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Вступ. Захворювання тканин пародонта на
даний час є однією з найскладніших проблем
стоматології, що зумовлено глобальною поши-
реністю та інтенсивністю вказаної патології
серед населення усіх вікових груп в різних
регіонах України [1–4, 7].

Серед осіб молодого віку частіше зустрі-
чається гінгівіт, проте з кожним роком у всьо-
му світі зростає кількість запальних захворю-
вань пародонта, які характеризуються глибо-
кими диcтрофічно-запальними ураженнями
тканин, зокрема підвищується кількість ати-
пових «агресивних» форм пародонтиту [2, 7].

Розвиток і перебіг пародонтиту в молодих
осіб має свої особливості. Переважно захво-
рювання починається непомітно, на перших
стадіях – безсимптомно, що значно усклад-
нює своєчасну діагностику. Розробка методів
ранньої діагностики хвороб пародонта та за-
стосування методів профілактики, спрямова-
них на усунення та мінімізацію дії етіопато-
генетичних факторів, є особливо важливими,
оскільки лікування уражень на подальших
стадіях розвитку є трудомістким, а ефек-
тивність – недостатньою [7].

Численні дослідження останніх років дають
можливість з певністю вказувати на інфекцій-
ний характер етіології та патогенезу хвороб
пародонта. При цьому запальні процеси тка-
нин пародонта розглядаються як патологіч-
ний процес, спричинений комплексом бакте-
ріальних агентів внаслідок порушення гоме-
остазу між субгінгівальною мікрофлорою та
захисними механізмами організму [1, 2, 5, 6, 10].

Мікроорганізми зубної бляшки, зокрема в
субгінгівальній зоні, функціонують як своє-
рідна мікроекосистема, тобто як єдине ціле.
Елементи цієї екосистеми взаємодіють між
собою завдяки сигнальним молекулам мікро-
організмів і тканинних факторів. Ця екосис-
тема взаємодіє із тканинами пародонта, регу-
ляторними молекулами ясенної рідини та
слини. Як наслідок цього може відбуватися
експресія факторів вірулентності мікроорга-
нізмів та медіаторів запального процесу. На
основі таких досліджень сформульована «еко-
логічна гіпотеза зубної бляшки», як основа
етіопатогенезу хвороб пародонта [3, 4, 15].

Основним етіопатогенетичним фактором
субгінгівальної зубної бляшки є комплекс
факторів вірулентності  її мікробних компо-
нентів [8]. Важливо, що ступінь вірулентності

окремих штамів одного виду може значно
відрізнятися, чим пояснюється можливість
безсмптомної персистенції або патогенної дії
мікроорганізмів [9]. Зокрема, це стосується
таких важливих пародонтопатогенів як
Aggregatibacter actinomycetemcomitans [11],
Porphyromonas gingivalis[12]. Bacteroides
forsythus [13].

Матеріали і методи. Обстежено 60 осіб
віком 20–25 років, з них 38 (54,3 %) – жіночої
статі, а 32 (45,7 %)– чоловічої. Стан тканин паро-
донта оцінювали за допомогою гігієнічного
індексу Green–Vermillion та папілярно-маргі-
нально-альвеолярного індексу (РМА). Для уточ-
нення діагнозу та оцінки ступеня деструкції
кісткової тканини альвеолярних відростків про-
водили рентгенологічне дослідження.

Відповідно до класифікації хвороб пародон-
та М. Ф. Данилевського (1994), генералізова-
ний пародонтит І ступеня було діагностовано
в 11 осіб (18,3 %), гінгівіт – у 49 (81,7 %) осіб,
причому катаральну форму хвороби виявле-
но у 41 особи, а гіпертрофічну – в 8 осіб (відпо-
відно 83,7 і 16,3% від усіх хворих із гінгівітом).

Для виділення та вивчення мікробіоценозів
субгінгівальної зубної бляшки визначення
факторів вірулентності бактерій ми розроби-
ли відповідну модель за аналогією до даних
літератури [16, 14].

Дослідження проводили з використанням
стандартних полістиролових панелей з 96
виїмками. Посів матеріалу із субгінгівальної
зубної бляшки проводили у виїмці, що містила
інкубаційне середовище для бактерій та 10 мг.
подрібненого дентину. Інкубаційне середови-
ще містило стерильний фільтрат слини лю-
дини і рідкі поживні середовища для  різних
видів бактерій та мікробних угрупувань –
бульйон Мюллера-Хілтона з глюкозою або
цей же бульйон з кров’ю барана. Для ізоляції
Aggregatibacter actinomycetemcomitans вико-
ристовували середовище з ванкоміцином,
який затримує ріст кокової мікрофлори. План-
шети поміщали в ексикатор з 5 % СО2  і ви-
рощували до 5-ти діб із щоденним контролем
росту. Для визначення лейкотоксину до
виїмок, у яких виявлено ознаки росту
Aggregatibacteractinomycetemcomitans, вноси-
ли суспензію лейкоцитів людини і 0,1 % роз-
чин метиленового синього. Внаслідок дії
лейкотоксину лейкоцити втрачали здатність
знебарвлювати метиленовий синій; ступінь дії
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токсину визначався мікроскопічно за кіль-
кістю пошкоджених клітин.

Для визначення гіалуронідазної активності
мікрометодом бульйонні культури в дозах 0,01
– 0,02 – 0,03 – 0,04 – 0,05 – 0,06 – 0,07 –
0,08 – 0,09 вносили у  пробірки з ізотонічним
розчином натрій хлориду, що містив гіалуро-
нову кислоту (0,1мл). Загальний об’єм суміші
0,1 мл. Після інкубації додавали оцтову кисло-
ту для осадження гіалуронової кислоти. Титр
гіалуронідази визначали за кількістю фільтра-
ту бульйонної культури, при якому виявля-
лось повне розчинення гіалуронової кислоти.
Числове значення титру має обернену вели-
чину щодо активності, тобто чим вища ак-
тивність гіалорунідази, тим менша кількість
фільтрату забезпечує розчинення гіалуроно-
вої кислоти.

За аналогічною схемою визначали рівень
гемолізинів. Фільтрати бульйонних культур
в дозах 0,01 – 0,02 – 0,03 – 0,04 – 0,05 – 0,06 –
0,07 – 0,08 – 0,09 вносили в пробірки з ізотоні-
чним розчином натрій хлориду до кінцевого
об’єму 0,1мл, після чого вносили суспензію ерит-
роцитів. Після інкубації в термостаті визначав-
ся титр – мінімальна кількість фільтрату, що
спричиняла повний гемоліз. Як і в попередніх
дослідженнях, числове значення титру має
обернену величину щодо активності.

Результати досліджень та їх обговорення.

Від хворих з різними клінічними формами

уражень пародонта одержано 152 змішані
мікрокультури бактерій, що розвивались у
культуральній рідині (планктонна фаза) та на
твердій фазі, тобто на дні, бокових поверхнях
і на гранулах дентину. Адсорбція бактерій на
поверхні твердої фази вказує на їхні виражені
адгезивні властивості як один з факторів віру-
лентності. На основі аналізу культуральних та
морфотинкторіальних властивостей ці куль-
тури поділені на кілька типів. Культури пер-
шого типу росли переважно в планктонній
фазі та містили кокову мікрофлору з пооди-
нокими грамнегативними бактеріями. До дру-
гого типу культур віднесено ті, що розвива-
лись у планктонній фазі, але містили кокову
мікрофлору й грамнегативні паличкоподібні
бактерії та коки. Третій тип культур характе-
ризувався наявністю поліморфних грамнега-
тивних бактерій, що розвивались, фіксую-
чись на твердій фазі, а в рідкій фазі містили
кокову мікрофлору. Четвертий тип мікро-
культур містив переважно твердофазну фор-
му, що складалась із грамнегативних бактерій,
які формували видимі пристіночні угрупуван-
ня – A.аctinomycetemcomitans, а також неве-
лику кількість грампозитивних коків у планк-
тонній фазі.

Співвідношення між клінічними формами
уражень тканин пародонта, гігієнічним ста-
ном порожнини рота та типами виділених
мікрокультур показано в таблиці 1.

Таблиця 1. Залежність мікробіологічних показників від стану тканин пародонта за показниками
індексу Green–Vermillion
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Як видно з даних, приведених у таблиці 1, в
осіб з добрим станом гігієни порожнини рота
(індекс Green–Vermillion £ 0,6) у виділених від
пацієнтів мікрокультурах переважала грампо-
зитивна кокова мікрофлора, тобто це були

мікрокультури першого та другого типів. При
задовільному стані гігієни порожнини рота
(індекс Green–Vermillion становив 0,7–1,6)
також виділялись мікрокультури цих типів,
але 23 % становили мікрокультури з наявністю
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поліморфних грамнегативних бактерій на
твердій фазі (третій тип). При незадовільно-
му стані гігієни порожнини рота, коли індекс
Green–Vermillion дорівнював 1,7–2,5, мікро-
культури першого і другого типів з перева-
жанням кокової мікрофлори становили разом
11,7 %. У цих пацієнтів  виділялись переважно
мікрокультури третього типу, а 32,5 % ста-
новили мікрокультури четвертого типу,
основу яких становили грамнегативні бак-
терії, що за морфологічними та культураль-
ними властивостями можна віднести до
A.аctinomycetemcomitans. Такі ж співвідно-
шення між типами виділених мікрокультур з
переважанням четвертого типу виявлено при
поганому стані гігієни порожнини рота
(індекс Green–Vermillion ³2,6). Таким чином,
методом змішаних мікрокультур виявлено
залежність мікрофлори субгінгівальної зубної
бляшки від стану гігієни порожнини рота.

У таблиці 2 показано співвідношення між
клінічним формами уражень тканин пародон-
та та типами виділених мікрокультур. При ге-
нералізованому пародонтиті I ступеня виділя-
лись мікрокультури третього–четвертого

типів із переважанням грамнегативної
мікрофлори з вираженими адгезивними вла-
стивостями, що зумовили розвиток цих
мікрокультур на твердій фазі (гранули денти-
ну, дно та стінки виїмок планшетів для куль-
тивування). Як елемент мікробіоценозу, ці
культури містили A.аctinomycetemcomitans.
При катаральному гінгівіті з незначним поши-
ренням патологічного процесу в м’яких тка-
нинах (низький індекс РМА) виділялись усі
чотири типи мікрокультур, але переважно
третього типу, які становили 55,0 %. При
більш поширеному патологічному процесі
(високий індекс РМА) мікрокультури з учас-
тю високоадгезивних елементів мікробіо-
ценозу становили 58,3 %. При гіпертрофічно-
му гінгівіті виділялись мікрокультури всіх чо-
тирьох типів, проте третій і четвертий типи
становили 61,9 %.

Отже, виявлено залежність мікробіоцено-
зів, які формуються в мікрокультурах, від
клінічних форм уражень тканин пародонта.
При значно виражених патологічних проце-
сах пародонта виділяються мікрокультури з
вираженими адгезивними властивостями.

Таблиця 2. Співвідношення між клінічними формами уражень тканин пародонта та типами
виділених мікрокультур
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В одержаних змішаних мікрокультурах
визначалась продукція факторів вірулентності
– гемолізинів, гіалуронідази, лейкотоксинів.
При аналізі зіставлено одержані результати
залежно від  клінічних форм уражень паро-
донта. Результати приведено в таблиці 3.

Показники, подані в таблиці,  вказують, що
титри гемолізинів були практично однакови-
ми в мікрокультурах, виділених при різних
клінічних станах і не перевищували
(0,07±0,017) мл.

 Найвищу активність гіалуронідази виявле-
но в мікрокультурах, виділених від пацієнтів,
у яких патологічний процес в пародонті по-
єднувався з ураженням кісткової тканини,
виявленим при рентгенологічному дослідже-
нні. Лізис гіалуронової кислоти в цих культу-
рах забезпечувався (0,02±0,004) мл культу-
ральної рідини. Високу активність гіалуроні-
дази (0,03±0,009) виявлено в мікрокультурах,
виділених у пацієнтів із генералізованим па-
родонтитом. При катаральному гінгівіті виді-
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лялись мікрокультури, в яких активність гіа-
луронідази була низькою, лізис субстрату за-
безпечувався 0,07±0,005–0,08±0,017 культу-
ральної рідини.

При дослідженні продукції лейкотоксинів
встановлено, що найбільший відсоток по-

Таблиця 3. Фактори вірулентності в змішаних мікрокультурах, виділених при різних клінічних
формах уражень тканин пародонта

шкоджених лейкоцитів виявлено в мікро-
культурах, виділених у хворих з генералізо-
ваним пародонтитом та гінгівітом із високим
показником РМА(77±2,8) % і (63±3,4) % від-
повідно.
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Одержані дані вказують на участь факторів
вірулентності субгінгівальної мікрофлори у
патогенезі захворювань тканин пародонта.

Висновки. 1. Одержано змішані мікрокуль-
тури бактерій субгінгівальної зубної бляшки,
видовий склад яких відрізнявся залежно від

рівня гігієни порожнини рота та клінічної
форми уражень тканин пародонта.

2. Виявлено, що при генералізованому па-
радонтиті I ступеня тяжкості виділяються
мікрокультури, які продукують фактори віру-
лентності – лейкотоксин та гіалуронідазу в
значних кількостях.
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