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ураженнями пародонта на тлі захворювань шлунково-
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Резюме. Проведені дослідження довели, що у пацієнтів із захворюваннями тканин пародонта на тлі
уражень шлунково-кишкового тракту, в Helicobacter-позитивних пацієнтів виявлено підвищену
кислотну продукцію, порушення структури слизового гелю та зниження активності лізоциму шлунку
та ротової рідини, порівняно з Helicobacter-позитивними та негативними пацієнтами з ураженням
тканин пародонта без соматичних захворювань, так і стосовно Helicobacter-негативних пацієнтів із
патологією пародонта на тлі запальних захворювань шлунково-кишкового тракту.
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Sanogenetic-pathogenic potential of oral liquid and

intragastric environment depending on sawing of Helicobacter

pylori in patients with inflammatory and destructive

parodontium defeats on the background of diseases of a

gastroenteric tract

Summary. Past studies have shown that patients with parodontium disease on the background of lesions
of the gastrointestinal tract, Helicobacter-positive patients had higher acidity, structure mucus gel abuse
and decrease of lysozyme stomach and oral fluid compared with Helicobacter-positive and negative
patients with parodontium lesions without systemic diseases and respect Helicobacter-negative patients
with periodontal parodontium on the background of inflammatory diseases of the gastrointestinal tract.
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Вступ. Взаємозв’язок нижніх відділів шлун-
ково-кишкового тракту і його початкового
відділу – порожнини рота – здійснюється
за допомогою анатомічних, фізіологічних і
гуморальних зв’язків [2, 4, 5]. У поодиноких
роботах дані зв’язки підтверджені наявністю
поєднаних передракових захворювань слизо-
вої оболонки порожнини рота (СОПР) і шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ), а саме: лейко-
плакія СОПР – лейкоплакія стравоходу, хро-
нічний атрофічний езофагіт, хронічний
атрофічний гастрит; папіломатоз СОПР –
поліпи прямої кишки [4, 5].

Серед ендогенних факторів розвитку ура-
жень слизової ШКТ можна виділити гіперсек-
рецію соляної кислоти [3, 5]. Причиною гіпер-
функції клітин є спадкова схильність, генетич-
но детерміноване підвищення чутливості
клітин до стресової ситуації. Низка дослід-
ників вказує на те, що передвиразковий стан
слизової оболонки гастродуоденальної ділян-
ки більшою мірою визначається загальною
протеолітичною активністю шлункового соку,
а підвищення кислотної продукції шлунком
відзначають на тлі гіперкальціємії крові, яке є
частим супутником деструктивно-запальних
уражень слизової оболонки шлунка [4, 5].

Слизова оболонка гастродуоденальної
ділянки має надійний протективний шар, що
захищає її від пошкодження і запалення. Одним
з найважливіших компонентів захисту є слиз,
який являє собою безперервне водонероз-
чинне віскозне покриття, захисні властивості

якого зумовлені наявністю високомолеку-
лярних глікопротеїнів. Зниження секреції сли-
зового гелю клітинами слизової оболонки
гастродуоденальної ділянки призводить до
формування ерозій і виразок, у тому числі тих,
які тяжко рубцюються. Зниженню протек-
тивних характеристик слизового гелю сприяє
прийом протизапальних препаратів, підви-
щення кислотоутворення [3, 4].

Встановлено, що ротова порожнина є ре-
зервуаром Helicobacter pylori як одного з
головних етіологічних факторів розвитку за-
пальних захворювань ШКТ. Збудник персис-
тує у порожнині рота в 45,5 %, а серед пацієнтів
із позитивним Helicobacter pylori – статусом
порожнини рота хворі з захворюваннями
ШКТ складають 75 % [8, 9].

З огляду на здатність Helicobacter pylori ви-
кликати не тільки місцеві гастральні реакції,
як наприклад зміна агресивно-протективного
балансу інтрагастрального середовища, але і
його системну дію, опосередковану імунни-
ми та біохімічними механізмами, логічно при-
пустити існування змін у порожнині рота,
викликане персистенцією Helicobacter pylori
в шлунку, що характеризуються як поза-
гастральні прояви [1, 6, 8].

Метою дослідження було вивчення впливу
інфікованості Helicobacter pylori на стан ро-
тової рідини та інтрагастрального середови-
ща у пацієнтів із запально-деструктивними
ураженнями пародонта на тлі захворювань
шлунково-кишкового тракту.
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Матеріали і методи. У дослідженні брали
участь 150 осіб, які знаходились на санаторно-
курортному лікуванні у санаторії «Пролісок»
(м. Моршин, Львівська область), в анамнезі
яких були присутні захворювання шлунково-
кишкового тракту (ШКТ). У 100 пацієнтів, які
склали основну групу, було діагностовано за-
пально-дистрофічні захворювання тканин
пародонта: 40 осіб – хронічний катаральний
гінгівіт (ХКГ), 19 пацієнтів – з генералізова-
ним пародонтитом (ГП) І ступеня тяжкості,
20 пацієнтів – з ГП ІІ ступеня тяжкості та 21
хворий – з ГП ІІІ ступеня тяжкості. По-
рівняльну групу склали 50 стоматологічно здо-
рових осіб із вираженою стійкою ремісією
захворювань ШКТ. Діагноз захворювань тка-
нин пародонта об’єктивізували за класифіка-
цією М .Ф. Данилевського (1994) за допомогою
параклінічних індексів [2].

Детекцію Helicobacter pylori у порожнині
рота здійснювали методом мультипраймерної
ПЦР. Забір матеріалу (вміст ясенних борозен
та пародонтальних кишень) здійснювали сте-
рильними паперовими адсорбуючими штиф-
тами («Мета Dental», Корея) № 35. ДНК виді-
ляли лужним методом за допомогою наборів
«ДНК-експрес» (НПФ «ЛИТЕХ», Москва).
У якості ДНК-мішені використовували нукле-
отидні послідовності генів Helicobacter pylori.

Для з’ясування сіалових кислот використо-
вували метод їх одночасного виділення з
тіобарбітуровою кислотою за методикою
П. Н. Шараєва [6]. Вміст лізоциму визначали
методом твердофазного імуноферментного
аналізу (ELISA) з реагентами виробника
«ASSAYPRO» (США) [1]. Вимірювання ph ро-
тової рідини та шлунково-кишкового тракту
проводили за допомогою ph-метра мілівольт-
метра ph-150 М [4]. Отримані матеріали опра-
цьовані статистично.

Результати досліджень та їх обговорення.

Проведені дослідження показали, що у
пацієнтів із захворюваннями тканин пародон-
та, на тлі уражень ШКТ, спостерігається
збільшення кислотопродукуючої функції
шлунка та достовірне підкислення ротової
рідини. Дисбаланс показників сіалообміну
шлункового соку та ротової рідини виражав-
ся підвищенням у слині пацієнтів основної
групи рівнів вільних, білковопов’язаних та
олігопов’язаних сіалових кислот при ана-
логічній тенденції в інтрагастральному сере-
довищі, що свідчить про збільшення слино-
утворення у хворих із гіперпродукцією соляної

кислоти. Ймовірно, можливо трактувати цей
процес як адаптаційно-пристосувальний.
У пацієнтів із захворюваннями пародонта, на
тлі уражень ШКТ, відзначали зниження лізо-
цимної активності як у шлунку, так і в слині,
що є фактором патогенезу деструктивних
змін у організмі, а в нашому дослідженні
підтверджується більш вираженими запально-
дистрофічними змінами у тканинах пародон-
та в осіб із захворюваннями ШКТ [7].

Аналіз саногенетично-патогенетичного
потенціалу ротової рідини та інтрагастрально-
го середовища, залежно від обсіменіння
Helicobacter pylori, довів, що у соматично здо-
рових осіб із захворюваннями пародонта,
Helicobacter pylorі-позитивних пацієнтів, до-
сліджувалось зменшення: ph ротової рідини –
на 1,36 % (р<0,05), ph шлункового соку – на
9,3 % (р>0,05), ВСК слини – на 33,33 %
(р<0,01), ОПСК ротової рідини – на 12,5 %
(р<0,01), активності лізоциму шлункового
соку – на 10,95 % (р<0,01) та слини на 5,5 %
(р>0,05) при підвищенні вмісту ВСК шлунко-
вого соку – на 0,73 % (р>0,05), ОПСК шлун-
кового соку – на 14,39 % (р>0,05), БПСК шлун-
кового соку – на 2,18 % (р<0,05) та слини –
на 25,0 % (р>0,05), стосовно аналогічних зна-
чень у осіб порівняльної групи Helicobacter
pylorі-негативних пацієнтів.

В основній групі у Helicobacter-позитивних
пацієнтів досліджували зменшення ph шлун-
кового соку – на 10,61 % (р>0,05) та слини –
на 7,12 % (р<0,01), вмісту ОПСК у слині – на
9,1 % (р<0,05), активності лізоциму в шлунко-
вому соці – на 12,51 % (р<0,01) та у слині – на
18,46 % (р<0,01) при підвищенні рівня ВСК у
шлунковому соці – на 17,99 % та у слині – на
28,57 % (р<0,01), ОПСК шлункового соку –
на 7,49 % (р>0,05), БПСК шлункового соку –
на 3,01 % (р<0,05) та у слині – на 9,09 %
(р>0,05) стосовно даних Helicobacter pylorі-
негативних пацієнтів основної групи. Разом з
тим, у Helicobacter-позитивних пацієнтів
основної групи досліджували зниження ph
шлункового соку  на 17,95  % (р1

>0,05) та  у ро-
товій  рідині – на 10,07 % (р

1
<0,01), ОПСК сли-

ни – на 4,76 % (р1<0,05), активності лізоциму
шлункового соку – на 11,95 % (р1<0,01) та сли-
ни – на 54,74 % (р

1
<0,01) при збільшенні вмісту

ВСК шлункового соку на 42,87 % (р
1
<0,01) та у

ротовій рідині – 125,0 %, ОПСК шлункового
соку – на 98,97 % (р

1
<0,01), БПСК шлункового

соку – на 4,19 % (р1<0,01) та у слині – на 20,0 %
(р1<0,01) стосовно даних у Helicobacter pylorі-
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позитивних пацієнтів групи порівняння.
У Helicobacter pylorі-негативних пацієнтів

основної групи досліджували зменшення:
ph шлункового соку – на 16,75 % (р2>0,05) та
слини – на 4,49 % (р2<0,01), ОПСК у ротовій
рідині – на 8,33 % (р2<0,05), активності лізоци-
му в шлунковому соці – на 10,38 % (р

2
<0,01) та

у слині – на 47,54 % (р
2
<0,01) при збільшенні

вмісту ВСК у шлунковому соці – на 21,97 %
(р2<0,01) та у ротовій рідині на 16,67 % (р2<0,05),
ОПСК у шлунковому соці – на 111,74 %
(р2<0,01), БПСК у шлунковому соці – на 3,35 %
(р

2
<0,01) та у слині – на 37,5 % (р

2
>0,05)  сто-

совно аналогічних значень у Helicobacter
pylorі-негативних пацієнтів групи порівняння.

Висновки. Дослідження змін агресивно-
протекторного балансу інтрагастрального се-
редовища та ротової рідини залежно від
інфікування Helicobacter pylorі, довели, що у
Helicobacter-позитивних пацієнтів із захво-
рюваннями тканин пародонта обох груп до-
слідження кислотна продукція шлунка та ро-
тової рідини була вище аналогічних показ-
ників у Helicobacter-негативних пацієнтів
груп дослідження, що надає підстави ствер-
джувати про здатність мікроорганізму підви-

щувати кислотну продукцію шлункового соку
та слини. В умовах персистенції Helicobacter
pylorі досліджено, що катаболізм та синтез
функціонально незрілих компонентів шлун-
кового слизу та ротової рідини превалював у
Helicobacter-позитивних пацієнтів груп до-
слідження стосовно значень у Helicobacter-
негативних пацієнтів груп дослідження. По-
рушення структури слизового гелю зумовле-
но здатністю мікроорганізму синтезувати
протеази та аміак, який не тільки демонтує
макромолекули, але й утворює умови для де-
фектного синтезу компонентів слизового
гелю. У Helicobacter-позитивних пацієнтів груп
дослідження досліджували більш інтенсивне
зниження лізоциму в інтрагастральному сере-
довищі та ротової рідини, що пов’язано із здат-
ністю Helicobacter pylorі інактивувати лізоцим.

Варто зазначити, що порушення саногене-
тично-патогенетичного стану інтрагастраль-
ного середовища та ротової рідини, за умов
контамінації Helicobacter pylorі, були най-
більш виражені у хворих із генералізованим
пародонтитом на тлі уражень ШКТ,
Helicobacter-позитивних пацієнтів.
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