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МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
МИКРОФЛОРЫ ПОЛОСТИ РТА ПРИ ПАРОДОНТИТЕ

Изучен видовой состав основных пародонтопатогенных бактерий (P. gingivalis, T. denticola, S. oralis, 
S. sanguis, S. mutans, S. salivarius, S. sobrinus, S. macacae) с использованием метода полимеразной 
цепной реакции. Показано, что проведение молекулярно-генетических исследований у больных па-
родонтитом позволяет обосновать этиологический диагноз заболевания, назначить адекватную анти-
бактериальную терапию.
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Введение. Современный уровень научных зна-
ний об этиопатогенезе пародонтита определяет 
пародонтальную микрофлору в качестве доми-
нирующего фактора. Среди них наиболее часто 
встречаются Treponema denticola, Porphyromonas 
gingivalis, Streptococcus mutans, Streptococcus 
sanguis, Streptococcus sobrinus, Streptococcus 
oralis, Streptococcus salivarius и Streptococcus 
macacae, которые считаются «маркерными» ми-
кроорганизмами пародонтита. Особенности их 
метаболизма и патогенность могут оказывать 
влияние на течение воспалительного процесса 
[1; 2].

В последние годы в клиническую диагности-
ку микрофлоры полости рта внедрён ряд высоко-
специфичных и высокочувствительных методов, 
среди которых наиболее широкое распростра-
нение получила полимеразная цепная реакция 
(ПЦР). Однако в отечественной научной лите-
ратуре исследования, в которых этот метод при-
менялся для диагностики микрофлоры при паро-
донтите, немногочисленны [3–5].

Цель. Детекция патогенных и условно-пато-
генных микроорганизмов, ассоциированных с 
пародонтитом, методом ПЦР.

Материал и методы. Обследованы 60 пациен-
тов (26 мужчин и 34 женщины) в возрасте от 18 до 
72 лет с пародонтитом средней степени тяжести, 
не имевшие тяжёлой фоновой патологии внутрен-
них органов и систем, которая могла бы оказать 
заметное влияние на течение патологического 
процесса в пародонте. Из них 41 (68,3 %) чело-
век обратился за помощью впервые, а остальные 
19 (31,7 %) человек ранее лечились, за помощью 
обращались 1 раз в год.

Исследовались материалы кармана, которые 
отбирали из наиболее глубоких участков с по-
мощью стерильных бумажных эндодонтиче-
ских штифтов (размер № 25) и затем помеща-
ли в пробирку с физиологическим раствором. 

Одновременно в другую пробирку собирали слю-
ну. Полученные образцы транспортировали в ла-
бораторию в охлаждённом состоянии.

ДНК основных представителей пародонто-
патогенной микрофлоры выявляли методом 
ПЦР. ДНК выделяли с использованием реаген-
та «Челикс» (ООО «НПО ДНК-Технология», 
Россия) согласно прилагаемой инструкции. 
Амплификацию ДНК пародонтопатогенных 
микробов (P. gingivalis, T. denticola, S. oralis, 
S. sanguis, S. mutans, S. salivarius, S. sobrinus, 
S. macacae) проводили в термоциклере Терцик 
МС-2 (ООО «НПО ДНК-Технология», Россия) 
с использованием реагентов ООО «НПО ДНК-
Технология» (Россия) согласно инструкции про-
изводителя. Амплифицированные фрагменты 
ДНК разделяли электрофоретически в 2,0 %-ном 
горизонтальном агарозном геле, окрашивали 
бромидом этидия и визуализировали при осве-
щении ультрафиолетом в фотодокументацион-
ной системе.

Результаты и обсуждение. Для достижения 
поставленной цели был произведён подбор оли-
гонуклеотидных праймеров к специфическим 
консервативным последовательностям ДНК 
основ ных бактерий, ассоциированных с пародон-
титом,— генам 16S рРНК, а также генам анти-
биотикоустойчивости, депонированных в между-
народном банке нуклеотидных последовательно-
стей GenBank. Сравнительный множественный 
анализ найденных последовательностей проводи-
ли с помощью программы MegAlign. При подборе 
праймеров использовали программу PrimerSelect 
из пакета программ Lasergene (DNAStar, США).

В содержимом пародонтального кармана при 
пародонтите обнаружены все исследованные мик-
роорганизмы. Наиболее распространены были 
бактерии Streptococcus mutans, которые были вы-
явлены у 48 (80,0 %) из 60 обследованных боль-
ных. Следует отметить высокую представлен-
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ность Streptococcus sanguis и Streptococcus oralis, 
частота которых превысила 50 %: 53,3 и 51,7 % 
соответственно. Остальные микроорганизмы 
встречались заметно реже. Так, Porphyromonas 
gingivalis наблюдалась в 21 (35,0 %) случае, 
Treponema denticola — в 15 (25,0 %) случаях, 
Streptococcus sobrinus – в 13 (21,7 %) случаях, 
а частота Streptococcus salivarius и Streptococcus 
macacae была равна 15,0 % (9 больных).

В образцах слюны больных пародонтитом со-
хранялась подобная тенденция по содержанию 
микроорганизмов. Как и в содержимом пародон-
тального кармана, максимальная представлен-
ность обнаружена для Streptococcus mutans (51 че-
ловек, 85,0 %). Доля больных с Streptococcus san-
guis и Streptococcus oralis составила 39 (65,0 %) 
человек и 37 (61,7 %) человек соответственно. 
Обращает на себя внимание статистически не-
достоверное увеличение частоты встречаемо-
сти в слюне бактерий Streptococcus salivarius и 
Streptococcus sobrinus по сравнению с материа-
лом пародонтального кармана зубов — соответ-
ственно 28 (46,7 %) и 25 (41,7 %).

У пациентов с пародонтитом средней степени 
тяжести в исследованных биотопах полости рта 
наблюдались сочетания нескольких видов бакте-
рий. Наиболее часто встречающийся состав сооб-
щества включал S. mutans, S. sanguis, S. oralis — 
у 10 (16,7 %) человек. Второе место (9 человек, 
15,0 %) разделили два сообщества, в состав кото-
рых входили: 1) P. gingivalis, T. denticola, S. mu-
tans, S. sanguis, S .oralis и 2) P. gingivalis, S. mu-
tans, S. sanguis, S. oralis, S. sobrinus. Сочетание 
бактерий T. denticola, S. mutans, S. sanguis, S. ora-
lis, S. sobrinus установлено у 7 (11,7 %) пациентов, 
тогда как частота других сообществ микроорга-
низмов не превышала 5 %.

При анализе антибиотикоустойчивости бак-
терий, ассоциированных с пародонтитом, по-
лучены следующие результаты. Среди больных 
(21 человек), у которых был выявлен P. gingiva-
lis, устойчивость к бацитрацину была обнаруже-
на в 3 (14,3 %) случаях, к нитромидазолу — в 12 
(57,1 %) случаях, к ванкомицину — в 11 (52,4 %) 
случаях. У 51 больного с S. mutans данный ми-
кроорганизм оказался устойчив к линкомицину 

в 6 (11,8 %) случаях, к β-лактамным антибиоти-
кам — в 7 (13,7 %) случаях. Устойчивость S. san-
guis к блеомицину установлена у 10 из 39 больных 
(25,6 %), S. salivarius к линкомицину — у 7 из 39 
(17,9 %) больных, к ванкомицину — у 8 (28,6 %) 
больных. Устойчивость S. oralis к тетрациклину 
наблюдалась в 12 (32,4 %) из 37 случаев выявле-
ния данного микроорганизма при пародонтите.

Выводы и заключение. Таким образом, иссле-
дование ДНК микроорганизмов, колонизирую-
щих экосистему при пародонтите (Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola, Streptococcus 
mutans, Streptococcus oralis, Streptococcus 
salivarius, Streptococcus sanguis, Streptococcus 
macacae, Streptococcus sobrinus), выделенной из 
образцов клинического материала, показало, что 
подобранные нами праймеры высокоспецифич-
ны и чувствительны, что является важным фак-
тором при лабораторной диагностике пародон-
тита. Проведение молекулярно-генетических ис-
следований у больных пародонтитом позволяет 
обосновать этиологический диагноз заболевания, 
назначить адекватную антибактериальную тера-
пию, направленную на освобождение пациента 
от возбудителей.
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