтверждающие связь между паро-
донтитом и COVID-19, не являются окончательными, су-
ществуют биологические механизмы, связывающие эти 
заболевания микробного или воспалительного проис-
хождения. Гигиена полости рта и  здоровье пародонта 
могут играть важную роль в предотвращении заражения 
вирусом SARS-CoV-2, а также в лечении тяжелых инфек-
ций. Кроме того, меры направленные на  поддержание 
гигиены полости рта потенциально могут предотвратить 
распространение SARS-CoV-2. Как обсуждалось ранее, 
ротовая полость может служить резервуаром и входны-
ми воротами для SARS-CoV-2. SARS-CoV-2 был обнаружен 
в зубном налете пациентов с симптомами COVID-19 [37], 
а также в десневой борозде как у бессимптомных носите-
лей, так и у пациентов со слабовыраженными симптома-
ми [38]. Эти данные следует учитывать при определении 
профилактических мер, направленных на предотвраще-
ние распространения SARS-CoV-2 в  стоматологической 
практике.

Полоскания полости рта могут оказывать противо-
воспалительное и  антисептическое действие. Кокрей-
новский обзор показал, что полоскание хлоргексидином 
в дополнение к гигиене полости рта в течение от 4–6 не-
дель до месяцев уменьшает образование зубного налета 
[39]. Хлоргексидин является противомикробным сред-
ством широкого спектра действия, особенно эффектив-
ным в  отношении анаэробных микроорганизмов, и  ис-
пользуется в  качестве антисептического средства для 
полоскания рта до и после процедур у пациентов с за-
болеваниями пародонта, вызванными зубным налетом. 
В  концентрациях 0,02–0,06 % хлоргексидин изменяет 
проницаемость клеточной мембраны бактерий и, таким 
образом, вызывает лизис клеток. Его часто применяют 
кратковременно, чтобы уменьшить образование зубно-

го налета и  симптомы гингивита, а  также с  целью сни-
жения аэрозолизации бактерий [40]. Систематический 
обзор, выполненный S. Mohd-Said и соавт., показал, что 
полоскание хлоргексидином перед процедурой значи-
тельно снижает постпроцедурную бактериальную обсе-
мененность [41]. Другой систематический обзор, в кото-
ром изучалась вирулицидная активность хлоргексидина, 
продемонстрировал наличие высокой эффективности 
в отношении простого герпеса типа 1 (HSV-1) и гриппа A, 
но более низкую эффективность против коронавирусов 
человека, включая SARS-CoV-2 [42]. Несколько РКИ про-
демонстрировали, что хлоргексидин может временно 
снизить вирусную нагрузку SARS-CoV-2 у  пациентов 
с  COVID-19. Ополаскиватели на  основе эфирных масел 
также обладают противовоспалительным эффектом 
и  помогают предотвратить накопление зубного налета 
[43]. Другим широко используемым ополаскивателем 
для полости рта является перекись водорода, окисли-
тель, который может снизить вирусную нагрузку [44]. 
Несмотря на  небольшое количество данных о  влиянии 
полосканий рта на SARS-CoV-2, в настоящее время про-
водятся многочисленные исследования, посвященные 
изучению влияния полосканий рта на эффективность ле-
чения пациентов, а также на защиту медицинских работ-
ников, работающих с  пациентами, инфицированными 
SARS-CoV-2 [45]. Таким образом, существует потенциаль-
ная польза от  использования ополаскивателей рта для 
снижения вирусной нагрузки SARS-CoV-2. Однако дока-
зательства все еще ограничены и неубедительны.

Заключение

Пародонтит — это хроническое воспалительное 
заболевание, непосредственно связанное с  множе-
ственными системными заболеваниями, включая ре-
спираторные инфекции. Оральные патогены, включая 
пародонтальные патогенные бактерии, могут попасть 
в  легкие посредством аспирации. С  начала пандемии 
появились предположения, что пародонтит также име-
ет прямую связь с  COVID-19. Большое количество до-
казательств продемонстрировало, что ротовая полость 
является источником патогенов, которые могут распро-
страняться гематогенным путем. За последний год появ-
ляется все больше данных о том, что несколько участков 
полости рта, включая пародонтальные карманы, могут 
содержать и  воспроизводить SARS-CoV-2, что требует 
дополнительных исследований для выяснения связи 
между пародонтитом и  COVID-19. Кроме того, следует 
принимать меры по  уходу за  полостью рта, чтобы сни-
зить микробную нагрузку и риск распространения SARS-
CoV-2, а также заболеваемость респираторными инфек-
циями в более глобальном смысле.
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