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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Последние исследования в области изучения газообразных веществ микробного происхож-
дения (O2, N2, CO2, CH4, NO, CO, H2S) указывают на их роль не только в регуляции жизнедеятельности хозяина, 
в частности, функционировании его нервной системы, но и в патогенезе ряда заболеваний. Однако в отече-
ственной и иностранной литературе практически отсутствуют данные о продукции газовых сигнальных мо-
лекул микробиотой полости рта (Streptococcus spp. и Staphylococcus spp.) и изменении газового состава при 
развитии хронического воспаления в тканях пародонта.
Материал и методы. В исследовании приняли участие 69 человек. В основную группу вошли 36 пациентов 
с клинически подтвержденным хроническим генерализованным пародонтитом средней степени тяжести в 
возрасте от 35 до 67 лет. В группу сравнения вошли 33 пациента в возрасте от 27 до 55 лет, не страдающих 
патологией пародонта. В качестве материала исследования использовали содержимое соскоба слизистой 
оболочки спинки языка. Продукцию газовых сигнальных молекул определяли с помощью метода газовой 
хроматографии на приборе «Хроматэк-кристалл 5000.2». Количество выделенных газов измеряли в % (для 
O2, N2) и в ppm (0,001 mg/mL) для остальных газовых молекул (CO2, CH4, NO, CO, H2S).
Результаты. Была выявлена статистически значимая разница в метаболической активности стрептококков 
только для продукции NO (p = 0,002) и CO (p = 0,008). Streptococcus spp. при наличии воспалительного про-
цесса в тканях пародонта практически не выделяли NO, а концентрация CO была на порядок выше, чем в 
группе здоровых лиц. Разница между количеством других сигнальных газовых молекул у здоровых людей и 
пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом не была статистически значима (p > 0,05).
Статистически значимую разницу в продукции газотрансмиттеров среди стафилококков наблюдали по N2 
(p = 0,007, с увеличением в группе сравнения). Как и в выборке стрептококков, количество продуцируемо-
го СО при хроническом воспалительном процессе возрастало в 1,7 раза. Отдельные виды стафилококков 
демонстрировали уменьшение более чем в 1,5 раза продукции всего спектра газовых молекул в основной 
группе. При этом, в отличие от стрептококков, при хроническом пародонтите стафилококки поглощали в 
1,7 раза больше оксида азота.
Заключение. У лиц с хроническим генерализованным пародонтитом в условиях воспалительного процесса 
микробиота полости рта малоактивна и продуцирует низкую концентрацию газотрансмиттеров, поэтому 
они не могут участвовать в уменьшении воспалительного процесса, тем самым способствуя прогрессирова-
нию заболевания. 
Ключевые слова: хронический пародонтит, газотрансмиттеры, газовые сигнальные молекулы, Streptococ-
cus spp., Staphylococcus spp., Staphylococcus aureus, Streptococcus mitis.
Для цитирования: Леонтьева АВ, Блинова АВ, Червинец ЮВ, Румянцев ВА, Червинец ВМ. Новый подход к 
пониманию роли газотрасмиттеров в развитии хронического генерализованного пародонтита. Пародонто-
логия. 2023;28(4):4-12. https://doi.org/10.33925/1683-3759-2023-810.

                                                                                                          

A new approach to understanding the role  
of gasotransmitters in the development  
of chronic generalized periodontitis
A.V. Leonteva, A.V. Blinova, Yu.V. Chervinets, V.A. Rumyantsev, V.M. Chervinets

Tver State Medical University, Tver, Russian Federation

DOI: 10.33925/1683-3759-2023-810



Пародонтология | Parodontologiya2024;29(1) 5

ИсследованИе | ReseaRch

ABSTRACT
Relevance. Recent studies investigating the role of the microbial gaseous substances (O2, N2, CO2, CH4, NO, CO, H2S) 
indicate not only in the regulation of the host's metabolic activity and the functioning of its nervous system, in par-
ticular but also their participation the pathogenesis of some diseases. However, there is scarce data in the national 
and international literature on the production of gas signaling molecules by the oral microbiota (Streptococcus spp. 
and Staphylococcus spp.) and the changes in the gas composition during the development of chronic inflammatory 
periodontal diseases. 
Material and methods. The study included 69 people. The main group included 36 patients aged 35 to 67 years with 
clinically confirmed moderate chronic generalized periodontitis. The control group included 33 patients aged 27 
to 55 without periodontal disease. The samples from the back of the tongue were the study material. The gas chro-
matography determined the production of gas signaling molecules using the Khromatek-crystal 5000.2 device. The 
measurement of the amount of released gases was in % (for O2, N2) and ppm (0.001 mg/mL) for other gas molecules 
(CO2, CH4, NO, CO, H2S).
Results. The metabolic activity of streptococci only for the production of NO (p = 0.002) and CO (p = 0.008) appeared 
to have a statistically significant difference. In periodontal inflammation, there was practically no NO emission by 
Streptococci spp., and the concentration of CO was ten times higher than in the group of healthy individuals. The 
difference in the number of other signaling gas molecules was not statistically significant (p > 0.05) in healthy 
people and patients with chronic generalized periodontitis.
In the production of gasotransmitters among Staphylococcus spp., N2 production (p = 0.007, increasing in the com-
parison group) was statistically significantly different. As in the streptococcal sampling, the amount of CO sig-
nificantly increased in periodontal inflammation. Certain species of staphylococci showed a significant decrease 
in the production of the entire gas molecule range in the main group. At the same time, unlike Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp. absorbed a much higher amount of nitric oxide in chronic periodontitis.
Conclusion. In patients with chronic generalized periodontitis and inflammation, the oral microbiota is poorly 
active and produces a low concentration of gasotransmitters, so they cannot participate in inflammatory process 
reduc-tion, thereby contributing to the progression of the disease.
Keywords: chronic periodontitis, gasotransmitters, gas signaling molecules, Streptococcus spp., Staphylococcus spp., 
Staphylococcus aureus, Streptococcus mitis.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Газовые молекулы, которые образуются в орга-
низме животных и человека, на протяжении многих 
лет привлекали внимание исследователей и врачей. 
В последнее время большое внимание уделяется 
простым газообразным веществам, таким как оксид 
азота (NO), монооксид углерода (CO), сероводород 
(H2S), водород, метан, аммиак. Все газовые молекулы 
в той или иной степени выполняют нейромедиатор-
ные функции, поэтому их еще называют «газотранс-
миттерами». Спектр и количество газообразных 
биологически активных веществ варьирует в зави-
симости от органа, ткани и даже анатомической об-
ласти определенного органа, а также зависит от ин-
дивидуальных особенностей [1-7].

Помимо тканей хозяина, например клеток эндо-
телия кровеносных сосудов, такие вещества могут 
иметь микробное происхождение, например, об-
разовываться в ходе микробной ферментации в 
желудочно-кишечном тракте. Такие молекулы вы-
полняют роль медиаторов и регуляторов внутри- и 
межклеточной коммуникации. Так, объем кишечных 
газов, который производится в день, колеблется от 
400 до 1200 мл. В процентном соотношении азот, 

кислород, водород, метан, углекислый газ и серо-
водород составляют 20-90%, 3,9-10,0%, 20,9-50,0%, 
7,2-10,0%, 9-30% и 0,00028% от общего объема соот-
ветственно. Как видно, их количество колеблется в 
широких пределах – в зависимости от рациона пи-
тания человека. Кроме того, в желудочно-кишеч-
ном тракте накапливаются аммиак, ацетальдегид 
и диоксид серы – они попадают туда с воздухом и 
пищей. Большинство газовых молекул впоследствии 
удаляются из кишечника, но они также могут быть 
поглощены и транспортированы клетками в крово-
ток и, достигнув легких, выводятся из организма с 
выдыхаемым воздухом [8].

Известно, что газовые трансмиттеры способны 
воздействовать на различные ткани и/или органы в 
организме. При этом они не связываются с клеточ-
ными рецепторами и не накапливаются в мембран-
ных пузырьках, которые находятся в синаптических 
окончаниях нейронов. Газовые сигнальные моле-
кулы могут достаточно легко проникать в клетки 
нервной, сосудистой и иммунной систем. Они вза-
имодействуют с внутриклеточными ферментами и 
ионными каналами. Многие газотрансмиттеры спо-
собны изменять структуру различных белков после 
их синтеза, что может приводить к их функциональ-
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ным изменениям. Некоторые из этих изменений 
связаны с окислительным стрессом, дисбалансом 
митохондрий и другими клеточными расстройства-
ми, вызывающими повреждение биологических 
макромолекул и даже гибель клеток (Червинец ВМ, 
Червинец ЮВ, Козлова ЕА, Григорьянц ЭО, Леонтье-
ва АВ, Стулов НМ, Беляев ВС, Маслов АН, авторы; 
ФГБОУ ВО «Тверской ГМУ», правообладатель. Газо-
вые сигнальные молекулы, выделенные стафилокок-
ками и стрептококками от людей здоровых и боль-
ных хроническим генерализованным пародонтитом. 
Свидетельство о государственной регистрации базы 
данных № 2021620850 Росс. Опубл. 26.04.2021, 6-9).

Важную роль газовые трансмиттеры играют и в 
жизнедеятельности самих бактерий. Так, у прока-
риот молекулы оксида азота выполняют коммуни-
кативную и антиоксидантную функции, участвуют в 
регуляции жизнедеятельности микробной биоплен-
ки и экспрессии генов, необходимых для утилизации 
железа [7]. Известно, что NO также может защитить 
бактерии от антибиотиков. NO-зависимая устойчи-
вость к антибактериальным препаратам связана с 
химическими модификациями антибиотиков или 
ослаблением вызванного ими окислительного стрес-
са путем стимуляции бактериальной каталазной ак-
тивности [10]. Интересно, что на эукариотические 
организмы микробный оксид азота производит раз-
нообразное действие, например, влияет на функции 
ионотрофных рецепторов глутамата (iGluR) и кисло-
точувствительных ионных каналов (ASIC), которые 
присутствуют в центральной нервной системе [11]. 

Монооксид углерода (СО) также обладает всеми 
типичными свойствами газомодулятора широко-
го спектра биологического действия [13]. Однако, в 
отличие от оксида азота, он оказывает протектив-
ное влияние на центральную нервную систему [12]. 
Сероводород (H2S) также является важным нейро-
трансмиттером. Его нейромодулирующие свойства 
связаны с его взаимодействием с несколькими кле-
точными транспортными системами [4, 5]. Основные 
мишени сероводорода в ЦНС – АТФ-чувствительные 
калиевые каналы, а также кальциевые и хлоридные 
каналы.

Таким образом, не возникает сомнений в том, 
что газообразные вещества (NO, CO, H2S) микроб-
ного происхождения участвуют в регуляции жизне-
деятельности хозяина, функционировании нервной 
системы, а также могут иметь значение при пато-
генезе ряда нейрофизиологических и психических 
расстройств. Однако в отечественной и иностран-
ной литературе практически отсутствуют данные о 
газовой продукции микробиоты самого «густонасе-
ленного» отдела желудочно-кишечного тракта – по-
лости рта. Не изучен возможный газовый дисбаланс, 
который может возникать при развитии воспали-
тельных заболеваний пародонта, несмотря на то что 
в структуре стоматологической заболеваемости они 
занимают лидирующие позиции [14-16]. 

Цель исследования: определение спектра и количе-
ства газовых трансмиттеров, продуцируемых микро-
организмами полости рта, выделенными у больных 
хроническим генерализованным пародонтитом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование выполнено на базе кафедры ми-
кробиологии и вирусологии с курсом иммунологии 
ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России. Сбор 
клинического материала для исследования прово-
дился в ГБУЗ «Максатихинская ЦРБ» Тверской обла-
сти и в стоматологической поликлинике ФГБОУ ВО 
Тверской ГМУ Минздрава России. 

В исследовании приняли участие 69 человек, ко-
торые составили основную группу и группу срав-
нения. В основную группу вошли 36 пациентов с 
клинически подтвержденным хроническим гене-
рализованным пародонтитом средней степени тя-
жести в возрасте от 35 до 67 лет (20 мужчин и 16 
женщин). В группу сравнения вошли 33 пациента в 
возрасте от 27 до 55 лет (17 мужчин и 16 женщин), не 
страдающих патологией пародонта. Критериями ис-
ключения в обеих группах являлись: беременность 
и период лактации; наличие декомпенсированной 
соматической патологии; заболевания кроветвор-
ной системы, онкологические заболевания; предше-
ствующий (менее 4 недель до начала исследования) 
прием антибиотиков, нестероидных противовоспа-
лительных или гормональных препаратов. 

На основании требований Хельсинской деклара-
ции Всемирной ассоциации «Этические принципы 
проведения научных медицинских исследований с 
участием человека» и Приказа от 19.06.2013 №266 
Министерства здравоохранения Российской Феде-
рации «Правила клинической практики в Россий-
ской Федерации» все исследования были проведены 
с согласия этического комитета ФГБОУ ВО Тверской 
ГМУ Минздрава России (протокол №7). Все пациен-
ты подписывали информированное добровольное 
согласие на участие в исследовании. 

В качестве материала использовали содержимое 
соскоба слизистой оболочки спинки языка, который 
брали стерильным ватным тампоном с поверхности 
площадью 1 см2. Забор биологического материала 
проводился утром (в 8-9 часов) до использования 
зубной щетки и других средств гигиены рта натощак 
и помещался в жидкую транспортную среду Эймса 
(Amies) без угля (5 мл). В бактериологическую лабо-
раторию ФГБОУ ВО Тверской ГМУ Минздрава России 
материал доставляли в течение 1-2-х часов.

Для выделения микробиоты изучаемого биотопа 
использовали питательные среды: маннит-солевой 
агар (М118), стрептококковый агар (М 304), Колумбия 
кровяной агар (HiMedia). Культивирование проводили 
при температуре 37 °С в течение 24-48 часов. Из изо-
лированных колоний, выросших на соответствующих 
питательных средах, готовили мазки и окрашивали по 
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методу Грама. Морфологические и тинкториальные 
свойства микроорганизмов изучали с помощью про-
граммно-аппаратного комплекса «Диаморф Цито» 
(увеличение 1:1000 с использованием бинокулярного 
микроскопа «Биолам»). Идентификацию выделенных 
микроорганизмов проводили по биохимической ак-
тивности с помощью тест-систем API® (bio Mérieux) и 
программного обеспечения API® WEB для ПК.

Продукцию газовых сигнальных молекул опреде-
ляли с помощью метода газовой хроматографии на 
приборе «Хроматэк-кристалл 5000.2» (Червинец ВМ, 
Червинец ЮВ, Беляева ЕА, Червинец ЛФ, Черви-
нец АВ, Лебедев СН, авторы; ФГБОУ ВО «Тверской 
ГМУ», патентообладатель. Способ диагностики га-
зового состава метаболитов микробиоты человека. 
Пат. 2683949C1 Росс. Федерация. Опубл. 03.04.2019). 
Количество выделенных газов измеряли в % (для O2, 
N2) и в ppm (0,001 mg/mL) для остальных газовых мо-
лекул (CO2, CH4, NO, CO, H2S). Отрицательные пока-
затели продуцируемых газовых сигнальных молекул 
интерпретировались как процесс поглощения бакте-
риями данных газов. 

Статистическая обработка материала проводилась 
с использованием сертифицированных пакетов про-
грамм Microsoft® Office® 2010, IBM® SPSS® Statistics 
23.0. Проверку распределения данных на нормаль-
ность проводили с использованием критерия Шапи-
ро – Уилка. Для описания нормально распределенных 
данных использовали среднее арифметическое и 
среднее квадратичное отклонение. Различия между 
количественными величинами в двух группах оцени-
вались при помощи теста Стьюдента. При ненормаль-
ных распределениях использовали тест Манна – Уит-
ни для независимых переменных. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Известно, что основными представителями нор-
мальной микробиоты, заселяющей слизистую обо-
лочку рта, являются бактерии родов Streptococcus и 
Staphylococcus. Исходя из этого был сделан акцент на 
данных микроорганизмах биотопа. 

В ходе обобщения данных была предпринята по-
пытка систематизировать газовый состав, получен-
ный от представителей Streptococcus spp. и Staphy-
lococcus spp. В целом в биологическом материале, 
выделенном от пациентов основной группы, бак-
терии рода Streptococcus получены следующие дан-
ные по газовым сигнальным молекулам: O2 (-3,870 ± 
0,551%); N2 (-2,240 ± 0,652%); NO (-0,200 ± 1,200 ppm); 
CH4 (1,260 ± 0,514 ppm); CO2 (17675,510 ± 3992,461 ppm), 
CO (192,130 ± 24,150 ppm) и H2S (11,940 ± 4,013 ppm). 

Среди здоровых пациентов, включенных в груп-
пу сравнения, газовый состав продуктов метаболиз-
ма Streptococcus spp. был следующим: O2 (-2,640 ± 
0,561%), N2 (-5,110 ± 1,184 %); NO (-6,940 ± 1,152 ppm); 
CH4 (0,480 ± 0,071 ppm); CO (111,390 ± 15,860 ppm); CO2 
(14875,410 ± 2389,783 ppm) и H2S (0,080 ± 0,042 ppm). 

Дальнейший анализ показал, что статистически 
значимая разница в метаболической активности 
стрептококков была отмечена только для продукции 
NO (p = 0,002) и CO (p = 0,008). При этом стрепто-
кокки при наличии воспалительного процесса в тка-
нях пародонта практически не выделяли NO, а кон-
центрация CO была на порядок выше, чем в группе 
здоровых лиц. Разница между количеством других 
сигнальных газовых молекул у здоровых людей и 
пациентов с хроническим генерализованным паро-
донтитом не была статистически значима (p > 0,05).

В свою очередь, получены следующие данные по 
газовым сигнальным молекулам от бактерий при-
надлежащих к роду Staphylococcus, выделенных от 
больных хроническим пародонтитом: O2 (-6,410 ± 
0,530%); N2 (-0,990 ± 0,733 %); NO (-9,250 ± 1,531 ppm); 
CH4 (0,940 ± 0,221 ppm); CO (9,490 ± 2,050 ppm); CO2 
(11863,450 ± 615,421 ppm) и H2S (26,960 ± 13,892 ppm). 

В группе сравнения средние концентрации газо-
вых молекул, продуцируемых Staphylococcus spp., со-
ставили: O2 (-4,670 ± 0,562%); N2 (-4,190 ± 0,860% ); 
NO (-5,510 ± 0,720 ppm); CH4 (0,950 ± 0,091 ppm); CO 
(5,350 ± 0,384 ppm); CO2 (13866,330 ± 1282,272 ppm) и 
H2S (9,290 ± 3,441 ppm). 

Статистически значимую разницу в продукции га-
зотрансмиттеров среди стафилококков наблюдали по 
трем газовым сигнальным молекулам: O2 (p = 0,024); N2 
(p = 0,007) и CO (p = 0,035). Как и в выборке стрептокок-
ков, количество СО при хроническом воспалительном 
процессе возрастало. При этом, в отличие от стрепто-
кокков, при хроническом пародонтите стафилококки 
поглощали в 1,7 раз больше оксида азота (p = 0,102). 

На дальнейших этапах статистического анали-
за было принято решение оценить метаболические 
профили отдельных видов исследуемых микроорга-
низмов по всем перечисленным выше газовым сиг-
нальным молекулам. 

Микроорганизмы Streptococcus mitis демонстриро-
вали различную активность в зависимости от наличия 
или отсутствия воспалительного процесса в пародон-
те пациентов. Так, в основной группе содержание O2, 
потребляемого Streptococcus mitis, составило -5,790 ± 
1,261%, что в 4 раза больше, чем в группе сравнения, 
где значения были равны -1,420 ± 1,040% (p < 0,001) 
(рис. 1а). Наблюдались статистически значимые раз-
личия между группами и в концентрации углекислого 
газа. В основной группе CO2 (22298,970 ± 2914,963 ppm)
продуцировался в 4 раза больше, чем в группе сравне-
ния (5063,710 ± 4216,710 ppm) (p < 0,001) (рис. 1б). 

Интересно, что содержание азота N2, продуцируе-
мого Streptococcus mitis, в группах больных (-5,790 ± 
2,591%) и здоровых (-3,120 ± 2,443%) статистически 
значимо не отличались (p = 0,137). Аналогичный 
результат получен для молекул CH4. В группе боль-
ных пародонтитом их количество составило 0,570 ± 
0,472 ppm, в группе здоровых пациентов – 0,540 ± 
0,333 ppm (p = 0,919). Напротив, наблюдалась тенден-
ция к статистической значимости (p = 0,058) по со-
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Рис. 1. Концентрация O2 (а) и CO2 (б), продуцируемых streptococcus mitis в основной группе (1) и группе сравнения (0) 
Fig. 1. Concentration of O2 (a) and CO2 (b) produced by streptococcus mitis in the main group (1) and the comparison group (0)

а/a б/b

а/a б/b

Рис. 2. Концентрация NO (а) и CO (б), продуцируемых streptococcus mitis в основной группе (1) и группе сравнения (0)
Fig. 2. Concentration of NO (a) and CO (b) produced by streptococcus mitis in the main group (1) and the comparison group (0)

Рис. 3. Концентрация сероводорода (H2S), продуцируемого streptococcus oralis (а) и streptococcus mitis (б) 
в основной группе (1) и группе сравнения (0)

Fig. 3. Concentration of hydrogen sulfide (H2S) produced by streptococcus oralis (a) and streptococcus mitis (b) 
in the main group (1) and the comparison group (0)

а/a б/b
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держанию NO: в основной группе 1,430 ± 1,850 ppm, 
в группе сравнения 3,500 ± 4,121 ppm (рис. 2а) и CO 
(p = 0,075): в основной группе 217,19 ± 37,114 ppm, в 
группе сравнения 145,38 ± 62,532 ppm (рис. 2б).

Важно отметить, что при развитии воспалитель-
ного процесса в тканях пародонта у Streptococcus mitis 
значительно возрастает продукция H2S. Если в группе 
сравнения этот газ не был зарегистрирован ни в одном 
из образцов, то в основной группе молекулы серово-
дорода обнаружены в количестве 28,79 ppm (p = 0,019) 
(рис. 3б). Аналогичный результат был получен и для 
родственных микроорганизмов – Streptococcus oralis. 
Если в группе здоровых пациентов сероводорода не 
было обнаружено, то в основной группе его количе-
ство составило 29,700 ± 17,471 ppm (p = 0,007) (рис. 3a).

Сохранялась и тенденция к статистической зна-
чимости (p = 0,087) увеличения среднего количества 

NO. В группе больных пародонтитом было зареги-
стрировано 3,020 ± 1,712 ppm таких молекул, в то 
время как в группе сравнения их количество соста-
вило 7,850 ± 3,771 ppm.

В ходе анализа полученных данных была от-
мечена неодинаковая метаболическая активность 
Staphylococcus aureus в исследуемых группах. Так, 
продукция азота (N2), метана CH4, а также диоксида 
и оксида углерода (CO2, CO) статистически значимо 
отличалась у пациентов с пародонтитом и пациен-
тов без патологии пародонта. Если в группе сравне-
ния концентрация перечисленных газов составляла, 
соответственно, 5,270 ± 2,823 и 1,100 ± 0,222 (рис. 4а), 
17451,130 ± 2022,290 и 4,450 ± 1,411 (рис. 4б), то в ос-
новной группе наблюдалось уменьшение продукции 
азота в 1,7 раза (до 0,680 ± 2,041%), метана – в 1,7 раза 
(до 0,620 ± 0,301 ppm), углекислого газа в 1,5 раза 

а/a

в/c

б/b

г/d

Рис. 4. Концентрация N2 (а), CH4 (б), CO2 (в), CO (г), продуцируемых staphylococcus aureus, в основной группе (1)  
и группе сравнения (0)

Fig. 4. Concentration of N2 (a), CH4 (b), CO2 (c), CO (d) produced by staphylococcus aureus in the main (1)  
and comparison (0) groups
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(до 11058,020 ± 2979,874 ppm) (p = 0,001) (рис. 4в) и 
возрастание количества угарного газа в 1,5 раза до 
6,680 ± 1,980 ppm (p = 0,009) (рис. 4г).

Статистически значимых различий у Staphylococ-
cus aureus в поглощении кислорода (-7,030 ± 2,221% 
в основной группе против -6,210 ± 1,413% в группе 
сравнения), оксида азота (-5,860 ± 3,274 ppm в основ-
ной группе против -4,030 ± 2,031 ppm в группе сравне-
ния) и продукции сероводорода (23,130 ± 20,392 ppm 
в основной группе против 9,650 ± 16,952 ppm в группе 
сравнения), напротив, не наблюдалось (p > 0,05). Ин-
тересно, что другой вид стафилококков – Staphylococ-
cus epidermidis – демонстрировал увеличение в 2,3 раза 
поглощения кислорода при наличии воспалительного 
процесса в тканях пародонта. Если в группе сравнения 
его количество составило -2,350 ± 2,051%, то в основ-
ной группе было зарегистрировано на уровне -5,470 ± 
2,572% (p = 0,021). При этом различий по отношению к 
другим исследуемым газам, выделяемым Staphylococ-
cus epidermidis, не наблюдалось.

На основании вышеизложенного можно сделать 
вывод о том, что Staphylococcus spp., выделенные от 
больных хроническим генерализованным пародонти-
том, проявляют слабую метаболическую активность, 
что отражается низкой концентрацией выделенных 
ими газотрансмиттеров, по сравнению с микроорга-
низмами, выделенными от здоровых людей. При этом 
различные виды микроорганизмов рода Streptococcus 
в основной группе обследованных, напротив, проду-
цировали значительно больше O2, CO2, NO и H2S по 
сравнению со стрептококками из группы сравнения. 
Важно, что микроорганизмы обоих родов у пациен-
тов основной группы выделяли значительно больше 
CO, по сравнению с микроорганизмами, выделенны-
ми от здоровой группы пациентов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

По результатам настоящего исследования и ана-
лиза данных источников литературы, отражающих 
роль газотрасмиттеров желудочно-кишечного тракта, 
можно заключить, что изученные газовые сигналь-
ные молекулы выполняют важные функции в здоро-
вом организме, а при развитии воспалительного про-
цесса в определенном биотопе, сопровождающимся 
морфофункциональным микробным дисбалансом, 
происходит резкое снижение продукции газов, кото-
рые не в полном объеме выполняют свою функцию 
регуляторов внутри- и межклеточной коммуникации. 

Как известно, NO, H2S проявляют цитопротективное 
действие, снижают выраженность окислительного стрес-
са. CO обладает антиапоптотическим, антивоспалитель-
ным и антипролиферативным действием. H2S и H2 про-
являют и выраженную антиоксидантную активность.

У лиц с хроническим генерализованным пародонти-
том в условиях воспалительного процесса получается 
как бы замкнутый круг. С одной стороны, нормальных 
представителей микробиоты мало в количествен-
ном соотношении, с другой стороны, они настолько 
малоактивны и продуцируют низкую концентрацию 
газотрансмиттеров, что они не могут участвовать в 
уменьшении воспалительного процесса, тем самым 
способствуя прогрессированию заболевания. 

Не вызывает сомнения, что дальнейшее изучение 
механизмов действия газовых сигнальных молекул 
микробного происхождения расширит понимание 
биологических процессов, происходящих на клеточ-
ном уровне. Изучение влияния газотрансмиттеров 
на клеточные мишени открывает новые возможно-
сти диагностики и лечения различных заболеваний, 
в том числе стоматологического профиля.
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