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ИЗУЧЕНИЕ КОРРЕЛЯЦИОННОЙ СВЯЗИ МЕЖДУ КЛИНИЧЕСКИМИ 
ПРОЯВЛЕНИЯМИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА 

И МИКРОБИОМОМ ПАРОДОНТОПАТОГЕННОЙ МИКРОФЛОРЫ У МОЛОДЫХ 
ПРЕДСТАВИТЕЛЕЙ СМЕШАННОЙ ПОПУЛЯЦИИ ЕВРОПЕЙСКОГО РЕГИОНА

Аннотация. За последние десятилетия прослеживается тенденция к снижению возраста манифестации воспа-
лительных заболеваний пародонта (ВЗП). Цель работы – изучение корреляции между составом пародонтопатогенов 
в содержимом зубодесневой борозды/пародонтального кармана (ЗДБ/ПК) и клиническими проявлениями ВЗП у лиц 
молодого возраста. 

Обследовано 28 человек с катаральным гингивитом (КГ), 24 человека с агрессивным пародонтитом (АП) и 87 че-
ловек без клинических признаков ВЗП (Контроль). У всех пациентов определяли индекс гигиены и пародонтологи-
ческий статус. В содержимом ЗДБ/ПК методом ПЦР идентифицировали ДНК пяти пародонтопатогенов. Статисти-
ческая обработка данных проводилась в программе Statistica 13.3. Критический уровень значимости – p ≤ 0,05.

Не  содержали  ДНК  пародонтопатогенов  60,9  %  образцов  контрольной  группы  и  7,1  %  образцов  группы 
пациентов  с  КГ,  в  остальных  случаях  бактерии  обнаруживались  как  в  одиночном  состоянии,  так  и  в  составе 
комплексов. Наиболее часто  в  трех  группах  выявлялись P. gingivalis  (P.g.)  и T. forsythia  (T.f.). В  группе Контроль 
значимый вклад в формирование зубного налета вносили P.g.  (U = 474, р < 0,01) и A. actinomycetemcomitans  (А.a.) 
(U = 209, р < 0,05), у пациентов с КГ и АП – T. denticola (T.d.) (U = 37,5, р < 0,05 и U = 34, р < 0,05 соответственно). 
В группе пациентов с АП чаще регистрировались гноетечение и наличие в содержимом пародонтального кармана 
T.d. (χ2 = 5,53, р < 0,05; V = 0,48). Исключительно с ВЗП были ассоциированы T.f. + P. intermedia (P.i.) и P.g. + T.f. + P.i. 
Комплексы из четырех бактерий встречались только при АП. 

Выявлена ассоциация пародонтопатогенов и их комплексов с различными формами ВЗП. 
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STUDY OF THE CORRELATION BETWEEN THE CLINICAL MANIFESTATIONS  
OF THE INFLAMMATORY PERIODONTAL DISEASES AND THE MIСROBIOME OF PERIODONTAL 

PATHOGENIC MICROFLORA IN YOUNG REPRESENTATIVES OF A MIXED POPULATION 
OF THE EUROPEAN REGION

Abstract. The age of  inflammatory periodontal disease  (PD) manifestations has  tended  to decrease over  the past de-
cades. The study of the range of periodontal pathogens in young people and their influence on the PD manifestation contrib-
utes to the predictor identification for the early prevention of this pathology.
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The aim was to study the correlation between the range of periodontal pathogens in the dentoalveolar sulcus/periodontal 
pocket (DS/PC) contents and the clinical PD manifestations in young people.

We examined 28 patients (23.1 ± 0.93 years) with dental biofilm-induced gingivitis (BG), 24 patients (30.7 ± 0.6 years) 
with aggressive periodontitis (AgP), and 87 clinically periodontally healthy patients (21.1 ± 0.49 years) (Control). The hygiene 
index and the periodontal status were determined in all patients. DNA of five periodontal pathogens was identified by PCR 
in the DS/PC contents. The statistical analysis was performed in Statistica 13.3. The critical significance level was p ≤ 0.05.

DNA was not observed in 60.9 % of the control group samples and 7.1 % of the BG group samples. In other cases, the 
bacteria were found separately and as part of bacterial complexes. P.g. and T.f. were most often detected in all groups. P.g. 
(U = 474, р < 0.01) and A.a. (U = 209, р < 0.05) significantly contributed to the plaque formation in the control group, T.d. – in 
BG and AgP groups (U = 37.5, р < 0.05 and U = 34, р < 0.05, respectively). In the AgP group, purulent discharge was more 
often recorded if T.d. was detected in the PC contents (χ2 = 5.53, р < 0.05). T.f. + P.i. and P.g. + T.f. + P.i. complexes were ex-
clusively associated with PD. Complexes of four bacteria were found only in the AgP group.

The association of periodontal pathogens and their complexes with different PD forms was revealed.
Keywords: periodontal pathogens, polybacterial pathogenic consortium, inflammatory periodontal diseases, dental bio-

film-induced gingivitis, aggressive periodontitis
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Введение. Воспалительные  заболевания пародонта  (ВЗП) по-прежнему остаются  одной из 
самых важных проблем общественного  здравоохранения в Европейском регионе ВОЗ. Так, по 
разным оценкам, тяжелые формы пародонтита выявляются у 5–20 % взрослых людей среднего 
возраста (35–44 года) и примерно у 40 % людей пожилого возраста (65–74 года)  [1]. Однако за 
последние  десятилетия  все  более  отчетливо  прослеживается  тенденция  к  снижению  возраста 
пациентов с ВЗП. Проведенные на территории Российской Федерации эпидемиологические ис-
следования показали, что к 35 годам клинически здоровый пародонт сохраняется лишь у 4–5 % 
молодых  людей,  а  первые  признаки  воспаления  мягких  тканей  пародонта  (гингивит)  диагно-
стируются в раннем возрасте  (15 лет) у 45 % обследованных [2]. Тяжелая форма агрессивного 
пародонтита  (АП),  развивающаяся,  как  правило,  у  молодых  людей,  сопровождается  быстрым 
разрушением круговой связки зуба, резорбцией костной ткани челюстей и потерей интактных 
зубов, что влечет за собой нарушение процесса жевания, ухудшение речи, психологический дис-
комфорт для пациента и необходимость сложного, длительного пародонтологического лечения 
и протезирования [3]. В связи с этим ВЗП представляют собой тяжелое бремя с серьезными со-
циальными и экономическими последствиями как для индивидуума, так и для всего общества.

По мнению  большинства  зарубежных  и  отечественных  исследователей,  отправной  точкой 
развития  ВЗП  –  гингивита  и  пародонтита  –  является  воспалительная  реакция,  возникающая 
в десне вследствие дисбаланса между сапрофитной и патогенной микрофлорой. Среди ключе-
вых  микробных  индукторов  воспалительной  реакции  называют  такие  пародонтопатогенные 
виды, как Porphyromonas gingivalis (P.g.), Tannerella forsythia (T.f.), Prevotella intermedia (P.i.), Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans (А.a.) и Treponema denticola T.d.) [4–6]. 

В процессе эволюции у пародонтопатогенов развился целый ряд свойств, которые позволяют 
им успешно выживать в полости рта в условиях жесточайшей конкурентной борьбы. Прежде все-
го это способность конкурировать с аэробной сахаролитической нормофлорой полости рта и по-
степенно вытеснять ее за пределы микробного сообщества, формировать биопленки, устойчи-
вые к воздействию бактериоцинов и антибиотиков, уклоняться разными способами от защитных 
систем макроорганизма [7, 8]. Существование микроорганизмов в виде биопленки существенно 
меняет их свойства, повышая степень вирулентности и резистентности, облегчая обмен генети-
ческой информацией между бактериями [8]. Интересно, что пародонтопатогены и их комплексы 
обнаруживаются также и у пациентов без клинических проявлений ВЗП. Вероятно, это связано 
с тем, что на начальных этапах паразитирование пародонтопатогенных бактерий протекает бес-
симптомно [9, 10]. Однако без должного гигиенического ухода за полостью рта в мягких тканях 
пародонта постепенно развивается воспалительная реакция, которая может быстро переходить 
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в более тяжелую форму с такими клиническими симптомами, как кровоточивость, разрушение 
круговой связки зуба, формирование пародонтального кармана, гноетечение, резорбция костной 
ткани, подвижность и выпадение зуба. В настоящее время уделяется большое внимание изуче-
нию комплексов пародонтопатогенов для того, чтобы понять, в какой момент состояние здоро-
вья переходит в состояние болезни и какие сочетания бактерий являются предикторами ВЗП.

Цель  данной  работы  ‒  изучение  корреляционной  связи  между  составом  пародонтопато-
генной микрофлоры  в  содержимом  зубодесневой  борозды/пародонтального  кармана  (ЗДБ/ПК) 
и клиническими проявлениями воспалительных заболеваний пародонта у лиц молодого возрас-
та из Европейского региона.

Задачи:  составить  репрезентативную  выборку  молодых  людей  в  возрасте  от  18  до  35  лет 
с ВЗП и без клинических признаков ВЗП; определить представленность комплексов ключевых 
пародонтопатогенов в содержимом ЗДБ/ПК; установить с помощью статистических методов на-
личие связи клинических проявлений разных форм ВЗП с микробным спектром.

Материалы и методы исследования.  В  исследовании  приняло  участие  139 молодых  лю-
дей смешанной популяции Европейского региона в возрасте от 18 до 35 лет (средний возраст – 
22,79 ± 0,46 года), среди которых было 50 мужчин и 89 женщин. Возраст обследованных лиц для 
участия в исследовании был обусловлен периодом манифестации АП. 

На основании клинических данных, в соответствии с критериями включения, невключения 
и исключения все пациенты были разделены на две группы: 52 человека вошли в группу паци-
ентов с ВЗП, а 87 человек (возраст 21,1 ± 0,49 года) – в группу пациентов без клинических при-
знаков ВЗП (Контроль). В группе ВЗП было выявлено 28 человек (возраст 23,1 ± 0,93 года) с при-
знаками катарального гингивита (КГ) и 24 человека (возраст 30,7 ± 0,6 года) с проявлениями АП. 

Критерии включения пациентов в группу КГ: 
наличие воспаления в десне с сохранением целостности зубодесневого прикрепления; 
отсутствие пародонтальных карманов;
отсутствие резорбции костной ткани (костный индекс (КИ) = 1).
Критерии включения пациентов в группу АП:
потеря пародонтального прикрепления (CAL) более 4 мм;
неравномерная резорбция костной ткани, как правило, вертикальная и блюдцеобразная, пре-

имущественно у резцов и первых моляров;
быстрое прогрессирование заболевания;
отсутствие самопроизвольной ремиссии;
возраст манифестации заболевания – до 35 лет.
Критерии включения пациентов в контрольную группу:
отсутствие воспалительных изменений в десне; 
отсутствие кровоточивости десен либо не более 10 % кровоточащих при зондировании паро-

донтальным зондом участков (по индексу BOP); 
глубина зондирования в области зубодесневой борозды ≤3 мм; 
отсутствие патологической подвижности зубов; 
отсутствие резорбции костной ткани (КИ = 1); 
отсутствие в анамнезе воспалительных заболеваний пародонта.
Критерии невключения пациентов в исследование: 
наличие беременности и период лактации; 
пациенты с сопутствующей общесоматической патологией в стадии декомпенсации;
прием антибактериальных препаратов в последние 3 мес. 
Критерии исключения пациентов: отказ пациента от участия в клиническом исследовании.
Все пациенты прошли пародонтологическое обследование, которое включало: определение 

индекса  гигиены  (ИГ)  (Silness,  Loe,  1967);  индекса  кровоточивости  десневых  сосочков  (PBI) 
(Muhlemann,  1975);  потери  прикрепления  зубодесневого  соединения  (CAL),  мм;  подвижности 
зубов по шкале Миллера (ПЗ) (S. C. Miller, 1938) в модификации Флезара (Flezar et al., 1980). Со-
стояние костной ткани челюстей оценивали по ортопантомограмме, рассчитывая при этом КИ 
Фукса (Fuchs M., 1946). Третьи моляры при расчете не учитывали.
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В процессе пародонтологического обследования у пациентов собирали содержимое зубодес-
невой борозды и пародонтального кармана в области 8 зубов разных групп верхней и нижней 
челюстей, используя стерильные кюреты Грейси и бумажные штифты. Собранный материал по-
мещали в маркированные пластиковые пробирки (Eppendorf, Германия) и хранили при темпера-
туре –25 °C без размораживания.

ДНК пяти основных пародонтопатогенов (P.g., Т.f., P.i., А.a и T.d.) выявляли в два этапа. Сна-
чала из собранного клинического материала выделяли тотальную ДНК с помощью набора реа-
гентов DiatomTM DNA Prep100 (ООО «Лаборатория Изоген», г. Москва). Затем проводили одно-
ступенчатую мультиплексную ПЦР с использованием набора «Мультидент-5» (ООО «НПФ Ген-
лаб», г. Москва). Аналитическая чувствительность данного набора составляет не менее 104 копий 
каждого возбудителя в 1 мл пробы.

Статистическую обработку полученных данных осуществляли методами непараметрическо-
го анализа с использованием программ Statistica 13.3 и Microsoft Office Excel 2016. Количествен-
ные показатели представлены в виде M ± m, где M – среднеарифметическое значение, m – стан-
дартная ошибка средней. Значимость различий между независимыми выборками устанавлива-
ли с помощью критерия χ2 Пирсона, U-критерия Манна–Уитни, Н-критерия Краскела–Уоллиса 
апостериорным критерием Данна. Для выявления связи между количественными показателями 
и оценки ее тесноты использовали коэффициент ранговой корреляции Спирмена (rS). Силу связи 
между категориальными признаками оценивали с помощью V-критерия Крамера. Критическим 
считали уровень значимости при p ≤ 0,05.

Результаты и их обсуждение. Данные клинического осмотра. При пародонтологическом 
обследовании было выявлено, что гигиена полости рта у пациентов с ВЗП (ИГКГ = 1,11 ± 0,07; 
ИГАП = 1,67 ± 0,18) была значительно хуже, чем у пациентов без клинических проявлений ВЗП 
(0,35 ± 0,04) (H = 69,6, р < 0,01), а также у пациентов с КГ (0,85 ± 0,09) и АП (1,23 ± 0,14). Наблю-
далась выраженная кровоточивость десны  (рис. 1),  однако уровень  гигиены и кровоточивость 
в группах КГ и АП статистически значимо не различались (HИГ = –3,15, p > 0,05; HPBI = –2,64, 
p > 0,05). В группе АП отмечались высокие показатели потери клинического прикрепления дес-
ны (6,2 ± 0,35) и патологической подвижности зубов (1,32 ± 0,1), а также выраженная резорбция 
костной ткани (0,63 ± 0,03). 

Как видно из рис. 2, у лиц без клинических признаков ВЗП бóльшая часть образцов (60,9 %) 
не  содержала  ДНК  пародонтопатогенных  бактерий,  тогда  как  у  пациентов  с  ВЗП  доля  таких 
проб была существенно ниже (χ2 = 27,98, р < 0,01). Так, в группе КГ патогены не были обнаруже-
ны у 7,1 % пациентов, а в группе АП все образцы содержали ДНК пародонтопатогенов.

Бактерии в исследуемом материале обнаруживались как в одиночном состоянии, так и в соста-
ве комплексов. Случаи выявления в образцах только одного из пяти пародонтопатогенов распре-
делились следующим образом: в контрольной группе ‒ 19,6 %, в группе КГ ‒ 32,2, в группе АП ‒ 
8,3 %. Интересно, что каких-либо существенных различий по этому показателю между контроль-
ной группой и пациентами с ВЗП не установлено (χ2 = 1,9, p > 0,05), тогда как группы КГ и АП 
различались между собой статистически значимо (χ2 = 4,39, р < 0,05). В целом у пациентов групп 
КГ и Контроль больше трех пародонтопатогенов в комплексе не встречалось. Следует отметить, 
что чем тяжелее проявления ВЗП, тем большее число исследуемых пародонтопатогенов определя-
лось в биологическом материале. Так, четыре пародонтопатогена встречались только у пациентов 
с АП, пять пародонтопатогенов не обнаружено ни в одном случае, даже у пациентов с АП.

Более глубокий анализ видового состава выявленной пародонтопатогенной микрофлоры по-
казал,  что  в  образцах,  собранных  у  представителей  трех  обследуемых  групп,  наиболее  часто 
обнаруживались пародонтопатогенные виды P.g. и T.f. (рис. 3).

Среди всех пародонтопатогенов вид P.g. лидирует по частоте встречаемости у пациентов с КГ 
и без клинических проявлений ВЗП и широко распространен у пациентов с АП. Статистически 
значимые различия в частоте встречаемости P.g. были выявлены между контрольной группой 
и пациентами с ВЗП (χ2 = 32,4, р < 0,01), но не между группами КГ и АП (χ2 = 2,8, p > 0,05), что 
еще раз подтверждает  статус  этой  грамотрицательной,  асахаролитической,  анаэробной кокко-
бациллы как важного члена пародонтопатической микробиоты, участвующей в развитии и про-
грессировании воспалительных заболеваний пародонта.
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Рис. 1. Сравнительная оценка состояния тканей пародонта у пациентов, страдающих катаральным гингивитом (КГ), 
агрессивным пародонтитом (АП), и у лиц без клинических проявлений ВЗП (Контроль).  
Здесь и на рис. 3, 4: * – статистически значимые различия (р < 0,05) между группами

Fig. 1. Comparative assessment of the periodontal tissue conditions in patients with dental biofilm-induced gingivitis 
(BG), aggressive periodontitis (AgP), and in periodontally healthy subjects (Control). Here аnd in Fig. 3, 4: * – statistically 

significant differences (р < 0.05) between the groups

Данные лабораторного исследования. На  рис.  2  представлены  результаты  молекулярно-
биологического анализа содержимого десневой борозды и пародонтальных карманов у пациен-
тов с КГ, АП и у лиц контрольной группы.

Все  три  группы пациентов  статистически  значимо различались между собой по представ-
ленности T.f. (χ2 = 53,4, р < 0,01). Этот вид лидировал по частоте встречаемости среди всех паро-
донтопатогенов у пациентов с АП (рис. 3). По сравнению с P.g. вид T.f. выявлялся почти в 2 раза 
реже у пациентов с КГ и без клинических признаков ВЗП. Ряд зарубежных исследователей так-
же обнаружили, что в поддесневой бляшке у лиц, страдающих пародонтитом, более распростра-
нен вид T.f., чем P.g. [11, 12]. 

Патогенная спирохета T.d. гораздо чаще выявлялась у пациентов с ВЗП, тогда как у лиц без 
клинических  признаков  ВЗП  этот  пародонтопатоген  присутствовал  в  содержимом  десневой 
борозды только в 3,4 % случаев, причем разница в частоте встречаемости в группах Контроль 
и ВЗП была статистически значимой (χ2 = 23,4, р < 0,01). При этом не было статистически зна-
чимых различий по частоте обнаружения T.d. между группами КГ и АП (χ2 = 0,5, p > 0,05). Эти 
результаты вполне согласуются с сообщением E. Chan с соавт. (2000) о том, что спирохеты со-
ставляют до 50 % полимикробной популяции поддесневых бляшек при пародонтите и менее 1 % 
у людей с клинически здоровым пародонтом [13]. 

Частота встречаемости вида P.i. в группах Контроль и АП существенно различалась (χ2 = 8,9, 
р < 0,01). Однако, несмотря на то что ДНК бактерии P.i. выявлялась в содержимом пародонталь-
ных карманов у лиц, страдающих АП, в 2 раза чаще, чем в содержимом десневой борозды у па-
циентов с КГ, эта разница оказалась статистически не значимой (χ2 = 1,65, p > 0,05). Как видно 
из рис. 3, патоген А.а. детектировался реже остальных пародонтопатогенов, причем с частотой, 
близкой к таковой у пациентов с ВЗП и группы Контроль (χ2 = 3,45, p > 0,05).
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Рис. 2. Частота встречаемости единичных пародонтопатогенов и бактериальных комплексов в биологическом 
материале, собранном у пациентов с катаральным гингивитом (КГ), агрессивным пародонтитом (АП) и у лиц 

без клинических проявлений ВЗП (Контроль)

Fig. 2. Occurrence rate of single periodontal pathogens and bacterial complexes in the biological material collected 
in patients with dental biofilm-induced gingivitis (BG), aggressive periodontitis (AgP), and in patients with clinically healthy 

periodontium (Control)

Рис. 3. Встречаемость пародонтогенов P. gingivalis (P.g.), T. forsythia (Т.f.), P. intermedia (P.i.), 
A. actinomycetemcomitans (А.a.) и T. denticola (T.d.) в содержимом десневой борозды/пародонтальных карманов 

у пациентов с катаральным гингивитом (КГ), агрессивным пародонтитом (АП) и у лиц без клинических 
проявлений ВЗП (Контроль)

Fig. 3. Occurrence of the periodontal pathogens P. gingivalis (P.g.), T. forsythia (T.f.), P. intermedia (P.i.), 
A. actinomycetemcomitans (A.a.), and T. denticola (T.d.) in the contents of the gingival sulcus/periodontal pockets in 

patients with dental biofilm-induced gingivitis (BG), aggressive periodontitis (AgP), and in patients with clinically healthy 
periodontium (Control)
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Результаты изучения частоты случаев вегетирования каждого из пяти пародонтопатогенных 
видов вне комплекса с другими патогенами представлены в таблице.

Частота вегетирования одиночных пародонтопатогенов в содержимом зубодесневой борозды/ 
пародонтального кармана у лиц из трех обследуемых групп

Detection rate of single periodontal pathogens in the content of the dentoalveolar sulcus/periodontal pocket  
in the individuals of three examined groups

Вид пародонтопатогена
Частота встречаемости в группе

КГ (n = 28) АП (n = 24) Контроль (n = 87)
абс. знач.  % абс. знач.  % абс. знач.  %

P. gingivalis 7 25 1 4,2 10 11,5
T. forsythia 0 0 1 4,2 2 2,3
T. denticola 0 0 0 0 1 1,1
P. intermedia 1 3,6 0 0 2 2,3
A. actinomycetemcomitans 1 3,6 0 0 2 2,3

В одиночном состоянии только вид P.g. с невысокой частотой обнаруживался в собранном 
биологическом материале как у лиц контрольной группы, так и у страдающих КГ и АП (χ2 = 5,4, 
р > 0,05). Все остальные виды пародонтопатогенов крайне редко выявлялись вне консорциума 
с  другими  патогенами.  Эти  данные  демонстрируют  важность  полимикробной  инфекции  для 
инициации и прогрессирования ВЗП.

В процессе исследования удалось выявить 16 различных комплексов пародонтопатогенов, из 
которых 7 были образованы двумя видами бактерий, 6 – тремя и 3 – четырьмя видами (рис. 4). 

У молодых людей из группы Контроль наиболее часто выявлялись двухкомпонентные ком-
плексы, содержащие вид P.g.: в 4,6 % случаях обнаруживался комплекс P.g. + P.i., в 3,4 % случа-
ях – комплексы P.g. + T.f. и P.g. + A.a. Только в контрольной группе и с крайне низкой частотой 
персистировали комплексы, содержащие вид A.a.: T.f. + A.a. (1,1 %) и P.g. + A.a. + P.i. (2,3 %).

Комплекс P.g. + P.i. в целом был одинаково распространен во всех трех группах пациентов. 
Комплексы T.f. + P.i. и P.g. + T.f. + P.i. были ассоциированы исключительно с ВЗП.

Рис. 4. Распределение выявленных комплексов пародонтогенов в группах пациентов катаральным гингивитом (КГ), 
агрессивным пародонтитом (АП) и у лиц без клинических проявлений ВЗП (Контроль) 

Fig. 4. Distribution of the detected periodontal complexes in the groups of the patients with dental biofilm-induced gingivitis 
(BG), aggressive periodontitis (AgP), and in patients with clinically healthy periodontium (Control)
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У пациентов с КГ также превалировали двухкомпонентные комплексы, среди которых чаще 
других выявлялись P.g. + A.a. (17,9 %) и T.f. + T.d. (10,7 %). Интересно, что оба эти комплекса об-
наружены также у лиц со здоровым пародонтом (3,4 и 1,1 % соответственно), но не встречались 
у представителей группы АП. Только у пациентов с КГ были выявлены комплексы P.g. + T.d. 
(7,1 %) и T.f. + T.d. + A.a. (3,6 %).

В группе АП самыми распространенными были комплексы P.g. + T.f. (25,0 %), P.g. + T.f. + T.d. 
(16,7 %) и P.g. + T.f. + А.а. (12,5 %), которые достаточно редко встречались у пациентов без клини-
ческих проявлений ВЗП. Четыре комплекса ‒ T.f. + T.d. + P.i. (4,2 %), P.g. + T.f. + T.d. + P.i. (12,5 %), 
P.g. + T.f. + T.d. + A.a. (4,2 %) и P.g. + T.f. + P.i. + A.a. (4,2 %) – обнаружены только у пациентов 
с АП.

Итак, из 14 бактериальных комплексов, выявленных у пациентов с ВЗП, 11 комплексов име-
ли в своем составе вид T.f., 10 – вид P.g., 7 – вид T.d., 6 – вид P.i. и 5 – вид A.a. Эти результа-
ты согласуются с предположением, высказанным V. Zijnge с соавт.  (2010), что T.f. может быть 
видом-предшественником, необходимым для колонизации биопленки  такими видами,  как T.d. 
и P.g. [14]. Данной группе исследователей удалось установить, что колонии T.f., как правило, на-
ходятся в среднем слое поддесневого налета, тогда как микроколонии P.g. расположены в верх-
нем слое, а спирохеты T.d. – в верхнем слое биопленки, контактируя с десневым эпителием. Более 
того, оказалось, что виды P.g. и T.d. редко обнаруживаются без T.f. и образуют так называемый 
«красный комплекс», что обусловлено сильной метаболической взаимозависимостью между эти-
ми тремя пародонтопатогенами [15]. С меньшей частотой выявлялись два других вида, которые 
чаще ассоциированы с «зеленым» (A.a.) и «оранжевым» (P.i.) комплексами [16]. Два эти патогена 
являются более ранними колонизаторами поверхности зуба, рост которых обычно предшествует 
размножению грамотрицательных бактерий красного комплекса.

Для  выявления  и  оценки  тесноты  связи между  степенью  колонизации  пародонта  патоген-
ной микрофлорой и стоматологическими показателями в трех обследованных группах вычис-
ляли коэффициент корреляции Спирмена  (rS). Анализ показал существование средней прямой 
корреляции между числом пародонтопатогенов в исследуемом материале и возрастом обследу-
емых  (rS  = 0,54, р  < 0,05), при  этом не обнаружено  значимых различий в распространенности 
отдельных пародонтопатогенов между мужчинами и женщинами (χ2

P.g. = 1,64, p > 0,05; χ
2
T.f. = 3,0, 

p > 0,05; χ2
T.d. = 1,99, p > 0,05; χ

2
P.i. = 0,07, p > 0,05; χ

2
A.a. = 0,28, p > 0,05). Это означает, что у молодых 

людей вне зависимости от их гендерной принадлежности случаи манифестации АП появляются 
преимущественно на фоне формирования и  созревания бактериальных сообществ,  образован-
ных несколькими пародонтопатогенами.

О  влиянии  каждого  из  пяти  пародонтопатогенов  на  развитие  патологических  изменений 
в тканях пародонта судили по наличию статистически значимых различий между группой Кон-
троль и группами пациентов с ВЗП в зависимости от представленности каждого из этих видов 
бактерий в собранном материале  (U-критерий Манна–Уитни). Установлено, что в  группе Кон-
троль значимый вклад в формирование наддесневого зубного налета вносили виды P.g. (U = 474, 
р < 0,01) и A.a. (U = 209, р < 0,05), тогда как у пациентов с КГ и АП значение ИГ зависело от при-
сутствия патогенной спирохеты T.d. (U = 37,5, р < 0,05 и U = 34, р < 0,05 соответственно). В то 
же время следует отметить, что M. Yamada с соавт. (2005) ранее экспериментально доказали, что 
P.g. и T.d. при совместном культивировании образуют значительно большее количество биопле-
нок по сравнению с монокультурами и они более плотно прилипают к субстрату, что существен-
но облегчает процесс бактериальной инвазии и обширного повреждения тканей пародонта [17]. 
Персистенция T.d. в содержимом пародонтальных карманов у пациентов с АП усугубляла тече-
ние заболевания, что выражалось в существенном повышении значений CAL (U = 22, р < 0,01) 
и уменьшении индекса Фукса (U = 30, р < 0,05). 

Также было обнаружено, что при наличии патогена T.d. у пациентов c АП чаще, чем при его 
отсутствии, регистрировались случаи гноетечения (χ2 = 5,53, р < 0,05), причем расчет критерия 
Крамера показал,  что  связь между наличием T.d.  и  гноетечением была  относительно  сильной 
(V = 0,48). Использование критерия χ2 Пирсона позволило выявить прямую зависимость часто-
ты возникновения гноетечения от числа пародонтопатогенов в микробном комплексе  (χ2 = 38, 
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р < 0,01). Статистически значимых различий по частоте встречаемости конкретных комплексов 
при гноетечении не обнаружено (χ2 = 16,2, p > 0,05).

Наблюдаемое у пациентов с ВЗП значительное учащение случаев гноетечения может быть 
обусловлено различными поверхностными компонентами T.d. В частности, белок Msp обладает 
цитопатической порообразующей активностью в отношении эпителиальных клеток, способен 
увеличивать адгезию моноцитов к эндотелиальным клеткам и их трансэндотелиальную мигра-
цию с последующим повреждением тканей [18]. Липополисахарид T.d. стимулирует экспрессию 
матриксной металлопротеиназы, что также может усугублять патологию пародонта [19]. 

Для всех бактерий «красного» комплекса характерен высокий уровень внеклеточной про-
теолитической активности, которая опосредуется протеазами, расположенными на поверхности 
клетки. Химотрипсин-подобная протеаза T.d. – дентилизин (PrtP) – способна разрушать белки 
межклеточной адгезии клеток хозяина, облегчая тем самым проникновение спирахет в слои 
эпителиальных клеток [20]. Также было высказано предположение, что T.d. и P.g. синергически 
гидролизуют фибриноген и тем самым способствуют разрушению сосудов, кровотечению и раз-
витию воспаления, что замедляет восстановление тканей [21].

Заключение. Таким образом, проведенное исследование показало, что в изученных образ-
цах, собранных у 139 молодых людей как с ВЗП, так и без клинических проявлений ВЗП, наи-
более часто обнаруживались виды P.g. и T.f. Патоген P.g. ранее был признан ключевым индукто-
ром воспалительных процессов в тканях пародонта [7, 22]. Важная роль в развитии пародонтита 
отводится также T.f. [11, 12]. Эти бактерии встречались в основном в консорциуме с другими 
пародонтопатогенами, реже – как самостоятельный вид. Причем чем большее число патогенов 
выявлялось в биологическом материале, тем тяжелее была форма ВЗП. Кроме того, полученные 
данные подтверждают и тот факт, что пародонтопатогенный вид T.d. устойчиво ассоциируется 
с деструкцией тканей пародонта и может значительно повышать риск потери зубов [23]. Резуль-
таты исследования демонстрируют также важность полимикробной инфекции для инициации 
и прогрессирования ВЗП.
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