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Цель исследования —  определить массу биопленки, формируемой 
возбудителями одонтогенных воспалительных заболеваний.

Объекты и  методы. Исследование выполнено с  использованием 
клинических изолятов, выделенных от пациентов с хроническим пе-
риодонтитом, а также от пациентов с острым одонтогенным периости-
том челюсти; острым одонтогенным остеомиелитом челюсти, ослож-
ненным флегмоной одного, двух и  более клетчаточных пространств 
и флегмоной дна полости рта (группа 5).

Результаты. Масса биопленки, образованная стрептококка-
ми, выделенными от пациентов с  хроническими периодонтитами,  
8,95 (4,5–22,8) мкг/лунку, масса биопленки, образованная ста-
филококками, 10,9 (5,86–53,6) мкг/лунку. У  пациентов с  острым 
одонтогенным периоститом челюсти масса биопленки, образован-
ная стрептококками  —  6,9 (5,5–9,8) мкг/лунку, стафилококками  —   
21,0 (18,4–23,6) мкг/лунку. У  пациентов с  острым одонтоген-
ным остеомиелитом челюсти, осложненным флегмоной одного 
клетчаточного пространства, масса биопленки стрептококков  —   
9,0 (7,6–13,5) мкг/лунку, стафилококков —  20,1 (20,1–21,8) мкг/лунку. 
У пациентов группы с острым одонтогенным остеомиелитом челюсти, 
осложненным флегмоной двух-четырех клетчаточных пространств, 
масса формируемой стрептококками биопленки —  17,6 (15,1–20,1) мкг/
лунку, формируемой стафилококками  —  20,1 (7,6–29,0) мкг/лунку. 
В группе пациентов с флегмоной дна полости рта данные показатели:  
20,9 (18,4–21,8) мкг/лунку для Streptococcus spp. и 29,0 (27,2–29,0) мкг/
лунку для Staphylococcus spp.
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Заключение. Масса формируемой стрептококками биопленки ста-
тистически значимо увеличивается при развитии одонтогенного вос-
палительного процесса, достигая максимальных значений у  пациен-
тов с флегмоной дна полости рта.

Ключевые слова: бактериальная биопленка, масса; одонтогенные 
воспалительные заболевания.
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The aim of  the study is to  determine the mass of  biofilm formed 
by pathogens of odontogenic inflammatory diseases.

Objects and methods. The study was performed using clinical isolates 
isolated from patients with chronic periodontitis, as well as from patients with 
acute odontogenic periostitis of  the jaw; acute odontogenic osteomyelitis 
of  the jaw, complicated by  phlegmon of  one cellular space, two or more 
cellular spaces and phlegmon of the f loor of the mouth (group 5).

Results. The mass of biofilm formed by streptococci isolated from patients 
with chronic periodontitis, 8.95 (4.5–22.8) μg/well, the mass of  biofilm 
formed by  staphylococci, 10.9 (5.86–53.6) μg/well. In  patients with acute 
odontogenic periostitis of the jaw, the mass of biofilm formed by streptococci 
is 6.9 (5.5–9.8) μg/well, staphylococci is 21.0 (18.4–23.6) μg/well. In patients 
with acute odontogenic osteomyelitis of  the jaw, complicated by phlegmon 
of one cell space, the mass of  the biofilm of  streptococci is 9.0 (7.6–13.5) 
μg/well, staphylococci is 20.1 (20.1–21.8) μg/ hole. In patients in the group 
with acute odontogenic osteomyelitis of  the jaw, complicated by phlegmon 
of two to four cellular spaces, the mass of biofilm formed by streptococci was 
17.6 (15.1–20.1) μg/well; that formed by staphylococci was 20.1 (7.6–29.0) 
μg/well. In the group of patients with phlegmon of the f loor of the mouth, 
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these indicators: 20.9 (18.4–21.8) μg/well for Streptococcus spp. and 29.0 
(27.2–29.0) μg/well for Staphylococcus spp.

Conclusion. The mass of the biofilm formed by streptococci statistically 
significantly increases with the development of the odontogenic inflammatory 
process, reaching maximum values in  patients with phlegmon of  the f loor 
of the mouth.

Keywords: bacterial biofilm; mass; odontogenic inflammatory diseases.
Введение. В стоматологии и челюстно- лицевой хирургии важную 

роль играют микробные биопленки, которые ответственны за этио-
логию кариеса, заболевания окружающих зуб тканей, воспалитель-
ные процессы челюстно- лицевой области и  шеи [5]. Воздействие на 
микробные биопленки, а, следовательно, и лечение ассоциированных 
с ними инфекций, на сегодняшний день представляет собой трудную 
и  не решенную окончательно задачу, что обусловлено повышенной 
устойчивостью данных сообществ к  антимикробным препаратам 
и факторам иммунной защиты организма. Биопленки бактерий невос-
приимчивы к  традиционной антибактериальной терапии, благодаря 
передаче маркеров резистентности между клетками микроорганизмов, 
из-за диффузионных ограничений, обусловленных внеклеточным ма-
триксом, инактивации лекарственного средства, наличия метаболиче-
ски неактивных клеток- персистеров. В совокупности эти свой ства де-
лают биопленки значительно более устойчивыми к антибиотикам, чем 
планктонные клетки [2]. Поиск методов предотвращения образова-
ния и способов устранения бактериальной биопленки в области очага 
инфекции представляет одну из самых важных задач как в медицине 
вообще, так и в стоматологии и челюстно- лицевой хирургии, в част-
ности. Бактериальная устойчивость приобретает еще большую акту-
альность для медицины и в последнее время очень активно обсужда-
ется в стоматологии. Выявлено, что чувствительность к антибиотикам 
планктонных форм микроорганизмов в 10–1000 раз выше, чем у ми-
кроорганизмов в  составе биопленки [4]. Механизмы резистентности 
к антибиотикам бактерий в биопленках (БП) включают естественные 
и приобретенные факторы. Естественные механизмы осуществляются 
путем снижения диффузии антибиотиков через матрикс БП, за счет 
уменьшения поступления питательных веществ и кислорода, что со-
провождается изменением метаболической активности и формирова-
нием клеток- персистеров. Индуцированные факторы устойчивости 
активируются антибиотиком, при этом внешний слой бактерий под 
воздействием достаточных концентраций препарата и ограниченным 
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временем для адаптации быстро погибает. Вокруг бактерий, находя-
щихся в  нижних слоях биопленки, концентрация антибиотика зна-
чительно ниже, что индуцирует экспрессию специфических генов [2]. 
Одним из важных характеристик БП является ее масса, так как коли-
чество образуемого изолятами внеклеточного матрикса может суще-
ственно влиять на способность лекарственных веществ проникать 
через биопленку [3], а,  следовательно, повышать антибиотикорези-
стентность возбудителей в ее составе.

Цель исследования —  определить массу биопленки, формируемой 
возбудителями одонтогенных воспалительных заболеваний.

Объекты и  методы. Исследование выполнено с  использованием 
клинических изолятов, выделенных от 47 пациентов с  хроническим 
периодонтитом (группа 1), а также от 198 пациентов с острыми одон-
тогенными инфекционно- воспалительными процессами (ИВП). Лица 
с острыми одонтогенными ИВП были разделены на группы: с острым 
одонтогенным периоститом челюсти (группа 2 — 40 пациентов); острым 
одонтогенным остеомиелитом челюсти, осложненным флегмоной од-
ного клетчаточного пространства (группа 3 — 96 человек), двух и бо-
лее клетчаточных пространств (группа 4 — 36 пациентов) и флегмоной 
дна полости рта (группа 5 — 26 человек). Забор содержимого десневой 
борозды или периодонтального кармана у пациентов с периодонтитом 
для микробиологических исследований выполняли утром, натощак 
с  помощью стандартного стерильного бумажного эндодонтического 
штифта. У  лиц с  острыми одонтогенными ИВП перед выполнением 
хирургической обработки инфекционно- воспалительного очага путем 
аспирации выполнялся забор материала для выделения возбудителей 
и определения их способности формировать БП.

Определение образования биопленки, а также ее массы выполне-
но по разработанным методам [1].

Полученные данные подвергались статистической обработке с по-
мощью пакета прикладных таблиц «Statistica» (Version 10-Index, ли-
цензия №  STAФ999К347156W, StatSoft Inc, США) и  «Excel». Перед 
использованием методов описательной статистики определяли тип 
распределения количественных признаков с использованием критерия 
Колмогорова- Смирнова. При распределении признака, отличном от 
нормального, вычисляли медиану (Ме), нижний 25-й (LQ) и верхний  
75-й квартили (UQ). При множественном сравнении количественных 
признаков при распределении отличном от нормального использова-
ли критерий Краскела- Уоллиса (Н). Критический уровень значимости 
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р при проверке статистических гипотез в  исследовании был равным 
0,05.

Результаты. Установлено, что масса БП, образованная стрептокок-
ками, выделенными от пациентов с  хроническими периодонтитами, 
составила 8,95 (4,5–22,8) мкг/лунку, масса биопленки, образованная 
стафилококками была 10,9 (5,86–53,6) мкг/лунку. У  лиц с  острым 
одонтогенными периоститом челюсти масса БП, образованная стреп-
тококками  —  6,9 (5,5–9,8) мкг/лунку, стафилококками  —  21,0 (18,4–
23,6) мкг/лунку. У пациентов с острым одонтогенным остеомиелитом 
челюсти, осложненным флегмоной одного клетчаточного простран-
ства, масса биопленки стрептококков составила 9,0 (7,6–13,5) мкг/
лунку, стафилококков —  20,1 (20,1–21,8) мкг/лунку. У пациентов груп-
пы с  острым одонтогенным остеомиелитом челюсти, осложненным 
флегмоной двух-четырех клетчаточных пространств, масса формиру-
емой стрептококками БП была 17,6 (15,1–20,1) мкг/лунку, формиру-
емой стафилококками —  20,1 (7,6–29,0) мкг/лунку. В группе пациен-
тов с флегмоной дна полости рта данные показатели были равны 20,9 
(18,4–21,8) мкг/лунку для Streptococcus spp. и 29,0 (27,2–29,0) мкг/лунку 
для Staphylococcus spp. (таблица 1).

Таблица 1 —  Масса БП, формируемой возбудителями одонтогенной 
инфекции, мкг/лунка.

Возбудитель

 Группа пациентов Статистиче- 
ская зна-
чимость 
отличий, 
критерий 
Краскела- 
Уоллиса

Группа  
1

Группа  
2

Группа 
3

Группа  
4

Группа  
5

Staphylococcus 
spp.

10,9  
(5,86–
53,6)

21,0  
(18,4–
23,6)

20,1 
(20,1–
21,8)

20,1 
(7,6–
29,0)

29,0 
(27,2–
29,0)

 p>0,05

Streptococcus 
spp.

 8,95 
(4,5–
22,8)

 6,9 
(5,5–
9,8)

 9,0 
(7,6–
13,5)

 17,6 
(15,1–
20,1)

 20,9 
(18,4–
21,8)

 p = 0,04

Заключение. Выявлено, что масса формируемой стрептококка-
ми биопленки статистически значимо увеличивается при развитии 
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одонтогенного ИВП, достигая максимальных значений у  пациентов 
с острым одонтогенным остеомиелитом челюсти, осложненным флег-
моной дна полости рта 20,9 (18,4–21,8) мкг/лунка. При этом масса 
БП, образуемой Staphylococcus spp., не имела значимых отличий между 
группами пациентов с  различной тяжестью острого одонтогенного 
ИВП при множественном сравнении по критерию Краскела- Уоллиса 
(p>0,05).
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