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Реферат. Микробное поражение тканей пародонта тесно связано с рядом системных за-
болеваний; возможно, оно играет важную роль в возникновении коморбидной патологии. 
Цель работы — идентификация патогена Filifactor alocis в качестве нового диагностического 
индикатора заболеваний пародонта у больных с хроническим пародонтитом (ХП) и ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС). Материалы и методы. Обследовано 180 пациентов с ХП 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), в том числе острым инфарктом миокарда 
(ОИМ), стенокардией напряжения I—II функциональных классов, ИБС с постинфарктным кар-
диосклерозом и показаниями к реваскуляризации миокарда. Контрольную группу составили 
60 больных с ХП средней степени тяжести без ССЗ. Проведена оценка стоматологического 
и кардиологического статуса, эндотелиальной дисфункции, состава ДНК основных видов 
пародонтопатогенных бактерий, включая новый маркер пародонтита F. alocis, в субгинги-
вальной биопленке пациентов, биохимический анализ крови. Результаты. Установлена 
статистически достоверная взаимосвязь между колонизацией субгингивальной биопленки 
пародонтопатогенными бактериями F. alocis и P. gingivalis с наличием ССЗ. У больных с ИБС 
частота выявления F. alocis и P. gingivalis, в том числе совместного, выше, чем у людей без ССЗ. 
Отношение рисков наличия F. alocis и P. gingivalis у больных с ОИМ — 2,76 (95% ДИ 1,24—6,15; 
p<0,05); у больных с ИБС — 2,25 (95% ДИ 1,00—5,03; p<0,05); со стенокардией — 1,95 (95% ДИ 
0,86—4,38; p>0,05). Выявлены взаимосвязи F. alocis и P. gingivalis с клиническими проявле-
ниями острых и хронических ССЗ, что может указывать на их роль в качестве ключевых па-
тогенов воспалительных заболеваний тканей пародонта и вспомогательных патогенов при 
ССЗ. Заключение. Результаты проведенного проспективного исследования подтверждают 
важную роль ключевых пародонтопатогенных видов в рассматриваемой патологии и свиде-
тельствуют о практической необходимости идентификации F. alocis и P. gingivalis у больных ХП, 
в том числе с коморбидными ССЗ.

Ключевые слова: пародонтопатогены, поддесневая биопленка, ДНК, пародонтит, сердечно-
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Filifactor alocis and its associations 
with anaerobic bacteria in patients with 
periodontitis and cardiovascular diseases

Abstract. Microbial damage to periodontal tissues is closely associated with a number of systemic 
diseases and, possibly, plays an important role in the occurrence of comorbid pathology. The aim 
of the work is to identify the pathogen Filifactor alocis as a new diagnostic indicator of periodon-
tal disease in patients with chronic periodontitis with coronary heart disease (CHD). Materials 
and methods. We examined 180 patients with chronic periodontitis (CP) and cardiovascular 
diseases (CVD), including: acute myocardial infarction (AMI), angina pectoris I—II FC classes (AP), 
coronary artery disease with postinfarction cardiosclerosis (CAD) and indications for myocardial 
revascularization. Control group — 60 patients with chronic periodontitis of moderate severity with-
out CVD. Dental and cardiological status, endothelial dysfunction, DNA composition of the main 
types of periodontal pathogens, including a new marker of periodontitis F. alocis in the subgin-
gival biofilm of patients, and a biochemical blood test were assessed. Results. Statistically sig-
nificant relationship found between the colonization of the subgingival biofilm by periodontal 
pathogens F. alocis and P. gingivalis with the presence of CVD. In patients with coronary artery 
disease, the frequency of detection of F. alocis and P. gingivalis, including the joint, is higher than 
in people without CVD. The risk ratio for the presence of F. alocis and P. gingivalis in patients with 
AMI was 2.76 (95% CI 1.24—6.15; p<0.05); CAD patients — 2.25 (95% CI 1.00—5.03; p<0.05); angina 
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pectoris — 1.95 (95% CI 0.86—4.38; p>0.05). Relationships of F. alocis 
and P. gingivalis with clinical manifestations of acute and chronic car-
diovascular diseases were revealed, which may indicate their role as key 
pathogens of inflammatory periodontal diseases and auxiliary pathogens 
in CVD. Conclusion. The results of a prospective study confirm the im-
portant role of key periodontal pathogenic species in the pathology un-
der consideration and indicate the practical need to identify F. alocis and 
P. gingivalis in patients with CP, including those with comorbid CVD.

Key words: periodontal pathogens, subgingival biofilm, DNA, cardio-
vascular diseases
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ВВЕДЕНИЕ

Внутрисосудистые инфекции изучаются в качестве фак-
тора риска атеросклероза и его осложнений, связанных 
с тромбозами и эмболиями. Считается, что основу этих 
процессов составляет бактериальная инвазия эндотелия 
сосудов, приводящая к нарушению функций эндотелия 
и свертывания крови и, соответственно, к прогрессиру-
ющему атерогенезу [1].

Некоторые эпидемиологические исследования по-
казали, что пародонтит развивается у больных раньше, 
чем атеросклеротические заболевания [2]. Многочи-
сленные данные указывают на ассоциации атеросклеро-
за и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) с микро-
бами, населяющими ткани пародонта [3, 4].

В участках атеросклеротического повреждения ко-
ронарных артерий можно выявить бактериальные анти-
гены или генетический материал пародонтопатогенных 
видов микробов: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Fusobacterium nucleatum spp. periodonticum, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens и Tan-
nerella forsythia [5—7].

Согласно концепции полимикробной синергии 
и  дисбактериоза (PSD), заболевания вызываются 
не отдельными возбудителями, а, скорее, реципрокно 
усиливаемыми взаимодействиями между физически 
и метаболически интегрированными полимикробны-
ми сообществами и нерегулируемой воспалительной 
реакцией хозяина [8]. Генетические и приобретенные 
дестабилизирующие факторы (в том числе иммунные 
дефициты, дефекты иммунорегуляции, курение, диета, 
ожирение, диабет и другие системные заболевания, а 
также старение) могут нарушать этот гомеостатический 
баланс, приводя к селективному размножению видов 
с потенциалом деструктивного воспаления. Этот про-
цесс, известный как своеобразный дисбактериоз, ле-
жит в основе развития пародонтита у восприимчивых 
хозяев.  Патогенный процесс не  является линейным, 
он  включает петлю положительной обратной связи 
между дисбактериозом и воспалительной реакцией хо-
зяина. Дисбиотическое сообщество, по существу, пред-
ставляет собой квазиорганизм, например вспомогатель-
ные патогены, краеугольные патогены, патобионты, 
что обеспечивает полимикробную синергию и диктует 
патогенный потенциал сообщества, или нозосимбио-
тичность.

Представление о том, что некоторые комменсалы 
могут условно усугублять деструктивное воспаление, со-
гласуется с возникающей ассоциацией с пародонтитом 

ранее недооцененных бактерий, включая грамположи-
тельные F. alocis [9, 10].

Значительное количество ДНК пародонтопатоген-
ных видов бактерий, выявляемое в образцах из атеро-
склеротических бляшек больных с пародонтитом, дает 
возможность полагать, что наличие этих видов бакте-
рий в участках сосудистого повреждения не является 
случайным и полимикробные сообщества действитель-
но могут вносить вклад в развитие ССЗ [11]. Имеются 
свидетельства жизнеспособности бактерий в атероскле-
ротических бляшках [5].

Тем не менее в настоящее время накоплено недоста-
точно данных о составе этих сообществ, включая F. alo-
cis (ранее не определяемый в нашей стране), и их связи 
с клиническими показателями у больных с ССЗ. По-
этому мы провели исследование пародонтопатогенных 
видов бактерий и их возможных взаимосвязей с разви-
тием сердечно-сосудистой патологии.

Цель исследования − идентификация нового 
предполагаемого диагностического индикатора забо-
леваний пародонта Filifactor alocis у больных с хрони-
ческим пародонтитом (ХП) и ишемической болезнью 
сердца (ИБС) в качестве диагностического маркера.

МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ

В исследовании участвовали 240 больных с генерали-
зованным ХП средней степени тяжести, 121 мужчина 
и 119 женщин в возрасте от 43 до 88 лет. Из них 180 па-
циентов (103 мужчины и 77 женщин) страдали забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы. В зависимо-
сти от заболевания пациентов поделили на 4 группы 
по 60 человек:
	 I —	больные острым инфарктом миокарда (ОИМ) с подъе-

мом сегмента ST, диагноз ставили согласно определе-
нию Европейского общества кардиологов и Американ-
ского колледжа кардиологии (2018) [12];

	II —	пациенты со стенокардией напряжения (СН) I—II функ-
циональных классов (по Канадской классификации);

	III —	пациенты с ИБС и признаками постинфарктного кар-
диосклероза, имевшие показания к плановой ревас-
куляризации миокарда;

	IV —	больные с ХП средней степени тяжести без ССЗ (кон-
троль).

Пациенты I группы находились на лечении в отде-
лении неотложной кардиологии Городской клинической 
больницы № 23 им. Медсантруд (Москва), II и III груп-
пы — в НМИЦ ССХ им. А.Н. Бакулева, пациенты кон-
трольной группы наблюдались в МГМСУ им. А.И. Ев-
докимова и были осмотрены кардиологом.
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Всем больным с ОИМ после поступления в стацио-
нар была проведена экстренная коронароангиография 
и выполнено чрескожное коронарное вмешательство. 
При отсутствии противопоказаний все они получали 
стандартную терапию, которая включала ацетилсали-
циловую кислоту (250 мг/сут), клопидогрел в ударной 
дозе 300  мг  (возраст пациентов ≤75  лет) или в  под-
держивающей дозе 75 мг (возраст пациента>75 лет), 
β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ), статины. В догоспиталь-
ном периоде 77% больных ОИМ получали нитраты, 
55% — β-блокаторы, 38% — иАПФ, 25% — статины.

Пациенты II группы применяли нитраты, из них 
75% получали β-блокаторы, 62% — иАПФ и 45% — ста-
тины. Участники контрольной группы эти препараты 
не использовали.

У пациентов III группы в анамнезе были перене-
сенный ОИМ, артериальная гипертензия III степени. 
В течение 3—5 лет после инфаркта у пациентов развился 
постинфарктный кардиосклероз. Клинические прояв-
ления ИБС чаще всего проявлялись как стенокардия 
III—IV функционального класса по Канадской класси-
фикации, хронической сердечной недостаточностью 
II—IV функционального класса по NYHA. По данным 
коронарографии, у пациентов регистрировали хирур-
гически значимые стенозы двух и более магистраль-
ных ветвей коронарной артерии, мультифокальный 
атеросклероз артерий. Постинфарктная аневризма ре-
гистрировалась у 15% пациентов, стеноз ствола левой 
коронарной артерии на ≥70% — у 5%, повторный ОИМ 
в анамнезе у 10% пациентов, нарушение ритма сердца 
(фибрилляция предсердий) — у 3%. Всем пациентам 
проведено плановое множественное аутокоронарное 
шунтирование в условиях искусственного кровообра-
щения, гипотермии и фармакохолодовой кардиоплегии.

Средний возраст больных в IV и I—III группах отли-
чался незначительно. Курили 41 (68%) из 60 больных 
I группы и 44 (73%) больных II группы — статистически 
достоверно чаще, чем 29 (48%) человек IV группы. Па-
циенты III группы курение отрицали. Артериальной 
гипертензией страдали 22 (37%) человека I  группы, 
8 (13%) больных II группы, все пациенты III группы 
и 5 (8%) человек контрольной группы. Заболевания 
желудочно-кишечной системы имели 37 (62%) больных 
I группы, 35 (58%) II группы, только 5 (8%) пациентов 
из III группы, а также 22 (37%) человека из контрольной 
группы. Избыточную массу тела имели 40 (67%) паци-
ентов I группы, 34 (57%) пациента II группы и 37 (62%) 
больных III группы, в контрольной группе — 16 (26%) 
человек (табл. 1).

Стоматологический статус пациентов оценивали 
в соответствии с существующими нормативами [13], ги-
гиену полости рта — с помощью упрощенного индекса 
гигиены полости рта (OHI-S). Заболевания пародонта, 
потерю прикрепления и воспаление оценивали по ин-
дексу заболеваний пародонта Рамфьорда (PDI), индексу 
нуждаемости в лечении болезней пародонта (CPITN) 
и индексов кровоточивости десен при зондировании 
(PBI). Также фиксировали количество отсутствующих 
зубов.

Эндотелий-зависимую вазодилатацию плечевой 
артерии (ЭЗВД-ПА) измеряли согласно рекомендаци-
ям [14]. Определение уровня липидов в крови прово-
дили с помощью стандартных биохимических тестов. 
Дислипидемию диагностировали при концентрации ли-
попротеидов низкой плотности (ЛПНП) >4,2 ммоль/л 
или общего холестерина >5,2 ммоль/л и липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) <1 ммоль/л [15].

Стоматологическое обследование пациентов I груп-
пы проводил один врач в первые 72 ч с момента посту-
пления в кардиореанимационное отделение с исполь-
зованием ротового зеркала и пародонтального зонда 
на больничной койке при прямом освещении. Пациенты 
III группы обследованы в стоматологическом кабинете 
перед плановой хирургической операцией; пациенты 
II и IV групп — в амбулаторных условиях.

Исследуемый материал из поддесневой биопленки 
максимально полно выделяли с помощью стерильной 
кюретки, немедленно ресуспендировали в стерильной 
пробирке Эппендорфа с физраствором и хранили при 

−22°C до ПЦР-анализа. ДНК маркерных пародонтопато-
генов выделяли методом ускоренной пробоподготовки 
с помощью реактива Реалекс (НПФ «Генлаб»). ДНК 
F. alocis и P. gingivalis определяли с помощью мульти-
праймерного набора реагентов для проведения поли-
меразной цепной реакции (ПЦР) в реальном време-
ни (ПЦР-РВ) [16]; Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia, Prevotella intermedia и Treponema den-
ticola — с помощью ПЦР-РВ, используя однопраймер-
ные наборы реактивов (НПФ «Генлаб») в лаборатории 
молекулярно-биологических исследований НИМСИ 
МГМСУ. Амплификацию генетического материала про-
водили в детектирующем амплификаторе «ДТ-Лайт» 
(НПО «ДНК-Технология»).

Частота обнаружения поддесневой ДНК ключевого 
пародонтопатогена P. gingivalis была выбрана в качестве 
критической переменной для расчета размера выборки, 
так как для статистически значимой разницы между 
двумя группами (при двустороннем 5%-ном уровне) 
должна быть 80%-ная вероятность обнаружения пато-
гена у 52 пациентов в каждой группе (всего 208).

Работа являлась проспективным исследованием 
в течение 36 месяцев. Все полученные данные не имели 
признаков нормального распределения по критерию 

Таблица 1. Общая характеристика участников исследования 
Table 1. General characteristics of the examined patients

Показатель
I группа II группа III группа IV группа

абс. % абс. % абс. % абс. %

Мужчины 23 38 27 45 53 88 18 30
Женщины 37 62 33 55 7 12 42 70
Курение 41 68* 44 73* 0 0 29 48
Заболевания ЖКТ 37 62* 35 58* 12 20 22 37
Артериальная гипер-
тензия 22 37* 8 13* 60 100* 5 8

Гиперлипидемия 47 78* 34 57* 14 23 14 23

Примечание. * — статистически достоверно значимое отличие 
от контрольной группы (p<0,05).
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Шапиро—Уилка, поэтому были представлены в виде 
медианы и 25% и 75% квартилей для непрерывных дан-
ных и оценки процентных распределений для катего-
риальных данных. Различия в непрерывных и катего-
риальных данных определяли с помощью χ2-критерия 
и  U-критерия Манна—Уитни. Также использовали 
коэффициент корреляции Спирмена. Различия между 
группами считали статистически значимыми при уровне 
p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И  ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении в  хирургическое отделение у  всех 
больных показатели общего анализа крови находились 
в норме. Средние значения биохимических показателей 
также не превышали нормальных величин. Но у 38% 
пациентов отмечено повышенное содержание прямо-
го билирубина, у 47% — мочевины, у 62% — глюкозы, 
у 11% — триглицеридов, у 23% пациентов — холесте-
рина.

Некоторые исследователи считают, что при забо-
леваниях пародонта грамотрицательные инфекции вы-
зывают системное воспаление и связаны с развитием 
гиперлипидемии, которая является важным фактором 
риска развития ССЗ [9, 17]. Гиперхолестеринемия и ССЗ 
связаны с заболеваниями пародонта [18, 19]. Интен-
сивное лечение пародонтита приводит к улучшению 

липидного профиля и снижению уровней провоспали-
тельных цитокинов в сыворотке пациентов с пародон-
титом и гиперлипидемией [20].

В нашем исследовании выявлены статистически 
значимо достоверные различия в уровнях холестери-
на, триглицеридов и некоторых других биохимических 
показателей у пациентов разных групп (табл. 2). Ги-
перлипидемия отмечена у 47 (78%) больных I группы, 
у 34 (57%) больных II группы, но у 14 (23%) пациентов 
III группы и такого же числа людей контрольной группы, 
т.е. в 3,4 и 2,5 раза реже (χ2=9,47, ρ=0,09, η=3).

Холестериновый индекс атерогенности (КА), опре-
деляемый по формуле:

KA = (Общий холестерин − ЛПВП)/ЛПВП,
в контрольной группе был равен 1,8 [1,4—2,5], больных 
I группы — 10,6 [7,3—13,9], II группы — 8,1 [5,1—11,4] 
и больных III группы — 2,9 [2,3—3,5]. Иначе говоря, 
холестериновый индекс атерогенности у  пациентов 
I и II групп соответствовал высокому риску ИБС [16]. 
Разница в показателях липидного профиля может быть 
связана с тем, что только 27% больных I группы, 45% 
больных II группы и все пациенты III группы ранее при-
меняли статины. Следует отметить, что, согласно дан-
ным некоторых авторов, измененный липидный про-
филь, считающийся биомаркером атеросклеротических 
заболеваний, также может быть маркером воспаления 
при пародонтите [21, 22].

Таблица 2. Клинико-лабораторные показатели обследованных пациентов 
Table 2. Clinical and laboratory parameters of the examined patients

Показатель
I группа II группа III группа IV группа

Me 
Q1—Q3 Мин. — макс. Me 

Q1—Q3 Мин. — макс. Me 
Q1—Q3 Мин. — макс. Me 

Q1—Q3 Мин. — макс.

Триглицериды, 
ммоль/л

2,25* 
1,8—2,6

0,5—3,1
2,20* 

1,4—2,5
0,4—3,0

1,9 
1,3—2,4

0,4—2,9
1,1 

0,5—1,7
0,3—2,2

Общий холесте-
рин, ммоль/л

5,5* 
5,3—5,7

4,3—6,9
5,3 

4,6—5,8
3,7—6,2

4,3 
4,0—5,1

3,4—5,8
3,1 

2,9—4,1
2,2—6,0

ЛПВП, ммоль/л 0,4* 
0,3—0,5

0,2—0,6
0,5* 

0,4—0,8
0,3—0,9

1,1 
0,9—1,2

0,9—1,5
1,3 

1,1—1,4
1,0—1,7

ЛПНП, ммоль/л 4,2* 
4,1—4,5

3,5—5,6
3,0* 

2,5—3,1
2,1—3,4

2,9 
2,7—3,2

2,5—3,5
3,1 

2,9—3,5
2,6—3,9

ЭЗВД ПА, % 4,9* 
4,2—5,4

0,0—6,5
9,7* 

9,4—10,2
8,3—10,9

9,8 
9,5—10,1

9,0—10,9
10,9 

10,6—11,1
9,7—11,4

CPITN 3,0* 
2,5—3,0

1,0—4,0
3,0* 

2,0—3,0
1,0—4,0

1,6 
1,0—2,0

0,6—2,0
1,0 

1,0—2,0
0,0—2,0

OHIS зубного 
налета

1,6* 
1,4—1,8

0,0—2,4
1,5* 

1,3—2,2
0,4—2,6

1,5* 
1,3—2,3

0,3—2,6
1,1 

0,5—1,5
0,3—2,7

OHIS зубного 
камня

1,3 
1,0—1,5

0,1—2,5
1,4 

1,1—1,5
0,3—2,7

1,4 
0,7—1,5

0,3—2,6
1,4 

0,5—1,5
0,1—2,3

PBI 3,0* 
2,0—3,0

0,0—6,0
3,0 

2,0—3,0*
0,0—4,0

3,0* 
2,0—3,0

0,0—3,6
2,0 

1,6—2,0
0,0—2,5

PDI 7,5* 
7,3—7,7

7,0—7,9
7,4* 

7,3—7,5
7,0—7,6

7,5* 
7,4—7,6

7,0—7,8
7,2 

7,1—7,3
7,0—7,3

Количество отсут-
ствующих зубов

9 
7—12

2—15
12 

12—14
7—14

11 
7—13

4—14
11 

7—12
3—14

Примечание. * — статистически достоверно значимое отличие от контрольной группы (p<0,05).
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Распространенность и интенсивность кариеса зу-
бов у всех пациентов соответствовали среднему уровню 
(индекса КПУ) [13]. Разница между значениями CPITN 
для I и II группы была незначительной, но они были ста-
тистически значимо больше, чем в контрольной группе. 
Индекс нуждаемости в лечении болезней периодонта 
у больных III группы за счет плановой предоперацион-
ной подготовки был ниже, чем у пациентов I—II группы.

Медиана индекса состояния гигиены полости рта 
(OHI-s  зубного налета), но  не  OHI-s  зубного камня 
в I—III группе была статистически достоверно выше 
(p<0,05), чем у пациентов контрольной группы.

Медианные значения PBI у пациентов I—III и кон-
трольной группы составили 3,0 и 2,0 соответственно. 
Средний PDI у пациентов I группы равнялся 7,5, II груп-
пы — 7,4, III группы — 7,5, контрольной группы — 7,2. 
Разница этих двух показателей у больных ССЗ по срав-
нению с контрольной группой статистически значима 
(p<0,05).

Не обнаружено статистически значимой разницы 
между количеством отсутствующих зубов у пациентов 
с ССЗ и контрольной группы. Это может свидетельство-
вать о том, что пациенты всех групп могут находиться 
в группе риска, так как некоторые авторы считают, что 
люди без ≥10 зубов подвержены большему риску разви-
тия инфаркта миокарда [23, 24].

Таким образом, мы выявили статистически досто-
верную разницу между основными средними стомато-
логическими показателями у пациентов с ССЗ по срав-
нению с пациентами с ХП без заболеваний ССС. Тем 
не менее они находились в пределах показателей, ха-
рактерных для генерализованного ХП средней степени.

В настоящее время считается, что необходимость 
применения антикоагулянтых и  антиаггрегантных 
препаратов для лечения инфаркта миокарда всегда со-
четается с риском развития опасного для жизни кро-
вотечения либо повторного инфаркта миокарда. Од-
нако в нескольких клинических исследованиях и при 
экспериментально индуцированном пародонтите ут-
верждалось, что подобные препараты не оказывают 
отрицательного действия на ткани пародонта [25, 26]. 
Ранее было показано, что у пациентов с поте-
рей прикрепления ≥3 мм риск ОИМ составлял 
4,0 (p=0,0001), а индекс PDI у пациентов с ОИМ 
значительно выше, чем у пациентов с ХП без 
ССЗ [27]. Если использовать больше показа-
телей состояния тканей пародонта, сила кор-
реляции возрастает. Установлена нелинейная 
положительная корреляция даже между незна-
чительной (10—20%) потерей костной массы 
и ССЗ [27].

Воспалительные заболевания тканей паро-
донта могут негативно влиять на функции эндо-
телия напрямую и опосредованно. Дисфункция 
эндотелия, оцениваемая методом эндотелий-
зависимой вазодилатации плечевой артерии, 
была наибольшей у больных пародонтитом тя-
желой степени [27, 28].

В нашем исследовании наиболее близкие к норме 
величины ЭЗВД ПА были у пациентов контрольной 
группы, без сердечно-сосудистой патологии, — 10,9%; 
ниже у больных III группы — 9,8%. Но даже эти значе-
ния были статистически значимо ниже, чем у практиче-
ски здоровых людей без заболеваний пародонта и ССЗ 
(12,3%) [29]. Также статистически достоверно значимо 
ниже они были у больных II группы (9,7%), а у больных 
I группы (4,9%) — в 2,4 раза ниже нормы (p<0,05).

С  помощью молекулярно-генетических методов 
исследований мы определили содержание пародонто-
патогенных видов бактерий F. alocis, P. gingivalis, A. acti-
nomycetemcomitans, T. forsythia, P. intermedia и T. denticola 
в содержимом субгингивальной биопленки (пародон-
тальных карманов) у всех пациентов (табл. 3).

F. alocis идентифицировали у 41 (68%) больного 
I группы, 40 (67%) человек II группы, 37 (62%) больных 
III группы и 26 (43%) человек контрольной группы, т.е. 
у больных с ССЗ статистически достоверно в 1,4—1,6 ра-
за чаще, чем у больных только ХП (χ2=7,6, η=3, p=0,027).

P. gingivalis выявили у 42 (70%) больных I группы, 
39 (65%) пациентов II группы, 33 (55%) больных III 
группы и 20 (33%) человек контрольной группы, т.е. 
у больных с ССЗ статистически достоверно в 1,7—2,1 ра-
за чаще, чем без них (χ2=7,2, η=3, p=0,002).

Статистически достоверно значимая разница в ча-
стоте определения A. actinomycetemcomitans: у 25 (42%) 
больных I  группы, 27  (45%) больных II  группы, 
и 21 (35%) больного III группы и 19 (32%) больных 
ХП без ССЗ не выявлена (χ2=2,13, η=3, p=0,345).

Маркеры T. forsythia выявлены с высокой частотой 
(от 55 до 60%), но разница между группами не была 
статистически достоверна (χ2=2,13, η=3, p=0,359).

Отличия в  частоте выявления ДНК T.  denticola 
(33—60%) также не были статистически достоверными 
(χ2=3,38, η=3, p=0,185). Однако P. intermedia выявили 
у 40% больных контрольной группы и только у 15% 
больных I и II группы, немного чаще у пациентов III 
группы — 23% (χ2=94,3, η=3, p=0,003).

Анализ частоты выявления ассоциаций иссле-
дуемых видов бактерий в пародонтальных карманах 

Таблица 3. Частота выявления пародонтопатогенных бактерий 
в субгингивальной биопленке 
Table 3. The frequency of detection 
of periodontal pathogens in the subgingival biofilm

Микроорганизм
I группа II группа III группа IV группа

p
абс. % абс. % абс. % абс. %

F. alocis 41 68* 40 67* 37 62 26 43 0,027
P. gingivalis 42 70* 39 65* 33 55 20 33 0,002
A. actinomycetemcomitans 25 42 27 45 21 35 19 32 0,345
P. intermedia 9 15* 9 15* 12 23 24 40 0,003
T. forsythia 33 55 31 52 36 60 36 60 0,359
T. denticola 36 60* 24 40* 31 52 29 33 0,185

Примечание: * — статистически значимо достоверная разница, р — уро-
вень значимости.
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показал, что ДНК пародонтопатогенов выявлена у всех 
пациентов I и III групп, по 2 человека II и IV группы 
их не имели. Один вид микробов встречался у 8—10% 
пациентов. Чаще всего мы определяли 2—3 вида ми-
кробов в ассоциации, реже всего — 6 видов. Таким обра-
зом, частота выявления пародонтопатогенных видов 
бактерий в ассоциациях между группами практически 
не отличалась (табл. 4).

Один вид пародонтопатогенов (F. alocis, P. gingivalis 
или A. actinomycetemcomitans) имели от 5 до 9 человек 
в каждой группе. Так как F. alocis обладают свойствами, 
обеспечивающими способность к формированию ассо-
циаций с ключевым патогеном P. gingivalis и другими 
возбудителями пародонтита [9], и, по мнению О.О. Яну-
шевича и соавт. (2022), могут быть использованы для 
дифференцированной диагностики ХП со средней (сте-
пени B) и быстрой скоростью (степени C) прогресси-
рования [29], мы оценили совместную встречаемость 
F. alocis и P. gingivalis. Ассоциация этих двух микробов 
у пациентов контрольной группы не выявлена, но в ком-
бинации с  другими пародонтопатогенами была об-
наружена у 13 (22%) человек. Во II группе она была 
определена в 3% случаев и в 32% случаев в ассоциа-
ции из 3—6 видов бактерий — всего 35% пациентов. 
В I группе F. alocis вместе с P. gingivalis выявлены у 7% 
пациентов, совместно с другими пародонтопатогена-
ми — у 37% пациентов, а всего у 43% пациентов, ста-
тистически достоверно значимо чаще, чем у больных 

ХП без ССЗ (p=0,035). У 10% больных III группы опре-
делены только F. alocis и P. gingivalis, у 28% — их ассо-
циации с другими видами микробов, всего у 23 (22%) 
больных, также статистически достоверно чаще, чем 
у больных контрольной группы. Следует отметить, что 
еще 13 (22%) — 16 (27%) пациентов имели F. alocis в ас-
социации с другими пародонтопатогенами, а 9 (15%) — 
14 (23%) — P. gingivalis в ассоциации с 3—5 видами бак-
терий (табл. 5).

Таким образом, бактериальная нагрузка в содержи-
мом субгингивальной биопленки (пародонтальных кар-
манов) у пациентов I и II группы была приблизительно 
одинаковой. Вместе с тем у больных ССЗ чаще выявляли 
ДНК пародонтопатогенов P. gingivalis и F. alocis, которые 
могут синергично проявлять свои вирулентные свойства. 
При этом отношение рисков наличия F. alocis и P. gingi-
valis у больных I группы равно 2,76 (95% ДИ 1,24—6,15; 
p<0,05); III группы — 2,25 (95% ДИ 1,00—5,03; p<0,05); 
II группы — 1,95 (95% ДИ 0,86—4,38; p>0,05).

Полученные нами данные о более высокой частоте 
выявления P. gingivalis в субгингивальной биопленке 
у больных I и II группы по сравнению с контрольной 
группой соответствуют результатам других авторов [30, 
31]. Так, некоторые авторы считают, что P. gingivalis яв-
ляется предиктором ОИМ, причем относительный риск 
заболевания равен 13,6 (95% ДИ 3,1—59,8; p=0,0005) 
даже после коррекции на  наличие других факторов 
риска ОИМ (возраст, пол, курение, индекс массы тела, 
уровни холестерина, ЛПВП) [32]. У больных ОИМ в па-
родонтальных карманах частота выявления P. gingivalis 
и A. actinomycetemcomitans или A. actinomycetemcomitans, 
P. gingivalis и T. forsythia была значительно выше, чем 
у людей без ССЗ. Наличие P. gingivalis и A. actinomy-
cetemcomitans у больных пародонтитом ассоциировано 
с повышенными уровнями С-реактивного белка и силь-
ными повреждениями пародонта. Эти микробы могут 
оказывать влияние на течение ССЗ и могут являться 
промежуточным звеном данных процессов [33].

Предполагается, что адаптивный иммунитет уси-
ливает воспалительный ответ в атеромах, а это, в свою 
очередь, может приводить к их разрыву. Антитела, про-
дуцируемые против бактерий зубного налета, могут 
вызывать провоспалительное действие, перекрестно 
реагируя с эндотелиальными клетками и модифици-

рованными ЛПНП, увеличивая включение 
липидов в клетки сосудистой стенки. Часть 
антител, как и цитокины воспаления, могут 
индуцировать ответ Th1-типа в атеромах, 
активируя макрофаги и увеличивая воспа-
ление. Уровень антител IgG против P. gingi-
valis связаны как с инфарктом миокарда, так 
и состоянием полости рта, поэтому, возмож-
но, P. gingivalis может быть связующим зве-
ном между здоровьем полости рта и ССЗ [6, 
9, 34].

Анализ Спирмена позволил выявить 
корреляции между распространенностью 
наиболее интересных для нас пародон-
топатогенных бактерий F.  alocis, P.  gin-
givalis и  их  ассоциаций с  клиническими 

Таблица 4. Частота выявления ассоциаций пародонтопатогенных 
бактерий в субгингивальной биопленке 
Table 4. The frequency of detection of associations 
of periodontal pathogens in subgingival biofilm
Количество видов 
бактерий в ассоци-
ации

I группа II группа III группа IV группа

абс. % абс. % абс. % абс. %

0 0 0 2 3 0 0 2 3
1 8 13 9 15 5 8 6 10
2 11 18 12 20 11 18 16 27
3 22 37 14 23 26 43 24 40
4 10 17 19 32 16 27 6 10
5 6 10 3 5 2 3 4 7
6 3 5 1 2 0 0 1 2

Таблица 5. Частота выявления F. alocis, P. gingivalis и их ассоциаций 
в субгингивальной биопленке 
Table 5. The frequency of detection of F. alocis, P. gingivalis and their 
associations in the subgingival biofilm

Количество видов бактерий в ассо-
циации

I группа II группа III группа IV группа

абс. % абс. % абс. % абс. %

F. alocis, или P. gingivalis, или 
A. actinomycetemcomitans 8 13 9 15 5 8 6 10

F. alocis и P. gingivalis 4 7 2 3 6 10 0 0
F. alocis, P. gingivalis и другие 
пародонтопатогены 22 37 19 32 17 28 13 22

P. gingivalis и другие 
пародонтопатогены 13 22 14 23 9 15 10 17

F. alocis и другие пародонтопатогены 13 22 16 27 13 22 6 10



772023; 26 (4) october—december

C L I N I C A L  D E N T I S T R Y  ( R U S S I A )

Microbiology

и микробными показателями (табл. 6). Выявлены уме-
ренные статистически значимые связи (p<0,05) между 
частотой встречаемости F. alocis, P. gingivalis, их ассо-
циаций и наличием ССЗ, табакокурением, артериаль-
ной гипертензией, содержанием ЛПНП, показателем 
эндотелиальной дисфункции, CPITN, PBI, ассоциаций 
с A. actinomycetemcomitans и общим содержанием паро-
донтопатогенных бактерий у больных ОИМ. Те же тен-
денции, но более слабые, наблюдались и у пациентов 
II и III групп. Однако у них были умеренные ассоциации 
количества отсутствующих зубов с наличием F. alocis, 
P. gingivalis и их ассоциаций.

Это может свидетельствовать о  более глубоких 
дисбиотических нарушениях в полости рта у больных 
с ССЗ по сравнению с больными ХП. Дисбиоз сопрово-
ждается не только ухудшением состояния тканей паро-
донта, но и уровнями содержания липидов перифери-
ческой крови и эндотелиальной дисфункции, особенно 
у курящих людей, несмотря на догоспитальное приме-
нение статинов и других препаратов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выявление молекулярных маркеров ключевых паро-
донтопатогенных видов в биопленке пародонта можно 
рассматривать как индикатор ОИМ, так как частота вы-
явления F. alocis и P. gingivalis в поддесневой биопленке 
больных с сердечно-сосудистой недостаточностью, как 
в ранние сроки заболевания ОИМ, у пациентов с карди-
оваскулярной патологией, имеющих показания к ревас-
куляризации миокарда, так и у амбулаторных больных 
с СН с сопутствующим ХП статистически достоверно 
выше, чем у пациентов с ХП без ССЗ.

Постоянное обнаружение в пародонтальных кар-
манах пациентов F. alocis и P. gingivalis свидетельствует 
о риске развития острых и хронических заболеваний 
сердечно-сосудистой системы атеросклеротического 
происхождения.

F. alocis может служить дополнительной мишенью 
для разработки новых терапевтических подходов для 
профилактики и лечения воспалительных заболеваний 
тканей пародонта у больных с коморбидной патологией.

Таблица 6. Коэффициент ранговой корреляции Спирмена (ρ) ассоциаций F.alocis, P. gingivalis и других пародонтопатогенов 
с клиническими показателями при р<0,05 
Table 6. Spearman's rank correlation coefficient (ρ) of associations of F. alocis, P. gingivalis and other periodontal pathogens with 
clinical indicators (p<0,05)

Показатель

I группа  
(острый инфаркт миокарда)

II группа  
(стенокардия)

III группа  
(ИБС с признаками постин-

фарктного кардиосклероза)

F. alocis P. gingivalis F. alocis + 
P. gingivalis F. alocis P. gingivalis F. alocis + 

P. gingivalis F. alocis P. gingivalis F. alocis + 
P. gingivalis

Диагноз 0,32 0,27 0,46 0,29 0,23 0,39 0,28 0,31 0,38
Курение 0,35 0,35 0,54 0,52 — 0,48 — — —
Артериальная гипертензия — 0,28 0,39 — — — 0,23 0,39 0,40
Гиперлипидемия 0,39 0,35 0,43 0,30 — — 0,26 0,28 0,32
Общий холестерин 0,44 0,37 0,47 0,25 — 0,26 0,25 — 0,46
Липопротеины высокой 
плотности 0,27 0,28 0,35 — — — 0,24 0,27 0,24

Липопротеины низкой 
плотности 0,29 0,27 0,44 — — 0,24 0,27 0,33 0,34

Эндотелий-зависимая 
вазодилатация плечевой 
артерии

0,31 0,41 0,47 — — — 0,29 0,38 0,41

CPITN 0,30 0,30 0,37 0,41 0,27 0,35 0,38 0,40 0,47
OHI-S (налет) — — 0,26 0,25 −0,23 0,26 0,23 0,29 0,33
PBI 0,31 0,34 0,38 0,24 0,30 0,40 0,34 0,28 0,39
PDI 0,34 0,35 0,48 0,29 0,34 0,40 0,33 0,30 0,35
Отсутствие зубов — — 0,34 0,29 0,29 0,32 — — —
F. alocis 0,57 0,59 0,46 0,56 0,46 0,46
P. gingivalis 0,57 0,59 0,46 0,56 0,46 0,46
A. actinomycetemcomitans 0,50 0,29 0,38 0,24 0,24 0,26 0,25 0,39 0,34
P. intermedia −0,30 — −0,32 — — −0,04 −0,24 0,23 0,24
T. forsythia 0,26 — 0,33 — — 0,40 0,35 0,34 0,35
T. denticola — 0,39 — — — — — 0,33 0,38
Общее количество видов 
микробов 0,51 0,53 0,49 0,48 0,51 0,53 0,47 0,53 0,53
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