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Аннотация
Введение. Заболевания пародонта — распространённая патология, наиболее тяжёлой формой которой 
является хронический пародонтит. Проблема этого полимикробного заболевания в последние годы при-
обрела особое значение в связи с возможностью развития ассоциированных с ним системных эффектов. 
Довольно часто хронический пародонтит сочетается с сахарным диабетом 2-го типа (СД2). Основную роль 
в возникновении и развитии патологии пародонта играют бактерии, наименее изученным среди которых 
является относительно недавно открытый пародонтопатоген — Filifactor alocis. 
Целью исследования являлось выявление бактерий рода Filifactor в составе микробиома пародонта при 
ассоциации хронического пародонтита и СД2 и уточнение механизмов их возможного влияния на ассоци-
ированные метаболические процессы на основании сравнительного метагеномного анализа. 
Материалы и методы. Проведено метагеномное исследование образцов микробиома пародонтальных 
карманов 28 пациентов с ассоциацией хронического пародонтита и СД2 и 22 пациентов с хроническим 
пародонтитом, а также микробиома зубодесневой борозды у 19 клинически здоровых людей. Для опреде-
ления таксономического состава микробиома использовалось 16S-cеквенирование гена рибосомальной 
РНК, проводилось прогнозирование метаболических путей с участием микробиома методом дробовика. 
Результаты. Полученные результаты позволили установить, что только при ассоциации хроническо-
го пародонтита и СД2 одними из наиболее часто встречающихся микроорганизмов были бактерии рода 
Filifactor, процент регистрации которых коррелировал с низкими показателями метагеномного прогнозиро-
вания биосинтеза жирных кислот и метаболизма пиримидина в очагах поражения. 
Вывод. Частота встречаемости бактерий рода Filifactor у пациентов с ассоциацией хронического паро-
донтита и СД2 отрицательно коррелирует с отдельными особенностями предполагаемых метаболических 
путей микробиома, в число которых входят биосинтез жирных кислот и метаболизм пиримидина.
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Abstract
Introduction. Periodontal diseases are a common pathology with chronic periodontitis (CP) being the most 
severe form. This polymicrobial disease has become a problem of great importance in recent years due to the 
possibility of development of systemic effects associated with this condition. CP is often combined with type 2 
diabetes (T2D). The main cause of the occurrence and development of periodontal pathology is played by the 
bacteria Filifactor alocis, the least studied and most recently discovered periodontal pathogen.
The objective of this study was to identify bacteria of genus Filifactor as part of the periodontal microbiome 
associated with CP and T2D and to clarify the mechanisms of their possible influence on associated metabolic 
processes according to comparative metagenomic analysis.
Materials and methods. A metagenomic study of the microbiome of periodontal pocket samples from 28 patients 
with CP associated with T2D and 22 patients with CP, as well as the microbiome of dental gingival sulcus samples 
from 19 clinically healthy individuals was performed. 16S-sequencing of the ribosomal RNA gene was used 
to determine the taxonomic composition of the microbiome. Prediction of metabolic pathways involving the 
microbiome was performed with the help of the shotgun method. 
Results. Filifactor bacteria were the one of the most frequent microorganisms only in patients with CP associated 
with T2D. The rate of identification of these bacteria  was correlated with low predicted metagenomic levels of 
fatty acid biosynthesis and pyrimidine metabolism in the affected area.  
Conclusion. The detection frequency of Filifactor bacteria in patients associated with CP and T2D is negatively 
correlated with the selected features of putative metabolic pathways of the microbiome, which include fatty acid 
biosynthesis and pyrimidine metabolism.
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Введение
Заболевания пародонта широко распростра-

нены среди взрослого населения нашей планеты. 
Так, около 740 млн человек в мире страдают тяжё-
лой формой пародонтита [1]. Актуальность этой 
проблемы ещё более возрастает в связи с тем, что 
между заболеваниями полости рта и соматически-
ми заболеваниями установлена в последние годы не 
только патогенетическая, но и причинно-следствен-
ная связь [2]. В литературе широко обсуждается во-
прос о связи между пародонтитом и такими систем-

ными патологическими состояниями, как сахарный 
диабет 2-го типа (СД2), ревматоидный артрит, ате-
росклероз, неблагоприятные исходы беременности 
и др. [3–5]. Особое значение придаётся устойчивой 
ассоциации СД2 и хронического пародонтита (ХП) 
как двух заболеваний, имеющих наиболее широкую 
распространённость во всём мире [6, 7]. 

По прогнозам Международной федерации ди-
абета, частота встречаемости сахарного диабета 
долго будет неуклонно возрастать и число забо-
левших к 2030 г. превысит 500 млн человек [8, 9].  
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Среди больных сахарным диабетом около 90% со-
ставляют пациенты с СД2 — неинсулинозависи-
мым диабетом, обусловленным сочетанием паде-
ния секреции инсулина β-клетками поджелудочной 
железы и ростом устойчивости клеток к инсули-
ну [10]. Многие исследователи показывают, что 
изменения метаболизма, ассоциированные с сахар-
ным диабетом, проявляются на системном уровне 
и способствуют поражению многих органов и тка-
ней, в том числе развитию ХП [11, 12], хотя также 
не исключается взаимное влияние этих патологи-
ческих процессов [3, 5].

ХП имеет полимикробную природу, вызывает-
ся совокупностью микроорганизмов со свойствами 
пародонтопатогенов, характеризуется необратимо-
стью течения, сопровождается хроническим воспа-
лением пародонтальных тканей, их деструкцией с 
нарушением костной структуры и зубоальвеолярно-
го связочного аппарата, что в конечном итоге приво-
дит к потере зубов. Все основные возбудители этого 
заболевания (Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Fili factor alocis, Porphyromonas endodontalis, Trepo
nema denticola, Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum и др.), так называемые пародонтопатоге-
ны I и II порядка или, как их обозначали первона-
чально в зарубежной литературе, бактерии «крас-
ного» и «оранжевого» комплексов, находятся в 
сложнейших взаимодействиях между собой и с им-
мунной системой организма-хозяина, что провоци-
рует как развитие локальных изменений со стороны 
тканей пародонта, так и последствия этих воспали-
тельно-дегенеративных изменений на системном 
уровне [3, 13, 14].

Благодаря развитию биотехнологий накопи-
лось достаточно доказательств того, что именно ми-
кробиом ротовой полости при ХП служит основным 
фактором развития сахарного диабета [15], хотя в 
исследовании роли отдельных пародонтопатогенов 
в этом вопросе ещё существуют «белые пятна».

Большинство исследований взаимосвязи 
болезней пародонта c заболеваниями системно-
го характера в первую очередь посвящены роли 
P. gingivalis, которая рассматривается как ключевой 
пародонтоген [3, 14]. В последние годы делается 
акцент на изучении других пародонтопатогенов I 
порядка («красного комплекса»). В дополнение к 
бактериям «красного комплекса» уделяется вни-
мание значению других культивируемых бактерий 
(P. intermedia, F. nucleatum, Eykinella corrodens, 
Eubacterium nodatum, Wolinella recta), связанных 
с пародонтитом, а также некультивируемых (в ус-
ловиях обычной клинической лаборатории) бакте-
рий — Selenomonas, Sinergistes, Desulfobulbus, TM7, 
F. alocis, идентифицированных в качестве новых 
потенциальных патогенов или пародонтопатогенов 
II порядка [3, 13, 16, 17]. 

Один из представителей этих видов, F. alocis, 
является грамположительной споронеобразующей 
палочкой c облигатно-анаэробным типом дыхания, 
формирующей нитевидные скопления в биоплёнке 
десны, которая чрезвычайно медленно растёт на пи-
тательных средах и обладает низкой способностью 
проявлять биохимическую активность, что затруд-
няет её идентификацию [18, 19]. F. alocis — асаха-
ролитическая бактерия, использующая для своего 
роста определённые аминокислоты, включая арги-
нин [20].

Основным местом обитания F. alocis в орга-
низме человека являются десневая борозда и, веро-
ятно, кишечник, при этом микробиом здорового че-
ловека ротовой полости, как правило, не содержит 
данный микроорганизм (за исключением курящих 
людей), в отличие от людей, страдающих заболева-
ниями пародонта [20]. Бактерии F. alocis обладают 
уникальными свойствами, такими как устойчивость 
к окислительному стрессу, способность к индукции 
системной потери костной массы, наличие генов, 
кодирующих хорошо развитый путь метаболизма 
аминокислот, что позволяет им колонизировать тка-
ни пародонта, вызывать, подобно другим традици-
онным пародонтопатогенам, явления пародонтита 
в стрессовой среде формирующегося пародонталь-
ного кармана [21–23]. Эти особенности F. alocis в 
дополнение к способности взаимодействовать с 
другими видами микробов, формируя полимикроб-
ные синергетические отношения, могут усиливать 
инвазивные качества данных бактерий [24] и вызы-
вать хроническое воспаление [25]. F. alocis может 
проникать внутрь эпителиальных клеток десны и 
индуцировать секрецию ими провоспалительных 
цитокинов, что способствует проявлениям патоген-
ности этого микроба [26].

В совокупности все эти наблюдения указыва-
ют на специфическую роль F. alocis в полости рта, 
которая может иметь значение в патологическом 
процессе [27, 28]. Из-за отсутствия генетических 
инструментов для изучения этого микроорганизма 
долгое время было мало что известно о его способ-
ности влиять на микробный метаболизм в биоплён-
ке, о механизмах вирулентности и, особенно, роли в 
индукции системных эффектов [21]. 

В соответствии с этим целью настоящего иссле-
дования являлось выявление бактерий рода Filifactor 
в составе микробиома пародонта при ассоциации 
ХП и СД2 и уточнение механизмов их возможного 
влияния на ассоциированные метаболические про-
цессы на основании метагеномного анализа. 

Mатериалы и методы
Под наблюдением находились 69 человек в воз-

расте 40–65 лет. Основная группа включала 28 паци-
ентов с ассоциацией ХП и СД2; группа сравнения со-
стояла из 22 пациентов с ХП без сопутствующей со-



JOURNAL OF MICROBIOLOGY, EPIDEMIOLOGY AND IMMUNOBIOLOGY. 2023; 100: ONLINE FIRST 
DOI: https://doi.org/10.36233/0372-9311-428

ORIGINAL RESEARCHES

матической патологии; в контрольную группу были 
включены 19 условно здоровых лиц с интактным па-
родонтом, без клинически выраженных проявлений 
соматической патологии, с нормальным уровнем са-
хара и гликированного гемоглобина в крови (рис. 1).  
Число женщин и мужчин в группах сравнения было 
сопоставимым: 13 (46,5%) и 15 (53,5%) — в группе 
ХП+СД2, 10 (45,4%) и 12 (54,6%) — в группе ХП,  
9 (47,4%) и 10 (2,6%) — в контрольной группе. 

В связи с необходимостью использования 
для метагеномных исследований пулированных 
(объеди нённых) образцов биологического мате-
риала требовалась максимальная однородность 
групп исследования, поэтому из исследования бы-
ли исключены больные с лёгким и тяжёлым тече-
нием патологических процессов, т.е. все больные 
имели среднетяжёлое течение изучаемых заболе-
ваний. Пациенты не получали лечения по поводу 
ХП в течение последних 6 мес. Среди больных СД2  
11 человек получали инсулинотерапию, 13 чело-
век — пероральные сахароснижающие препараты, 
4 человека — комбинированную терапию, что учи-
тывалось при распределении образцов для последу-
ющего пулирования. 

ХП диагностировали на основе клинико-рент-
генологических данных в соответствии с классифи-
кацией болезней пародонта 2018 г. [29]. Критерии 
включения этих пациентов в исследование: паро-
донтит средней степени тяжести с генерализован-
ным поражением, значением потери прикрепления 
десны CAL 3–4 мм, глубиной карманов зондирова-
ния 4–6 мм, потерей костной ткани вокруг зубов не 
более 1/3 длины корня, отсутствием потери зубов, 
связанных с заболеванием. Для подтверждения ди-
агноза проводили анализ данных анамнеза, опре-

деление РHP (Patient Hygiene Performance), OHI-S 
(упрощённый индекс гигиены полости рта), CAL 
(клинический уровень прикрепления), MMI (ин-
декс мобильности Миллера), PBI (индекс папил-
лярного кровотечения), TL (потеря зубов), данных 
ортопантомографии. 

Диагноз СД2 устанавливался эндокриноло-
гом в соответствии с диагностическими крите-
риями Всемирной организации здравоохранения 
1999/2006/2011 [30] с учётом клинических, анам-
нестических и лабораторных данных. Критерии 
включения в исследование: длительность заболе-
вания 3–7 лет; течение заболевания умеренно ком-
пенсированное; стадия ремиссии; уровень глюкозы 
крови менее 7,8 ммоль/л, уровень гликированного 
гемоглобина менее 8%. 

Условно здоровые люди группы контроля 
включались в исследование только после консуль-
тации со стоматологом и эндокринологом. 

Материалом для исследования служило со-
держимое пародонтальных карманов у больных с 
ХП и зубодесневой борозды у здоровых субъектов. 
 Материал забирали из 4 участков в области зубодес-
невой борозды с помощью стерильных бумажных 
эндодонтических штифтов (№ 30), которые поме-
щали в пробирку с 0,2 мл стерильного физиологиче-
ского раствора и встряхивали. Образцы хранились 
при температуре –20ºC. Исследование проводилось 
при добровольном информированном согласии па-
циентов. Протокол исследования одобрен Межву-
зовским комитетом по этике г. Москвы (протокол  
№ 06-22 от 16.06.2022).

Тотальную ДНК экстрагировали из образцов с 
использованием набора «QIAamp DNA Investigator 
Kit» («Qiagen»), содержание геномной ДНК опре-
деляли на флуорометре «Qubit 2.0» («Invitrogen») в 
соответствии с инструкциями производителя. Обо-
гащённую микробную ДНК (50–100 нг) фрагмен-
тировали с помощью системы «Covaris S220» 
(«Covaris»). Конечный размер фрагмента опреде-
ляли с использованием биоанализатора «Agilent 
2100» («Agilent Technologies») в соответствии с ин-
струкциями производителя. Выделенную ДНК ам-
плифицировали с применением стандартных прай-
меров для гена 16S рибосомальной РНК (рРНК), 
комплементарных области V3–V4 и содержащих 
адаптерные последовательности 5'-illumina. 

Секвенирование библиотек и анализ полу-
ченных данных осуществляли с использованием 
генетического анализатора «MiSeq» («Illumina») и 
«MiSeq Reagent Kit v2» («Фарма»).

Для проведения таксономического анализа ре-
зультатов секвенирования вариабельных участков 
гена 16S рРНК были применены биоинформацион-
ная платформа микробиома QIIME2 (Quantitative 
Insights into Microbial Ecology) [31] и база данных 
SILVA [32]. Выявление различий на уровне так-

Рис. 1. Дизайн исследования. 
Fig. 1. Study design.

Формирование групп исследования:
• ХП+СД2 (28 человек);
• ХП (22 человека);
• условно здоровые (19 человек)

Забор  образцов  из  пародонтального кармана
(ХП+СД2, ХП) или  зубодесневой  борозды (контроль)

Секвенирование 16S гена рРНК

Секвенирование методом дробовика 
пулированных образцов по группам исследования

Биоинформационный анализ результатов 
секвенирования с определением метаболических 

и таксономических профилей образцов 
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сономических композиций проводилось путём 
дисперсионного анализа данных на основе теста 
PERMANOVA для микробных сообществ из функ-
ционала QIIME2 [33]. Для прогнозирования мета-
болического профиля по данным сиквенса и про-
филирования гена 16S рРНК был использован метод 
PICRUST2 (Phylogenetic Investigation of Communities 
by Reconstruction of Unobserved States) [34], а для 
выявления статистических различий между группа-
ми на уровне предсказанных метаболических путей 
применяли статистический анализ метаболических 
профилей STAMP [35]. Данные метагеномного ана-
лиза визуализировали с помощью программного 
обеспечения GNU/R и пакета Vegan [36]. 

Результаты
На первом этапе проводили секвенирование ге-

на 16S малой субъединицы рРНК, которое позволи-
ло определить представительство различных таксо-
номических категорий бактерий в составе образцов 
из содержимого зубодесневой борозды пациентов. 

Проведённый биоинформационный анализ вы-
явил довольно значимые и не отмеченные другими 
исследователями особенности микробного состава 
содержимого зубодесневой борозды при ХП, ассо-
циированном с СД2: значительное преобладание в 
составе микробиоты пациентов 5 таксономических 
групп бактерий — представителей родов Fili factor и 
Myco plasma, семейств Flavobacteriaceae и Por  phyro
mo nadaceae, порядка Bacillales — и более низкой 
встречаемости 3 групп: TM7 как ассоциантов актино-
мицетов, родов Atopobium и Fusobacterium (рис. 2). 

Сравнительный анализ таксономического про-
филя микробиома пациентов с ХП, ассоциирован-
ным и не ассоциированным с СД2, показал более 
частую встречаемость в первой группе бактерий ро-
дов Filifactor и Treponema и более низкую частоту 
регистрации присутствия в микробиоме 5 таксоно-
мических групп: родов Bordetella и Atopobium, се-
мейств Fusobacteriaceae и Veillonellaceae, ТМ7.

У пациентов с ХП без соматической патологии 
по сравнению со здоровыми людьми более часто 
встречались бактерии 5 таксономических групп: 
родов Anaerosinus, Bulleidia, а также порядков 
Bacillales, Bacteroidales, Macellibacteroides. 

В целом основной особенностью таксономи-
ческого профиля микробиома зубодесневой бороз-
ды при ассоциации ХП+СД2 является преоблада-
ние в составе биологического материала бактерий 
с пародонтопатогенными свойствами, принадлежа-
щих к родам Filifactor и Treponema. Представляет 
определённый интерес и требует дополнительного 
анализа более частая встречаемость по сравнению 
со здоровыми людьми прокариот рода Mycoplasma, 
семейства Flavobacteriaceae и порядка Bacillales.

Особого внимания заслуживает тот факт, что 
наиболее значимой особенностью группы ХП+СД2 

является преобладающее представительство в со-
ставе микробиома бактерий рода Filifactor. По это-
му признаку микробиом указанной группы отли-
чается и от группы здоровых людей, и от группы 
пациентов с ХП среднетяжёлого течения, в которых 
бактерии рода Filifactor встречаются в единичных 
случаях. Возникает только вопрос, насколько эта 
особенность связана с развитием сахарного диабета 
и теми метаболическими сдвигами, которые наблю-
даются при СД2 и ассоциированы преимуществен-
но с действием микробиома.

На следующем этапе выполнялось секвени-
рование пулированных образцов с определением 
количественного преобладания отдельных таксоно-
мических категорий бактерий в составе микробио-
ма по отдельным пулам биологического материала 
с функциональными признаками, позволяющими 
предсказать основные метаболические пути ана-
лизируемых пулированных образцов микробио-
ма, принадлежащих разным клиническим группам  
(по 15 пулированных образцов в каждой группе).

Различия по таксономическому богатству ме-
тагеномов в полной мере отразились и на уровне 
различий в предсказанном функциональном потен-
циале микробных сообществ по группам исследо-
вания (рис. 3).

В группе ХП+СД2 выявлено снижение по 
сравнению с контролем относительной представ-
ленности 8 метаболических путей: биосинтеза жир-
ных кислот, метаболизма пиримидина, метаболизма 
метана, метаболизма глицеролипидов, метаболизма 
сфинголипидов, метаболизма тирозина, метаболиз-
ма аскорбата и альдарата, биосинтеза убихинона и 
других терпеноид-хинонов. 

При сравнении групп ХП, ассоциированного и 
не ассоциированного с СД2, выявлены различия в 
представленности 5 метаболических путей: в груп-
пе ХП+СД2 отмечено повышение метаболизма ци-
стеина и метионина и снижение метаболизма пири-
мидина, биосинтеза жирных кислот, метаболизма 
метана, метаболизма сфинголипидов. 

Для группы ХП в сравнении с контролем уста-
новлено снижение относительной представленно-
сти 4 метаболических путей: цистеина и метиони-
на, серы, гистидина, глицеролипидов. 

В конечном итоге можно выделить 4 метабо-
лических пути, низкий уровень которых отличает 
группу ХП+СД2, от контроля и группы ХП: метабо-
лизм метана, метаболизм сфинголипидов, биосин-
тез жирных кислот, метаболизм пиримидина. Для 
ХП, независимо от ассоциации с СД2, было харак-
терно снижение метаболизма глицеролипидов. 

Функциональный анализ пулированных об-
разцов с использованием критерия Bray–Curtis под-
твердил, что в целом группа больных ХП по харак-
теристике метаболических путей была значительно 
ближе к контролю, чем группа ХП+СД2. 
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Рис. 2. Таксономический профиль микробиома пародонтальных карманов при сравнении групп исследования. 
Fig. 2. Taxonomic profile of periodontal pocket microbiome in comparison of study groups. 
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Для определения взаимосвязи выявленных 
особенностей метаболических профилей по груп-
пам исследования и наличия в составе микробио-
ма пародонтальных карманов представителей рода 

Filifactor был проведён корреляционный анализ с 
использованием коэффициента корреляции Спир-
мена (r). Частота встречаемости этих бактерий 
при ХП+СД2 в наших исследованиях показывала 
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Рис. 3. Прогнозируемый профиль метаболических путей микробиома пародонтальных карманов при сравнении групп 
исследования. 

Fig. 3. Predicted profile of periodontal pocket microbiome metabolic pathways in the comparison of the clinical study groups. 
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достоверный уровень отрицательной корреляции  
(r > 0,723) с прогнозированием двух метаболиче-
ских путей — биосинтеза жирных кислот и метабо-
лизма пиримидина, притом что все эти признаки у 
пациентов данной группы регистрировались в 3–5 
раз реже, чем в остальных случаях.

Обсуждение
Установленная нами наиболее высокая встре-

чаемость бактерий рода Filifactor, относительно не-

давно причисленных к группе пародонтопатогенов 
I порядка [19], при ассоциации ХП+СД2 отмечена 
и другими авторами в числе преобладающих пред-
ставителей микробиома пародонтальных карманов 
[37–40], хотя и без детального сравнения встречае-
мости этого микроорганизма в других группах. 

Полученные нами данные об особенностях ме-
таболизма микробиома пародонтальных карманов 
у больных с ХП+СД2 свидетельствуют о довольно 
значительной роли нарушений обмена жирных кис-
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лот, пиримидина, метана, глицеролипидов, сфинго-
липидов. Два из этих признаков (снижение биосин-
теза жирных кислот и метаболизма пиримидина) 
оказались корреляционно связаны с наличием в 
составе микробиома бактерий рода Filifactor. Факт 
наличия такой корреляции отмечен нами впервые, 
в то же время значение указанных метаболических 
путей микробиома при ассоциации ХП+СД2 обсуж-
дается в современной научной литературе.

Так, при оценке метаболизма F. alocis выде-
ляется значение биосинтеза этими бактериями на-
сыщенной жирной кислоты — масляной кислоты, 
участвующей в патогенезе пародонтита [41]. Более 
того, предлагается даже использовать микробную 
масляную кислоту в качестве маркера пародонти-
та, при этом подчёркивается, что это соединение 
может влиять на чувствительность организма к 
инсулину [42]. Существует точка зрения, что сре-
да полости рта при ХП+СД2 может характеризо-
ваться уменьшением количества бактерий, про-
дуцирующих масляную кислоту [43]. Это входит 
в некоторое противоречие с данными нашего ис-
следования, по крайней мере, по значительному 
представительству рода Filifactor в микробиоме 
при рассматриваемой патологии. В то же время 
установленный нами дефицит жирных кислот при 
ассоциации ХП+СД2 может иметь и другое объяс-
нение. Например, если имеет место присутствие в 
микробиоме субгингивальной биоплёнки герпес-
вирусов (особенно вируса Эпштейна–Барр), то они 
обладают способностью активно потреблять ту же 
масляную кислоту для своей реактивации [44]. Bcё 
это показывает возможность неоднозначного трак-
тования полученных результатов и необходимость 
дальнейших исследований в данном направлении. 

Установленное нами снижение метаболизма 
пиримидина, коррелирующее с встречаемостью  
F. alocis, тоже отмечено в научной литературе как 
признак ХП. Например, имеются сведения о том, 
что гены, участвующие в синтезе пиримидина, име-
ли значительно более низкую относительную чис-
ленность у пациентов с пародонтитом по сравнению 
со здоровыми [45]. Пиримидин является агонистом 
рецептора GR119, связанного с гипогликемическим 
воздействием и протективным эффектом в отноше-
нии β-клеток поджелудочной железы, что позволя-
ет даже рекомендовать производные пиримидина 
в качестве лечебных средств при СД2 [46]. C этой 
точки зрения состояние метаболизма пиримидина  
у микробиома тканей пародонта с участием F. alocis 
в перспективе может оказаться своеобразным мар-
кером ассоциации пародонтита с сахарным диабе-
том, а возможно, и одним из многочисленных эле-
ментов патогенеза СД2.

Таким образом, дальнейшее исследование этих 
феноменов перспективно не только с точки зрения 
расшифровки этиопатогенетической роли бактерий 

рода Filifactor, но и с позиций совершенствования 
способов диагностики и лечения обозначенной со-
четанной патологии.

Выводы
1. Микробиом тканей пародонта при ассоци-

ации ХП+СД2 обладает рядом особенностей, ка-
сающихся как его функциональных признаков, так 
и таксономического состава. В последнем случае 
особое внимание исследователей привлекают не-
давно установленные и пока мало изученные бакте-
риальные представители микробиома, плохо куль-
тивируемые на питательных средах и обладающие 
выраженными пародонтопатогенными свойствами. 
К таким микроорганизмам относятся, в частности, 
бактерии вида F. alocis.

2. При метагеномном анализе микробиома па-
родонтальных карманов пациентов установлено, 
что бактерии рода Filifactor встречаются в соста-
ве микробиома пациентов с ХП+СД2 значительно 
чаще, чем при наличии только пародонтита или у 
здоровых людей. Частота встречаемости бактерий 
рода Filifactor у пациентов с ассоциацией ХП+СД2 
отрицательно коррелировала с отдельными особен-
ностями предполагаемых метаболических путей 
микробиома, в число которых входили биосинтез 
жирных кислот и метаболизм пиримидина.

3. Отмеченные метаболические признаки, в 
частности снижение метаболизма пиримидина, кор-
релирующее с встречаемостью F. alocis, по данным 
литературы, с определённой долей вероятности мо-
гут считаться патогенетическим фактором развития 
пародонтита и/или СД2 и рассматриваться как диа-
гностический маркер. 
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