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Микробный пейзаж и факторы местной защиты 
полости рта у больных большой β-талассемией
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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Микробиоценоз полости рта, представляющий собой многокомпонентную систему, имеет 
специфические особенности при развитии стоматологических и общесоматических заболеваний.
Материалы и методы. Обследованы 32 пациента с большой β-талассемией и 30 пародонтологических боль-
ных без соматической патологии. Средний возраст обследуемых больных составил 13-17 лет и ≥18 лет. Для 
установления количественных и качественных показателей нормальной, условно-патогенной и патогенной 
микрофлоры полости рта в обеих группах были определены характер микробиоценоза, определяющийся 
спектром, частотой возникновения и количеством некоторых микроорганизмов.
Результаты. По полученным данным структура микробиоценоза смешанной ротовой жидкости у практи-
чески здоровых лиц достаточно стабильна как в качественном, так и в количественном отношении, микро-
организмы представлены четырьмя основными родами: Lactobacillus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus 
spp. и Enterobacteriaceae. Микрофлора полости рта на фоне развития большой β-талассемии претерпевает 
значительные патологические изменения с развитием иммунных нарушений системного и местного харак-
тера и дисбактериоза. Структурный анализ местных факторов защиты и видовых представителей микро-
флоры у больных с талассемией показал, что на фоне течения фоновой патологии значительно снижается 
скорость слюноотделения и увеличиваются количественные и качественные показатели условно-патоген-
ной и патогенной микрофлоры.
Заключение. На фоне течения большой β-талассемии значительно снижается скорость слюноотделения и 
увеличиваются количественные и качественные показатели условно-патогенной и патогенной микрофло-
ры. Подобные условия ведут к возникновению и развитию основных стоматологических заболеваний, в том 
числе воспалительных заболеваний пародонта.
Ключевые слова: стоматологическая заболеваемость, талассемия, микробный пейзаж, факторы местной за-
щиты, заболевания пародонта.
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ABSTRACT
Relevance. Oral microbiocenosis, a multi-component system, has specific characteristics during dental and sys-
temic disease development.
Material and methods. The study examined 32 patients with β-thalassemia major and 30 systemically-healthy 
periodontal patients. The average age of the examined patients was 13-17 years and ≥18 years. We determined 
the nature of microbiocenosis, which is identified by the spectrum, frequency of occurrence and number of some 
microorganisms, to establish quantitative and qualitative parameters of normal, commensal and pathogenic oral 
microorganisms in both groups.
Results. Based on the received data, the mixed oral fluid microbiocenosis structure is qualitatively and quanti-
tatively sufficiently stable in practically healthy subjects; microorganisms are represented by four main genera, 
namely, Lactobacillus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp. and Enterobacteriaceae. The oral microflora 
associated with the development of thalassemia undergoes significant pathological changes with the develop-
ment of systemic and local immune disorders and dysbiosis. Structural analysis of local defense factors and species 
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representatives of microflora in patients with β-thalassemia major showed that salivary flow rate significantly 
decreases and the commensal and pathogenic microorganism quantitative and qualitative parameters significantly 
increase, associated with the comorbidity.
Conclusion. Salivary flow rate significantly decreases, and quantitative and qualitative parameters of commensal 
and pathogenic microorganisms increase associated with β-thalassemia major. Such conditions lead to the appear-
ance and development of major dental diseases, including inflammatory periodontal diseases.
Key words: dental morbidity, thalassemia, microbial landscape, local defense factors, periodontal diseases.
For citation: Shadlinskaya РV.  Oral microbial landscape and local defense factors in patients with β-thalassemia 
major. Parodontologiya. 2022;27(2):134-141 (in Russ.). https://doi.org/10.33925/1683-3759-2022-27-2-134-141.

ВВЕДЕНИЕ

Талассемия относится к наиболее распространен-
ным генетическим заболеваниям в группе патоло-
гий крови. Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) сообщает о 300 тысячах больных различными 
формами талассемии и около 250 миллионах носи-
телей по всему миру [1, 2]. Гомозиготная, или боль-
шая, β-талассемия является самой тяжелой формой 
генетического заболевания, которая проявляется 
снижением или полным угнетением цепей гемогло-
бина, что приводит к интенсивному, но неэффектив-
ному эритропоэзу и чрезмерной костномозговой ак-
тивности, а также к изменениям в черепно-лицевой 
области. Больше всего талассемия распространена в 
Турции, Иране, Греции, Израиле и на Кипре. Широ-
кое распространение заболевание получило также в 
странах Азии и Африки. Из стран СНГ особенно вы-
сокий процент распространения талассемии в Азер-
байджане, Таджикистане и Узбекистане. В России 
талассемия чаще всего встречается на Северном 
Кавказе (в Дагестане) [3, 4]. 

Неэффективный эритропоэз и тяжелая анемии у 
больных большой β-талассемией (ББТ) приводит к 
типичным деформациям черепных костей и анома-
лиям, что оказывает значительное влияние на жизнь 
пациентов [1, 5]. При ББТ единственным способом 
спасения жизни человека являются регулярные пе-
реливания крови. Это приводит к накоплению есте-
ственной и денатурированной форм ферритина (бел-
ка, депонирующего железо) в различных органах, а 
также является причиной повышения его количества 
в сыворотке крови – гиперферритинемии [2]. Избы-
точное в условиях ББТ содержание железа в орга-
низме увеличивает активность условно-патогенных 
и патогенных микробов, что запускает системную и 
очаговую воспалительные реакции [6, 7].

При ББТ увеличивается риск развития патологи-
ческих изменений в мягких и твердых околозубных 
тканях, а имеющиеся существенные клинические 
различия свидетельствуют о более тяжелом течении 
воспалительных заболеваний пародонта у данного 
контингента больных, нежели у практически здо-
ровых людей без общесоматической патологии. На-
личие патологии внутренних органов однозначно 
создает благоприятные условия для побочного воз-
действия на ткани полости рта при участии экзо- и 

эндогенных патогенетических факторов [8-11]. На 
фоне воздействия системных факторов в полости рта 
выявляются нарушения в микробиоценозе и ослабле-
ние местных иммунных факторов защиты [6, 12, 13]. 
Так же, как и при наличии различных общеорганиз-
менных заболеваний, в развитии пародонтопатий у 
больных с заболеваниями кроветворной системы об-
наруживаются некоторые закономерности, обуслов-
ленные нарушениями в функциональном состоянии 
каждого биотопа полости рта [14, 15]. Перечень видов 
микроорганизмов ротовой жидкости представлен 
стабилизирующими видами бактерий и агрессивной 
микрофлорой, причем на фоне развития общесома-
тической патологии частота высеваемой последних 
оказывается значительно выше [16-18]. 

Нарушение микробиценоза полости рта, которое 
происходит на фоне снижения иммунологической 
реактивности организма на общем и местном уров-
нях и применения сильнодействующих терапевтиче-
ских средств при ББТ, влияет на развитие и течение 
заболеваний органов полости рта. Доказана прямая 
корреляционная связь изменения микробного пей-
зажа и возникновения воспалительных заболеваний 
пародонта. Доказана прямая корреляционная связь 
негативных изменений в экосистеме ротовой по-
лости с возникновением и дальнейшим развитием 
воспалительных и деструктивных патологий опор-
ных тканей, слизистой оболочки ромовой полости 
и твердых тканей. Применение сильнодействующих 
терапевтических средств в свою очередь усугубляет 
течение патологических процессов и иммунных на-
рушений, что приводит к формированию на фоне 
изменения физиологического дисбиоза, ведущего к 
снижению общей резистентности, устойчивости си-
стемы всей ротовой полости [19-21].

Цель исследования – установление качественно-
го и количественного состава микрофлоры полости 
рта и выявление его возрастного изменения у боль-
ных большой β-талассемией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В микробиологических исследованиях принимали 
участие всего 62 больных с воспалительными забо-
леваниями пародонта, разделенных на две группы 
в зависимости от общесоматического состояния и 
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возрастных групп. Из них у 32 лиц была диагности-
рована талассемия, а 30 пародонтологических боль-
ных составили группу соматически здоровых лиц. 
Средний возраст обследуемых больных составил 13-
17 лет и старше 18 лет.

Для установления количественных и качественных 
показателей нормальной, условно-патогенной и па-
тогенной микрофлоры полости рта в обеих группах 
были определены особенности микробиологического 
состава в зависимости от количества, спектра воздей-
ствия и частоты возникновения некоторых бактерий. 
Оценка состояния биоценоза в полости рта оценива-
ли по анализу ротовой жидкости пациентов. Забор 
смешанной слюны для микробиологического анализа 
проводили c помощью сплевывания. Материал поме-
щался в два сосуда (один из них c жидкой питательной 
средой, другой – c транспортной угольной средой, обе 
среды предназначались для анаэробных организмов), 
которые были плотно обтурированы и промаркиро-
ваны для транспортировки в лабораторию.

Способ культивирования облизанных анаэробов 
дополнительно сочетался c центрифугированием 
тиогликолевой транспортной среды, содержащей ад-
сорберы, чтобы окислительно-восстановительный 
потенциал среды снижал свой уровень. Транспорти-
ровка клинических образцов для культивирования 
строгих анаэробов проводилась c максимальной за-
щитой от воздействия кислорода воздуха для точ-
ного подсчета уровня обсемененности полости рта. 
Измерение рН смешанной ротовой жидкости произ-
водилось c помощью рН-метра. Жидкость собиралась 
у пациентов в утренние часы натощак. Троекратное 
измерение образца позволяло вычислять средней по-
казатель. Обследуемые двух групп были соотнесены 
по возрасту, соматическим патологиям, полу и тя-
жести течения заболеваний пародонта. Селективные 
питательные среды, использованные для высевания 
суточных культур микроорганизмов смешанной ро-
товой жидкости в разведении 1:1000, – кровяной и 
желточно-солевой агар, анаэробная среда и среда Са-
буро. Температура термостата для посевов была 37 °С. 
Результаты количественного исследования выражали 
в колониеобразующих единицах в перерасчете на 
1 мл – КОЕ/мл [22]. Соответствие между изучаемыми 
показателями и нормальным распределением опре-
делялось в процессе статистической обработки.

Для статистической обработки результатов исполь-
зовались методы параметрической и непараметриче-
ский статистики. Из методов описательной (дескрип-
тивной) статистики представлены оценка среднего 
арифметического (М), средняя ошибка среднего зна-
чения для признаков c непрерывным распределени-
ем, частота встречаемости признаков c дискретными 
значениями. Межгрупповые различия значений при-
знаков c непрерывным распределением оценивались 
c помощью t-критерия Стьюдента и непараметриче-
ского U-критерия Вилкоксона – Манна – Уитни, а при 
сравнении частотных величин χ2-критерия Пирсона 

и F-критерия Фишера. При статистической обработ-
ке материала использовался стандартный пакет про-
грамм для прикладного статистического анализа (Mi-
crosoft Excel, Statistica for Windows v. 7.0). Критический 
уровень достоверности нулевой статистической ги-
потезы принимался за 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Согласно исследованию, структурный состав ми-
кроорганизмов смешанной ротовой жидкости у прак-
тически здоровых пациентов является стабильной и 
в качественном, и в количественном отношениях. 
Основные представители: Lactobacillus spp., Strepto-
coccus spp., Staphylococcus spp. и Enterobacteriaceae. 
Характер биотопов полости рта больных ББТ, выяв-
ленный в процессе обследования, – полимикробный, 
что подтверждалось несколькими видами патоген-
ных организмов исследуемого материала. Ведущая 
роль в возникновении и развитии патологических 
процессов тканей пародонта была отведена высоко-
му уровню содержания облигатных грамотрицатель-
ных анаэробов (Porphyromonasgingivalis) и дрож-
жеподобных грибов (Candida), a также аэробным и 
анаэробным микробным ассоциациям.

В процентном соотношении среди анаэробной 
микрофлоры следует выделить Porphiromonas spp, 
который обнаружен в 18,80 ± 9,76% случаев в воз-
растной группе старше 18 лет, против 13,30 ± 8,78% 
случаев, выявленных в контрольной группе практи-
чески здоровых лиц аналогичного возраста (p < 0,05). 
В группе контроля анаэробные грамотрицательные 
бактерии не высевались (табл. 1).

Статистический сравнительный анализ получен-
ных по группам данных по уровню обсемененности 
полости рта различными видами микроорганизмов 
и частоте их высеваемости, проведенный между 
контрольной и основной группами, показал досто-
верное увеличение количественных показателей 
анаэробных бактерий у больных ББТ.

Микробиологический анализ смешанной ротовой 
жидкости выявил увеличение содержания аэробных 
микроорганизмов – грамположительных кокков 
рода Staphylococcus и Streptococcus на фоне разви-
тия заболеваний органов кроветворной системы в 
самой младшей возрастной группе. 

Так, в этой группе Streptococcus spp и Staphylo-
coccu spp. высевались одинаково часто, то есть у всех 
обследуемых больных – 100% (р < 0,05).

Проведенные микробиологические исследования 
показали повышение количественного и качествен-
ного соотношения пародонтопатогенных и условно-
патогенных форм. Так, в основной группе, в отличие 
от контрольной, во всех возрастных группах высева-
лись дрожжеподобные грибы. Также по сравнению 
с группой практически здоровых лиц в основной 
группе наблюдалось повышенное количество En-
terobacteriaceae и Actinomyces spp.
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Выделенные 
микроорганизмы

Selected microorganisms

Контроль / Control Основная / Main

13-17 лет, n = 15
13-17 y.o. , n = 15

≥18 лет, n = 15
≥18 y.o. , n = 15

13-17 лет, n = 16
13-17 y.o. , n = 16

≥18 лет, n = 16
≥18 y.o. , n = 16

Streptococcus spp. 10 (66,70 ± 12,17) 13 (86,70 ± 8,78) 16 (100,0)* 15 (93,80 ± 6,05)

Staphylococcus spp. 15 (100,00 ± 0,00) 11 (73,30 ± 11,42) 16 (100,0) 15 (93,80 ± 6,05)

Stomatococcus spp 4 (26,70 ± 11,42) 6 (40,00 ± 12,65) 3 (18,80 ± 9,76) 3 (18,80 ± 9,76)

Neisseria spp. 3 (20,00 ± 10,33) 3 (20,00 ± 10,33) 4 (25,00 ± 10,.83) 2 (12,50 ± 8,27)

Lactobacillus spp. 13 (86,70 ± 8,78) 7 (46,70 ± 12,88) 10 (62,50 ± 12,10) 8 (50,00 ± 12,50)

Corynebacterium spp 2 (13,30 ± 8,78) 2 (13,30 ± 8,78) – 2 (12,50 ± 8,27)

Enterobacteriaceae 9 (60,00 ± 12,65) 6 (40,00 ± 12,65) 10 (62,50 ± 12,10) 6 (37.5±12.10)

Veillonella spp. 2 (13,30 ± 8,78) 4 (26,70 ± 11,42) 3 (18,80 ± 9,76) 7 (4,80 ± 12,40)

Porphiromonas spp – 2 (13,30 ± 8,78) 2 (12,50 ± 8,27) 3 (18,80 ± 9,76)

Bacteroides spp 4 (26,70 ± 11,42) 6 (40,00 ± 12,65) 2 (12,50 ± 8,27) 2 (12,50 ± 8,27)

Candida – – 1 (6,30 ± 6,05) 1 (6,30 ± 6,05)

Actinomyces spp. – – 1 (6,30 ± 6,05) 1 (6,30 ± 6,05)

Таблица 1. Микробиоценоз ротовой жидкости у больных ББТ и практически здоровых лиц с пародонтопатиями, % (M ± m) 
Table 1. Oral fluid microbiocenosis in patients with β-thalassemia major and practically healthy subjects 

with periodontal diseases, % (M ± m)

*статистическая значимость разницы определена по критерию Фишера, p < 0,05
*the statistical significance of the difference was determined by Fisher’s exact test, p < 0.05

Выделенные 
микроорганизмы

Selected microorganisms

Контроль / Control Основная / Main

13-17 лет, n = 15
13-17 y.o. , n = 15

≥18 лет, n = 15
≥18 y.o. , n = 15

13-17 лет, n = 16
13-17 y.o. , n = 16

≥18 лет, n = 16
≥18 y.o. , n = 16

Streptococcus spp.
6,24 ± 0,19
(5,18-7,24)

6,53 ± 0,28
(4,91-7,81)

2,82 ± 0,22*
(1,70-4,29)

3,89 ± 0,20*
(2,66-5,16)

Staphylococcus spp.
5,77 ± 0,15
(5,00-6,80)

5,21 ± 0,20
(3,68-5,75)

3,15 ± 0,19*
(1,63-4,17)

3,64 ± 0,23*
(2,52-5,27)

Stomatococcus spp
6,12 ± 0,49
(4,87-6,93)

6,39 ± 0,40
(5,12-7,68)

2,96 ± 0,23
(2,51-3,29)

5,42 ± 0,70
(4,35-6,74)

Neisseria spp.
5,82 ± 0,34
(5,36-6,48)

5,27 ± 0,33
(4,63-5,72)

2,76 ± 0,39
(1,62-3,27)

4,14 ± 0,42
(3,72-4,56)

Lactobacillus spp.
4,74 ± 0,27
(3,51-6,22)

4,63 ± 0,21
(3,81-5,32)

2,95 ± 0,25*
(1,64-4,10)

2,94 ± 0,29*
(2,04-4,21)

Corynebacterium spp
4,49 ± 0,37
(4,12-4,85)

4,31 ± 0,46
(3,85-4,77)

–
2,40 ± 0,37
(2,03-2,76)

Enterobacteriaceae
4,14 ± 0,18
(3,54-4,83)

4,57 ± 0,17
(3,87-5,01)

4,29 ± 0,23
(2,76-5,27)

3,06 ± 0,27*
(2,31-4,09)

Veillonella spp.
5,06 ± 0,32
(4,74-5,38)

4,88 ± 0,23
(4,32-5,43)

3,95 ± 0,56
(2,88-4,80)

4,65 ± 0,26
(3,32-5,38)

Porphiromonas spp –
3,16 ± 0,30
(2,86-3,45)

4,11 ± 0,27
(3,84-4,38)

5,62 ± 0,48
(4,76-6,43)

Bacteroides spp
5,04 ± 0,29
(4,34-5,72)

5,42 ± 0,31
(4.34-6.47)

4,41 ± 0,34
(4,07-4,75)

3,89 ± 0,43
(3,45-4,32)

Candida – – 4,84 4,28

Actinomyces spp. – – 4,27 3,87

Таблица 2. Микробиоценоз ротовой жидкости у больных ББТ и практически здоровых лиц, lg КОЕ/мл (M ± m) 
Table 2. Oral fluid microbiocenosis in patients with β-thalassemia major and practically healthy subjects, lg CFU/ml (M ± m)

*статистическая значимость разницы определена по U критерию Манна – Уитни, p < 0,01
*the statistical significance of the difference was determined by the Mann-Whitney U test, p < 0.01
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Таким образом, при обследовании и сравнении 
показателей обеих групп стоматологических боль-
ных выявлялись различия в динамике роста пато-
генных и условно-патогенных микроорганизмов в 
процентном соотношении. 

Биоценоз полости рта больных ББТ чаще состоял 
из условно-патогенной флоры в лице грамположи-
тельных и грамотрицательных бактерий, грибов рода 
Candida и патогенных организмов. Здесь необходимо 
отметить снижение количества представителей рези-
дентной флоры и значительное повышение как часто-
ты регистрации, так и количественных показателей 
пародонтопатогенных бактерий рода Porphiromonas 
spp (4,11 ± 0,27 и 5,62 ± 0,48 lg КОЕ/мл) соответствен-
но в возрастных группах 13-17 и ≥18 лет (p < 0,01), что, 
вероятно, связано с провоспалительным действием 
патогенетических факторов риска, возникающих на 
фоне патологии кроветворной системы (табл. 2).

При этом состав видов превалирующей микро-
флоры смешанной ротовой жидкости, за исключени-
ем Corynebacterium spp., практически сохранялся у 
обследуемых больных основной группы независимо 
от возрастных показателей. 

Однако с увеличением возраста в этой группе от-
мечался значительный рост представителей Neisse-
ria spp., Streptococcus spp. и Stomatococcus spp. Так, 
если Neisseria spp в младшей возрастной группе 
встречался в количестве 2,76 ± 0,39, lg КОЕ/мл, то у 
их оппонентов более старшего возраста показатели 
были почти в 1,5 раза выше и составили 4,14 ± 0,42 н, 
lg КОЕ/мл (p < 0,01). 

В этой же исследуемой группе с возрастом наблю-
далось снижение количества Bacteroides spp, Candi-
da, Actinomyces spp. и Enterobacteriaceae. 

Однако на фоне течения тяжелой соматической па-
тологии у большинства больных ББТ часто регистри-
ровались Corynebacterium spp. 2,40 ± 0,37 lg КОЕ/мл, в 
отличие от нулевых значений в первой группе. У па-
циентов с ББТ также снизилось количество нормаль-
ных симбионтов и значимо повысилось количество 
патогенных микробов по сравнению с данными, за-
регистрированными в контрольной группе. 

Микрофлора полости рта на фоне развития ББТ пре-
терпевает значительные патологические изменения 
с нарастанием иммунных нарушений системного и 
местного характера и дисбактериоза. У данного кон-

тингента обследуемых больных наблюдается увеличе-
ние количественных и качественных показателей бак-
терий, в частности количества их патогенных форм. 
Выявление в ротовой полости большого количества 
бактерий, обладающих патогенными свойствами и по-
тенциалом, позволяет предполагать наличие условно-
патогенной микрофлоры, которая в дальнейшем будет 
играть одну из главных ролей в возникновении, акти-
визации и повышении уровня ВЗП. 

Ключевыми звеньями в этиопатогенезе пародон-
топатий являются снижение скорости слюноотделе-
ния, чрезмерная вязкость слюны, которые способны 
значительно снизить ее защитную функцию. 

Аналогичная картина вырисовывается и касатель-
но показателей рН ротовой жидкости. При опреде-
ленных благоприятных условиях в ротовой полости 
фиксируются различные показатели окислительно-
восстановительного потенциала, которые допускают 
рост количественных показателей аэробов и факуль-
тативных анаэробов. 

В контрольной и основной группах значение рН 
регистрировались в пределах интактных показате-
лей (табл. 3). 

В группе пациентов с диагностированной ранее 
талассемией скорость слюноотделения во всех воз-
растных группах оказалась достоверно (р < 0,01) 
ниже по сравнению с контрольной группой: 0,490 ± 
0,036 мл/мин и 0,360 ± 0,026 мл/мин – значения в 
первой возрастной группе соответственно контроль-
ной и основной групп. 

Количество не стимулированной смешанной ро-
товой жидкости у пациентов с ББТ с увеличением 
возраста колеблется в пределах 0,300 ± 0,028 мл/мин 
против 0,450 ± 0,033 мл/мин – значений в группе кон-
троля аналогичной возрастной категории (р < 0,01).

ВЫВОДЫ

Изучение биоциноза полости рта с оценкой ак-
тивности микрофлоры ротовой жидкости показало 
достоверное увеличение количественных показате-
лей анаэробных бактерий (Porphyromonas gingivalis), 
дрожжеподобных грибов (Candida) и микробных ас-
социаций у больных талассемией. В контрольной 
группе у соматически здоровых стоматологических 
пациентов в отличие от гематологических больных 

Группы исследования / Study groups Контрольная / Control Основная / Main

Возраст / Age 13-17 лет / 13-17 y.o. ≥18 лет / ≥18 y.o. 13-17 лет / 13-17 y.o. ≥18 лет / ≥18 y.o.

Скорость слюноотделения (мл/мин) 
Saliva flow rate (ml/min)

0,490 ± 0,036
(0,31-0,68)

0,450 ± 0,033
(0,23-0,64)

0,360 ± 0,026*
(0,20-0,48)

0,300 ± 0,028*
(0,13-0,49)

рН (ед рН) / рН (рН units) 7,40 ± 0,11 7,50 ± 0,15 7,20 ± 0,02 7,30 ± 0,09

Таблица 3. Показатели факторов защиты полости рта у обследуемых групп (М ± м, Р) 
Table 3. Oral defense factor parameters in the examined groups (M ± m, P)

*статистическая значимость разницы определена по U критерию Манна – Уитни, p < 0,01
*the statistical significance of the difference was determined by the Mann-Whitney U test, p < 0.01
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структура микробиоценоза смешанной ротовой 
жидкости отличалась стабильностью и была в основ-
ном представлена Staphylococcus spp, Lacto-bacil-
lus spp., Streptococcus spp., и Enterobacteriaceae. По-
казатели анаэробной микрофлоры также превышали 
допустимые пределы нормы. Проведенное микро-
биологическое исследование, выявившее достовер-
ное увеличение количественных и качественных по-
казателей пародонтопатогенов в основной группе, 
показало снижение местной противоинфекционной 
резистентности в полости рта при талассемии как 
признак имуннологических нарушений местного и 
системного характера и дисбактериоза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Можно констатировать, что анализ структуры 
факторов местного иммунитета и представителей 
грибковой флоры, a также анаэробных и аэробных 
микроорганизмов у больных ББТ свидетельствует, 
что на фоне течения фоновой патологии значитель-
но снижается скорость слюноотделения и увеличи-
ваются количественные и качественные показатели 
условно-патогенной и патогенной микрофлоры. По-
добные условия ведут к возникновению и развитию 
основных стоматологических заболеваний, в том 
числе воспалительных заболеваний пародонта.
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