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Роль пародонтопатогенной 
микрофлоры полости рта 
и грибов рода Aspergillus 
в развитии редукции 
альвеолярной части челюстей

Удаление зубов на сегодняшний день является самым 
распространенным видом помощи, оказываемым на ам-
булаторном стоматологическом хирургическом приеме. 
Главной причиной потери зубов в средней и старшей 
возрастных группах являются воспалительные заболе-
вания пародонта [1, 2].

Ведущая роль в формировании воспалительного 
процесса в полости рта принадлежит резидентной об-
лигатной анаэробной и  микроаэрофильной микро-
флоре. Наиболее патогенными являются Porphyromo-
nas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythensis и Treponema denticola, которые 
строго ассоциированы со статусом пародонтальной 
болезни, так как индуцируют длительное воспаление 
и разрушение тканей десны и альвеолярного отростка 
[3, 4, 15, 17].

Трудности лечения воспалительных процессов 
в тканях пародонта связаны с наличием так называе-
мых торпидных или устойчивых к терапии форм па-
родонтита [6]. Эффективность ортопедических и хи-
рургических методов лечения, включая дентальную 
имплантацию, существенно ограничивают осложнения 
инфекционно-воспалительного характера, в том числе 
ассоциированные с дрожжеподобными грибами рода 

Candida [6]. Наиболее частыми возбудителями гриб-
ковых инфекций являются оппортунистические грибы 
родов Aspergillus и Candida.

Частота и  относительная значимость грибковых 
инфекций возрастает во всех развитых странах. Про-
грессирующее течение заболевания и его устойчивость 
к лечению частично объясняются способностью возбу-
дителя к быстрому росту и инвазии кровеносных сосу-
дов. Грибы рода Aspergillus представляют собой широко 
распространенный сапрофит. Наиболее частым видом, 
вызывающим заболевания, является Aspergillus fumiga-
tus (на его долю приходится около 90% заболеваний, 
вызываемых аспергиллами), за ним следует Aspergillus 
flavus [14].

Риск возникновения инвазивной грибковой ин-
фекции у пациентов обусловлен двумя группами фак-
торов, сочетание которых особенно опасно: а) факторы 
окружающей среды; б) факторы, относимые к состоя-
нию пациента. Заражение происходит в основном ин-
галяторно, инкубационный период может колебаться, 
по разным данным, от 15—20 минут до нескольких 
дней и недель. Инфицирование аспергиллами может 
проходить и через воду; так, описан случай заболе-
вания ранее здорового ребенка, почти утонувшего 

Резюме. С целью изучения роли патогенной микрофлоры в раз-
витии патологии костной ткани пародонта было исследовано 
40 пациентов. Измерения редукции косной проводили на гип-
совых моделях челюстей. В результате установлено, что макси-
мальный уровень убыли костной ткани альвеолярного отростка 
выявлен у 13,8% пациентов, у которых было выявлено сочетание 
ассоциации грибов Aspergillus с P. gingivalis.
Из факторов, способствующих развитию и поддержанию пато-
логии пародонта, авторы подтвердили влияние курения.

Ключевые слова: пародонт, микрофлора, грибы Aspergillus, ре-
дукция альвеолярной кости, курение

Summary. In order to study the role of pathogenic microorgan-
isms in the development of periodontal bone pathology was in-
vestigated in 40 patients. The measurements were carried out 
on the reduction of inert plaster models of the jaws. As a result, 
found that the maximum level of bone loss of the alveolar bone 
was found in 13.8% of patients who were identified combination 
of Aspergillus association with P. gingivalis.
Among the factors contributing to the development and main-
tenance of periodontal disease, the authors confirmed the effect 
of smoking.
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(near-drowning) в пруду [11]. К факторам риска также 
относят длительное использование антибиотиков ши-
рокого спектра действия и возраст больного старше 
35 лет [9, 13].

Повреждение костей аспергиллами может проис-
ходить в результате травмы, хирургического вмеша-
тельства, гематогенного распространения у наркоманов 
или на фоне хронической гранулематозной болезни [7, 
8, 10]. Как отмечает в своих исследованиях Носик А.С. 
[5], микотическое воспаление тканей пародонта отли-
чается от хронического пародонтита бактериальной 
этиологии проникновением псевдомицелия в десневой 
эпителий и более глубокие ткани пародонта. В научной 
литературе появилась информация о способности As-
pergillus spp. индуцировать первичный гранулематозный 
аспергиллез лимфоузлов [12].

Диагностика заболеваний, обусловленных аспер-
гиллами, осложняется тем, что эти грибы являются 
повсеместно распространенными организмами.

По некоторым данным использование полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) позволяет определить фраг-
менты различных видов аспергиллы. Возможно, ПЦР 
является более чувствительным методом по сравнению 
с определением антигена. Однако эти результаты ну-
ждаются в дополнительном подтверждении.

Отсутствуют данные в отечественной и зарубеж-
ной литературе о поражении аспергиллами полости рта 
и их влиянии на развитие патологических процессов. 
Данный вопрос вызывает большой интерес, остается 
нерешенным и весьма актуальным для стоматологии 
и медицины в целом. Все вышеизложенное позволило 
сформулировать цель исследования.

Цель исследования: уточнить роль пародонто-
патогенной микрофлоры полости рта и грибов рода 
Aspergillus в развитии редукции альвеолярной части 
челюстей.

МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 40 пациентов: 15 муж-
чин и 25 женщин в возрасте от 20 до 65 лет. Пациенты 
были разделены на две группы; основную группу со-
ставили 30 пациентов, которым предстояла хирурги-
ческая санация полости рта. В группу контроля вошли 
10 пациентов, не нуждающихся в санации полости рта. 
Критериями включения пациентов в исследование яви-
лись: отсутствие сахарного диабета I типа; отсутствие 
аллергических и острых инфекционных заболеваний; 
отсутствие беременности и периода лактации; отсут-
ствие данных о приеме антибактериальных, противог-
рибковых, гормональных препаратов.

Измерения редукции альвеолярного отростка про-
водили на гипсовых моделях челюстей, которые были 
сняты в день приема до удаления зубов. Определяли 
убыль кости по высоте и ширине альвеолярного гребня. 
Морфометрию гипсовых моделей проводили с помо-
щью специального устройства, предложенного Шпы-
новой А.М. (2004). Для определения качественного 

и количественного состава микроорганизмов в паро-
донтальных карманах использовали метод ПЦР. Также 
для объективизации исследования и определения об-
щей обсемененности микрофлорой полости рта брали 
пробы с ретромолярных областей.

В процессе инспекции полости рта у каждого из па-
циентов для изучения микрофлоры пародонтальных 
карманов были удалены наддесневые зубные отложе-
ния. В область самых глубоких зубодесневых карманов 
вводили до клинически зондируемого дна пародонталь-
ного кармана стерильные эндодонтические бумажные 
штифты (ISO 35). Через 10 секунд штифты переносили 
в контейнер с транспортной средой. Бумажные штифты 
с пробами переносили в отдельную стерильную пла-
стиковую пробирку типа Eppendorf (1,5 мл), содержа-
щую 100 мкл 0,1 М раствора ЭДТА, и замораживали при 

−20°C до накопления партии образцов.
Кроме того, методом ПЦР выявляли 3  вида па-

родонтопатогенов, а именно A. аctinomycetemcomitans, 
P. gingivalis и T. forsythensis (рис. 1). Для их выявления 
нами взяты за основу методические подходы, разрабо-
танные Tran & Rudney (1999) [16].

Детекцию ДНК грибов Aspergillus spp. проводили 
по аналогичной методике с помощью геноспецифичных 
праймеров.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Первичный анализ данных показал, что исходная ча-
стота встречаемости всех 3 маркерных микробов и C. al-
bicans среди больных до лечения не различалась до-
стоверно в ретромолярных пробах и зубном налете. 
Показатели в целом по выборкам пациентов отражены 
в таблице.

Анализ данных показал также определенную воз-
растную динамику, что выявлено при обследовании 
пациентов разных возрастов со сходной патологией 
пародонта. В частности, частота ПЦР-позитивности 
по Aspergillus spp. была относительно невысокой в груп-
пах до 50 лет и резко возрастала у пациентов от 51 года 
до 70 лет (рис. 2).

Рис. 1. Электрофореграммы продуктов амплификации P. gingivalis, 
A. аctinomycetemcomitans и T. forsythensis (снизу вверх: 197, 360 и 745 п.о.)
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Из вредных факторов следует отметить влияние 
курения на микрофлору при пародонтите. Так, выявля-
емость T. forsythensis у лиц, выкуривающих более 10 си-
гарет в день, была значительно повышенной по срав-
нению с некурящими или больными, выкуривающими 
5 сигарет в день и менее (рис. 3). В последней группе, 
а также у бывших курильщиков частота выявления дан-
ного микроорганизма не отличалась от уровней кон-
троля. Это говорит об очевидной связи между курением 
и колонизацией десен T. forsythensis.

При анализе частот маркерных микроорганизмов 
было показано, что выявляемость Р. gingivalis была мак-
симальной до лечения, а после проведенных лечебных 
мероприятий она снижалась до уровней контрольной 
группы (рис. 4).

Что касается результатов определения Aspergillus 
spp., то частота ее выявления была сходной до и после 
лечения. Частота обнаружения C. albicans, T. forsythensis 
и A. actinomycetemcomitans после лечения пациентов до-
стоверно не изменялась (рис. 5).

По результатам морфометрии гипсовых моделей 
челюстей максимальная убыль костной ткани альвео-
лярного отростка была выявлена у пациентов старших 
возрастных групп (старше 50 лет), со статусом курения 
более 5 сигарет в день, со смешанной микрофлорой — 
ассоциацией Aspergillus spp., P. gingivalis и T. forsythensis 
(10% проб) — 11,5±1,5 с дальнейшей редукцией в тече-
ние 6 месяцев после удаления свыше 20%.
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Рис. 2. Частота выявления Aspergillus spp. у лиц различных 
возрастных групп. Возрастные различия достоверны при р = 0,02
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Рис. 3. Зависимость выявляемости Tannerella forsythensis в зубных 
налетах от статуса курения у пациентов с патологией 
пародонта. Различия между группами 1—2 и 3 достоверны при 
р=0,03

Общая встречаемость маркерных микроорганизмов по всей выборке 80 клинических образцов. Доля в выборке,%

C. albicans Aspergillus spp. P. gingivalis A. actinomy-
cetemcomitans T. forsythensis
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(36 образцов) 8,3 38,9 66,7 11,1 36,1
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Контроль 
(20 образцов) 5,0 15,0 5,0 10,0 45,0
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Рис. 4. Доля проб, позитивных по P. gingivalis, в различных локальных 
образцах до и после проведенного лечения
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ВЫВОДЫ

1.	 Исследование T. forsythensis выявило взаимосвязь меж-
ду его наличием в зубных образцах и продолжитель-
ностью, интенсивностью курения. С другой стороны, 
у тех пациентов, кто выкуривал более 10 сигарет в день, 
убыль костной ткани была более выраженной.

2.	 Частота выявления ПЦР-позитивности по  Aspergil-
lus spp. возрастает по  мере увеличения возраста 

обследованных пациентов. У пациентов возрастной 
группы от 51 года до 70 лет корреляция между частотой 
выявления ПЦР-позитивности по Aspergillus spp. и воз-
растом наиболее выражена.

3.	 При микробиологическом обследовании у 13,8% па-
циентов была выявлена смешанная микрофлора  — 
ассоциация грибов Aspergillus с  P. gingivalis. У  этих 
пациентов наблюдалось быстрое развитие редукции 
альвеолярной части челюстей.


