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к развитию иммунодефицитных состояний [13]. В норме го-
меостаз железа сбалансирован и оно связано с железосвязы-
вающими белками, что делает его недоступным для патогенов. 
Это важный фактор, сдерживающий развитие патогенов в кро-
ви. Полученные результаты вполне логичны, если рассматри-
вать биопленки как механизм выживания микроорганизмов в 
организме хозяина. При железодефицитных состояниях же-
леза в крови недостаточно для роста и экспрессии факторов 
патогенности микроорганизмов, и образование биопленок 
подавлено. В условиях избыточного содержания железа его 
концентрация достаточна для оптимального существования 
патогенов, и их переход от планктонного к «оседлому» образу 
жизни не является необходимым. Избыток железа в сыворотке 
может приводить к развитию оксидативного стресса, что так-
же будет подавлять адгезию возбудителя. При нормальном со-
держании сывороточного железа его концентрация достаточна 
для оптимального размножения патогена, однако антимикроб-
ные механизмы иммунитета стимулируют переход патогена от 
планктонной формы существования к биопленочной.

Выводы. 1. Плазма крови стимулирует БПО P. aeruginosa, 
E. coli, S. аureus в последовательности S. aureus > P. аeruginosa 
> Е. coli и способствует продукции отрицательно заряжен-
ных внеклеточных экзополисахаридов.

2. Как избыток, так и недостаток железа в плазме умень-
шает БПО оппортунистических патогенов в последователь-
ности: P. aeruginosa > S. aureus > Е. coli.
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МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ГИНГИВИТА И ПАРОДОНТИТА  
У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ПАЦИЕНТОВ

ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» Минздрава 
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Проведено обследование 102 пациентов Клинической инфекционной больницы № 2 г. Москвы с верифицированным диаг-
нозом ВИЧ-инфекция, являвшихся серопозитивными по результатам обнаружения анти-ВИЧ-АТ в сыворотке крови. Цель 
исследования – изучить частоту колонизации десен вирулентными анаэробными бактериями у ВИЧ-инфицированных 
(ПЦР) и АТ к ВИЧ в десневой жидкости (ИФА). Установлено, что в соскобе десневой борозды у ВИЧ-инфицированных 
доминируют анаэробные бактерии P. gingivalis и A. actinomycetemcomitans, а при пародонтите – P. gingivalis и T. for-
sythia. Полученные данные позволяют рекомендовать тест-систему «Мультидент-5» для ПЦР-диагностики, а набор 
реагентов Calypte® HIV-1/2 – для ИФА с целью выявления АТ к ВИЧ в десневой жидкости. На результаты ПЦР и ИФА 
не оказывают влияния сопутствующая стоматологическая (пародонтит, гингивит) и соматическая патология.

К л ю ч е в ы е  с л о в а :  ВИЧ-инфицированные; анаэробные бактерии; ИФА; ПЦР; маркерная ДНК; гингивит; паро-
донтит.
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The molecular techniques of diagnostic of gingivitis and periodontitis in HIV-
infected patients

The A.E. Evdokimov Moscow state medical stomatological university, 127473 Moscow, Russia
The examination was carried out in the Moscow clinical infectious hospital №2 concerning 102 patients with verified diagnosis 
“AIDS-infection” and seropositive according results of detection of anti-HIV-antibodies in blood serum. The study was organized 
to analyze rate of colonization of gums with virulent anaerobic bacteria in HIV-infected (polymerase chain reaction) and antibodies 
to HIV in gingival fluid (enzyme-linked immunosorbent assay). It is established that in HIV-infected patients, in scrape from gingival 
sulcus dominate anaerobic bacteria P. gigngivalis and A. ctinomycetemcomitans and in case of periodontitis - P. gingivalis and 
T. forsythia. The received data permits recommending the test-system “Multident-5” for polymerase chain reaction diagnostic. 
The reagents kit “Calypte®HIV-1/2” - for enzyme-linked immunosorbent assay gingival fluid. The results of polymerase chain 
reaction and enzyme-linked immunosorbent assay have no impact of concomitant stomatological (periodontitis, gingivitis) and 
somatic pathology.

K e y w o r d s :  AIDS-infected patient; anaerobic bacteria; enzyme-linked immunosorbent assay; polymerase chain reaction; 
marker DNA; gingivitis; periodontitis
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В настоящее время, по данным НИИ наркологии, чис-
ло лиц, страдающих наркоманией, в России превышает  
2 млн человек (если учитывать только тех, кто обратился за 
медицинской помощью, причем отношение числа таковых 
к истинному числу больных наркоманией составляет 1:7). 
Установлена прямая сильная корреляционная связь между 
численностью наркоманов и лицами, входящими в группы 
заболевания ВИЧ-инфекцией и парентеральными гепатита-
ми В и С [1].

Инфицирование молодых людей вирусами указанных ин-
фекций ведет не только к количественному росту показателя 
заболеваемости ВИЧ-инфекцией, но и имеет важное медико-
социальное значение, так как ВИЧ-инфицированные дли-
тельно остаются бессимптомными источниками инфекции и 
погибают от СПИДа в детородном и трудоспособном возрас-
те [2]. Этими клинико-эпидемиологическими особенностями 
ВИЧ-инфекции объясняется ее исключительная социальная 
значимость, поскольку под угрозой находится демографиче-
ская ситуация в России.

Врачи-стоматологи должны уметь распознавать связан-
ные с ВИЧ стоматологические заболевания и обеспечивать 
направление пациентов к соответствующим специалистам 
[3]. Чаще всего в основе дифференциальной диагностики по-
добной патологии лежит визуальный осмотр и анализ клини-
ческих особенностей течения заболевания. Развитие патоло-
гии прямо связано с уменьшением количества CD4+-клеток 
и увеличением вирусной нагрузки и является независимым 
индикатором прогрессирования ВИЧ-инфекции. У лиц с не-
известным статусом по ВИЧ подобные изменения в полости 
рта могут служить признаком возможного наличия ВИЧ-
инфекции, хотя сами по себе не являются диагностическим 
критерием [2, 4].

Связанная с ВИЧ патология полости рта присутству-
ет у 30–80% ВИЧ-инфицированных лиц [5, 6]. У ВИЧ-
положительных пациентов, не получающих лечения, на-
личие определенных проявлений такого рода в полости рта 
может служить признаком прогрессирования заболевания. 
У пациентов с ВИЧ-инфекцией, принимающих антиретро-
вирусные препараты, наличие тех или иных патологических 
проявлений в полости рта может означать повышение уровня 
вирусной нагрузки [3, 7, 8].

Последовательность осмотра пациента врачом-
стоматологом для обнаружения клинических симптомов 
ВИЧ-инфекции имеет большое значение, так как патологи-
ческие изменения на слизистой оболочке полости рта возни-
кают наиболее рано, и их выявление играет решающую роль 
в своевременной постановке диагноза [1, 6, 9].

В Российской Федерации изучение СПИДа проводится с 
1985 г., плановое обследование населения на антитела к ВИЧ 
начато с 1987 г. [1, 2]. Актуальным является вопрос о влия-
нии хронического воспалительного процесса в пародонте на 

информативность и точность новых экспресс-тестов для вы-
явления антител к ВИЧ в десневой жидкости, что и опреде-
лило цель нашей работы [7].

Цель исследования – изучить частоту колонизации десен 
вирулентными анаэробными бактериями у носителей ВИЧ и 
влияние воспалительного процесса в пародонте на информа-
тивность и точность новых экспресс-тестов для выявления 
маркерной ДНК пародонтопатогенных бактерий и антител к 
ВИЧ в десневой жидкости.

Материалы и методы. Обследовано 102 пациента клини-
ческой инфекционной больницы № 2 г. Москвы с верифици-
рованным диагнозом ВИЧ-инфекция, в том числе на основе 
серологической диагностики методом иммуноферментного 
анализа (ИФА), являвшихся серопозитивными по резуль-
татам обнаружения анти-ВИЧ-антител в сыворотке крови. 
Группа сравнения представлена 30 пациентами лечебно-
профилактического центра МГМСУ им. А. И.Евдокимова с 
различной соматической и стоматологической патологией, 
в сыворотке которых не обнаружены антитела к антигенам 
ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Эти пациенты дали согласие на обследование 
с целью обнаружения в их сыворотке анти-ВИЧ-антител и бы-
ли соответственно серонегативными по результатам ИФА.

Для выявления маркерной ДНК пародонтопатоген-
ных видов в десневой жидкости или экссудате пародон-
тальных карманов пациентов использовали тест-систему 
«МультиДент-5» производства ООО «ГенЛаб» (Россия) для 
мультиплексной полимеразной цепной реакции (ПЦР) с 
праймерами 5 основных пародонтопатогенных видов анаэ-
робных бактерий – Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Porphyromonas gin-
givalis, Treponema denticola [10].

Для исследования антител к ВИЧ в ротовой жидкости 
пациентов использовали тест-набор фирмы «Calypte® HIV-
1/2 OMT Aware™ Oral», представляющий собой единый ком-
плект для выделения антител к ВИЧ-1 и ВИЧ-2 производства 
фирмы «Calypte Biomedical Corporation» на 50 тестов, содер-
жащий инструкцию и 50 индивидуальных тестов (каждый в 
пластиковой упаковке, состоящий из пакетика из фольги с 
тестовой полоской и десикантом внутри, тестовой пробирки 
с 1 мл буфера образца слюны, прокладки для забора слюны, 
двух одноразовых подставок для тестовых пробирок, двух 
карточек тестовой процедуры).

Для анализа согласно инструкции прокладку для забо-
ра слюны зажимали между верхними и нижними деснами, 
затем помещали в пробирку с буфером образца и тщатель-
но встряхивали. После этого прокладку удаляли, а в про-
бирку с пробой десневой жидкости помещали вертикально 
тестовую полоску. Тест проводили до появления красной 
линии в зоне контроля полоски (положительным считает-
ся тест, если ниже зоны контроля в тест-зоне появляется 
красная полоса).
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Обработку результатов проводили методом вариацион-
ной статистики (компьютерная программа Biostat 8.0) с вы-
числением t-критерия Стьюдента и вероятности различий p. 
Различия считали достоверными при p < 0,05.

Результаты и обсуждение. Из находившихся на об-
следовании и лечении ВИЧ-инфицированных пациентов 
(основная группа 1–62 человека в возрасте от 24 до 46 лет) 
у 40 (64,5%) наблюдались следующие клинические формы 
поражения пародонта: катаральный (маргинальный) гинги-
вит (КГ) (подгруппа 1а), язвенно-некротический гингивит 
(подгруппа 1б), язвенно-некротический пародонтит (под-
группа 1в), в то время как у 20 (32,3%) пациентов (подгруп-
па 1г) такая патология отсутствовала. Из материала, пред-
ставленного в табл. 1, следует, что доминирующей формой 
патологических изменений во рту являлся КГ, или линейная 
эритема десен (у 25,8% пациентов со стоматологически-
ми проявлениями). Более выраженные проявления с нару-
шением прикрепления десны, в том числе деструктивные 
язвенно-некротические процессы в пародонте, встречались 
существенно реже (у 15% пациентов со стоматологически-
ми проявлениями).

В контрольной группе (группе 2) без ВИЧ-инфекции у 40 

человек в возрасте от 18 до 39 лет (средний возраст 24 года) с 
интактным пародонтом и относительно небольшой частотой 
сопутствующей патологии (не более 15%) признаков КГ (глу-
бина пародонтального кармана менее 3 мм), клинических и 
рентгенологических признаков потери зубодесневого соеди-
нения не выявлено. Аналогичная картина наблюдалась также 
у 20 ВИЧ-инфицированных пациентов без признаков патоло-
гии пародонта (подгруппа 1г).

Данные о распределении обследованных пациентов по 
стадиям ВИЧ-инфекции согласно классификации В. И. По-
кровского представлены в табл. 2 [2]. Установлено, что 17 
(27,4%) из 62 ВИЧ-инфицированных пациентов находились 
в стадии IIA острой инфекции, 16 (25,8%) – в стадии IIВ 
персистирующей генерализованной лимфаденопатии и 29 
(46,8%) – в стадии IIIA вторичных заболеваний.

Половина ВИЧ-инфицированных пациентов без призна-
ков патологии пародонта находилась в стадии IIA, 6 (30%) – в 
стадии IIВ и 4 (20,0%) – в стадии IIIA.

Иная картина наблюдалась при патологии пародонта. 
По 5 (22,7%) пациентов с хроническим генерализованным 
пародонтитом (ХГП) (подгруппа 1а) имели стадии IIA и IIВ 
ВИЧ-инфекции, 12 (54,6%) – стадию IIIA (подгруппа 1б). 
Большинство пациентов подгрупп 1б и 1в – 13 (65%) – на-
ходились в стадии IIIA, 5 (25,0%) – в стадии IIВ и только 2 
(10%) пациента – в стадии IIA (см. табл. 2).

При проведении молекулярно-биологических и имму-
нологических исследований у пациентов в рассмотренных 
группах (ВИЧ-инфицированных с клиническими проявлени-
ями в полости рта (n = 40), лиц без указанных клинических 
проявлений в полости рта (n = 62) и практически здоровых 
пациентов, составивших контрольную группу (n = 40)) мы 
сопоставили данные о наличии представителей пародонто-
патогенных видов анаэробных бактерий A. actinomycetem-
comitans, T. forsythia, P. intermedia, P. gingivalis, T. denticola с 
помощью мультиплексной ПЦР в содержимом пародонталь-
ного кармана и данные о наличии антител к ВИЧ в десневой 
жидкости с помощью иммуноферментного экспресс-теста 
Calypte® HIV-1/2 при наличии проявлений поражения паро-
донта и без них.

У 25 ВИЧ-инфицированных пациентов диагностирован 
КГ. Анализ результатов индексной оценки клинических по-

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика основных поражений десен и пародонта

Подгруппа Диагноз Число пациентов % пациентов Клинические проявления в полости рта

1а ВИЧ-гингивит 
(линейная эритема 

десен)

25 25,8 Эритематозная непрерывная полоса, идущая вдоль границы с зубами. 
Десна ярко-красная, отечная. Кровоточивость маргинальной части десны 

на фоне анемичной прикрепленной части. Чаще наблюдали в области 
фронтальной группы зубов

1б Язвенно-
некротический 
ВИЧ-гингивит

8 8,7 Прогрессирующее разрушение мягких тканей десны без распространения 
на костные структуры челюстей. Некроз межзубных сосочков. Глубокие 

рыхлые пародонтальные карманы с обильным гнойным отделяемым
1в Язвенно-

некротический 
ВИЧ-пародонтит

7 7,6 Сильная боль, кровоточивость десен, изъязвление десневых сосочков, 
быстрая утрата мягких тканей пародонта и костных структур, секвестра-

ция. Потеря зубов

Т а б л и ц а  2
Распределение пациентов по стадиям инфекции ВИЧ

Подгруппа Стадии ВИЧ-инфицирования, n (%) Всего

IIA IIВ IIIA

1а 10 (50,0) 6 (30,0) 4 (20,0) 20
1б 5 (22,7) 5 (22,7) 12 (54,6) 22
1в 2 (10,0) 5 (25,0) 13 (65,0) 20
И т о г о 17 (27,4) 16 (25,8) 29 (46,8) 62

Рис. 1. Частота (в %) выявления ДНК пародонтопатогенных 
видов анаэробных бактерий в области зубодесневой борозды 
(пародонтального кармана) у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов с хроническим катаральным гингивитом и лиц с интакт-
ным пародонтом.
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казателей у пациентов с КГ показал, что все они статистиче-
ски достоверно отличались от показателей здоровых людей 
(p < 0,05).

Относительная частота выявления всех исследованных 
видов пародонтопатогенных бактерий с помощью ПЦР у 
больных КГ и лиц контрольной группы также статистически 
достоверно различалась (p < 0,05).

У 2 (5%) обследуемых с интактным пародонтом с помо-
щью системы для ПЦР-диагностики МультиДент выявлены 
генетические маркеры (ДНК) A. аctinomycetemcomitans, у 1 
(2,5%) – P. intermedia, у 3 (7,5%) – T. denticola. Маркеры T. 
forsythia и P. gingivalis не выявлены ни у одного обследуемо-
го. У остальных 19 пациентов контрольной группы генетиче-
ских маркеров данных патогенов не обнаружено (рис. 1).

При обследовании пациентов с признаками КГ частота 
выявления генетических маркеров пародонтопатогенных 
бактерий достоверно выше. У 3 (18,75%) пациентов выявле-
ны A. actinomycetemcomitans, у 10 (62,5%) – P. gingivalis, у 2 
(12,5%) – P. intermedia, у 1 (6,25%) – Т. forsythia, у 1 (6,25%) 
пациента – T. denticola.

Наиболее часто (примерно у 1/3 пациентов) выявляли 
маркерную ДНК одного и двух видов (примерно у ¼ па-
циентов). Только у одного пациента выявлена маркерная 
ДНК трех видов. У 5 из 25 пациентов с признаками КГ 
(20%) не выявлено ни одного из исследуемых видов ми-
кробов (рис. 2).

По-видимому, клиническую картину поражения де-
сен в этом случае можно связать с активизацией условно-
патогенных бактерий, например α-зеленящих стрептококков. 
На вероятность такого процесса указывают данные разных 
исследователей [11, 12].

Сопоставляя наши данные с результатами ПЦР-
диагностики ХГП, полученными с применением системы 
МультиДент и аналогичного оборудования в исследованиях 
В.Н. Царева и соавт. [10], следует отметить существенную раз-
ницу между показателями при хроническом гингивите и ХГП. 
Частота выявления генетических маркеров пародонтопатоген-
ных бактерий при КГ и ХГП примерно одинакова только для 
одного вида – P. gingivalis (62,5 и 60% соответственно), кото-
рый к тому же не выявляется у здоровых людей и большин-
ством авторов признается как безусловный инфекционный 
агент, вызывающий воспаление тканей пародонта. Другой 
вид – A. actinomycetemcomitans выявлен у 18,75% больных КГ 
и у 35,9% больных ХГП. В норме частота выявления марке-
ров данного вида составила 5%, по нашим данным, и 6%, по 
данным В.Н. Царева и соавт. [10]. По-видимому, этот вид так-
же можно рассматривать как пусковой инфекционный агент 
в развитии воспалительного процесса десен, что предлагают 
некоторые зарубежные исследователи [7].

Соответственно частота выявления одного вида инфек-

ционного возбудителя при КГ оказалась существенно выше, 
чем при ХГП (37,5% против 10,3%). Три и более видов в ас-
социации выявлялись чаще при ХГП, чем при хроническом 
катаральном гингивите. Что касается представителей других 
видов, их роль в развитии гингивита представляется весьма 
проблематичной, так как частота выявления маркеров этих 
видов колебалась от 6,25% (T. forsythia, T. denticola) до 12,5% 
(P. intermedia), а «здоровое носительство» этих видов у паци-
ентов с интактным пародонтом составляло от 2,5 до 7,5%.

В то же время при ХГП в группе ВИЧ-инфицированных 
пациентов частота выявления маркерной ДНК этих пародон-
топатогенных видов крайне высока – 71,7, 74,5 и 56% соот-
ветственно (рис. 3).

Наиболее часто встречались ассоциации – у 8 пациентов 
из 15 (53,3%), в том числе T. forsythia, P. gingivalis с другими 
видами – у 3 (20%) пациентов, реже P. gingivalis с другими 
видами – у 2 (13,3%). Маркеры 4 и 5 видов пародонтопатоген-
ных грамотрицательных анаэробных бактерий одновременно 
выявлены в 2 (13,3%) и 1 случае (6,7%) соответственно. У 40% 
выявлены генетические маркеры только одного вида (рис. 4).

Можно предположить, что перечисленные виды и их ас-
социации играют важную роль именно при развитии язвенно-
некротического гингивита и пародонтита как более глубоко-
го и генерализованного поражения тканей пародонта.

У ВИЧ-инфицированных пациентов с КГ и ХГП отмечен 
высокий уровень обсемененности пародонта анаэробными 
пародонтопатогенными бактериями. Число выделяемых ви-
дов из 5 основных пародонтопатогенов увеличивалось по 
мере нарастания тяжести иммунодефицита и выраженности 
клинической картины деструкции тканей пародонта. Если 
при КГ отмечалась высокая частота обнаружения моноин-
фекции, при язвенно-некротическом пародонтите, как прави-
ло, выявляли 3–4 вида.

Во всех случаях у пациентов с частичной адентией ИФА-
тесты на ВИЧ с десневой жидкостью дали позитивные ре-
зультаты. В группе сравнения ни в одном из анализируемых 
серонегативных по анти-ВИЧ-IgG-антителам случаев тест не 
дал положительного результата. Пол и возраст, а также со-

Рис. 2. Частота (в %) сочетанного выявления ДНК разных 
видов пародонтопатогенных анаэробных бактерий у ВИЧ-
инфицированных пациентов с хроническим катаральным 
гингивитом.

Рис. 3. Частота (в %) выявления ДНК пародонтопатогенных 
видов анаэробных бактерий в области зубодесневой борозды 
(пародонтального кармана) у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов с язвенно-некротическими формами (гингивит, пародон-
тит) и лиц с интактным пародонтом.
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путствующая стоматологическая и соматическая патология 
не влияли на результаты тестирования.

Хотя в ротовой полости присутствует более 400 видов 
микроорганизмов, в настоящее время доказана роль толь-
ко небольшого числа бактерий в качестве этиологических 
факторов заболеваний пародонта. Развитие генерализо-
ванного пародонтита связывают прежде всего с грамо-
трицательными анаэробными бактериями Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, Bacteroides 
forsythus, T. denticola [8, 9].

Основной целью терапии пародонтита является уничто-
жение его возбудителей и устранение отрицательных послед-
ствий их воздействия на окружающие ткани [4, 13].

Полученные данные позволяют рекомендовать тест-
системы для ПЦР-диагностики грамотрицательных анаэ-
робных бактерий и иммуноферментного выявления антител 
к ВИЧ с использованием тест-набора Calypte® HIV-1/2 для 
ранней диагностики ВИЧ, особенно для обследования паци-
ентов молодого возраста при реализации профилактических 
программ.

Принимая во внимание, что выявить все источники воз-
будителя не всегда представляется возможным, в основу 
мероприятий по защите медицинских работников от ВИЧ и 
вирусов гепатита положен следующий универсальный прин-
цип: всех пациентов следует рассматривать как потенциаль-
но инфицированных.

В связи с этим необходимо обязательное выполнение 
всеобщих (универсальных) мер предосторожности, в рамках 
которых кровь и биологические жидкости всех пациентов 
следует рассматривать как потенциально инфицированные и 
при работе с ними всегда предпринимать соответствующие 
меры защиты, а не полагаться на собственную проницатель-
ность в отношении принадлежности того или иного пациента 
к группе, имеющей фактор высокого риска инфицирования, 
например ВИЧ и/или вирусами парентеральных гепатитов 
[5–7, 12].

Удобной, доступной и экономически выгодной для широ-
кого круга специалистов-стоматологов является тест-система 
Calypte® HIV-1/2, позволяющая в течение 10–15 мин прямо 
в кресле провести ориентировочный скрининг на наличие 
антител к ВИЧ у пациента.

Выводы. 1. В соскобе десневой борозды у ВИЧ-
инфицированных с признаками гингивита доминируют анаэ-
робные бактерии P. gingivalis (62,5%) и A. actinomycetemcomi-
tans (18,75%). Относительная частота встречаемости других па-
родонтопатогенных видов у больных гингивитом существенно 
ниже и составляет для P. intermedia 12,5%, для T. forsythia и T. 
denticola – 6,25%. В ассоциациях пародонтопатогенных бакте-
рий, выделенных при язвенно-некротических формах гингиви-

та и пародонтита у ВИЧ-инфицированных, доминируют ассо-
циации 3–4 видов пародонтопатогенов, чаще всего P. gingivalis, 
T. forsythia и других (P. intermedia и T. denticola).

2. На результаты экспресс-тестирования десневой жидко-
сти с помощью ИФА на наличие анти-ВИЧ-IgG-антител не 
оказывает влияния сопутствующая стоматологическая (ин-
фекционный пародонтит, КГ) и соматическая патология.

3. Полученные данные позволяют рекомендовать тест-
систему МультиДент для ПЦР-диагностики и набор реаген-
тов Calypte® HIV-1/2 для ИФА с целью выявления антител 
к ВИЧ в десневой жидкости при обследовании пациентов 
групп риска.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПИТАТЕЛЬНЫХ СРЕД ДЛЯ ВЫДЕЛЕНИЯ 
КОРИНЕБАКТЕРИЙ

1ФБУН «Государственный научный центр прикладной микробиологии и биотехнологии» Роспотребнадзора, 
142279, Московская обл., пос. Оболенск; 2ФБУН «Московский научно-исследовательский институт эпидемиологии и 
микробиологии им. Г.Н. Габричевского» Роспотребнадзора, 125212, Москва

Проведены сравнительные испытания питательных сред для выделения и накопления дифтерийных бактерий: шести 
серий питательной среды Коринебакагар производства ФБУН ГНЦ ПМБ и трех серий кровяного теллуритового агара. 
Представлены итоговые результаты по определению биологических показателей всех серий питательных сред. Корине-
бакагар рекомендуется к использованию в практике здравоохранения для первичного посева патологического материала 
при проведении культурального исследования на дифтерию.
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The comparative tests of growth mediums for isolation and accumulation of diphtheria bacteria were implemented. The testing 
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Введение. Несмотря на очевидные успехи проводимой 
массовой иммунизации детского населения, дифтерия по-
прежнему остается актуальной инфекцией как для детского, 
так и для взрослого населения. До настоящего времени со-
храняются основные эпидемиологические особенности под-
держания эпидемического процесса этой инфекции.

Лабораторная диагностика дифтерийной инфекции име-
ет большое значение для установления диагноза, принятия 
решения о проведении специфической терапии, оценки и 
прогнозирования эпидемиологической ситуации. Бакте-
риологический метод является основным. Он используется 
в диагностических, профилактических и эпидемиологиче-
ских целях. Задача бактериологического исследования – вы-
явление возбудителя дифтерии с помощью минимального 
количества диагностических тестов, необходимых, доста-
точных и специфичных для получения достоверного ответа 

в максимально сжатые сроки: не менее 3 сут – отрицатель-
ный ответ, 3–4 сут – выделение токсигенных коринебакте-
рий дифтерии (возбудителя дифтерии), 4–5 сут – выделе-
ние нетоксигенных коринебактерий дифтерии или других 
представителей данного рода [1]. Применение питательных 
сред, обеспечивающих оптимальные условия для накопле-
ния и выделения дифтерийных бактерий при минимальном 
их содержании в аналите, является актуальной проблемой 
бактериологической диагностики дифтерии. 

Для выделения коринебактерий из инфицированного ма-
териала в соответствии с методическими указаниями МУК 
4.2.3065-13 «Лабораторная диагностика дифтерийной инфек-
ции» [2] в практике здравоохранения широко используются 
селективные дифференциально-диагностические кровяные 
теллуритовые среды лабораторного приготовления – кровя-
ной теллуритовый агар (КТА), среда Клауберга II.

В качестве основы для этих сред используют сухой пита-
тельный агар, питательный агар на основе панкреатического 
гидролизата рыбной муки (ГРМ), АГВ, в которую ex tempore 
добавляют кровь либо любые гемолизированные кровяные 
добавки, глицериновую смесь, теллурит калия. Теллурит 




