
Востанні роки зростає тенденція до збільшення
поширеності захворювань тканин пародонту
серед населення, про що свідчать дані епіде-

міологічних досліджень. За даними багатьох дослідни-
ків, важливу роль в етіології й патогенезі хвороб тканин
пародонту відіграють мікроорганізми та продукти їх
життєдіяльності в зубному нальоті, дотримання гігієніч-
ного режиму порожнини рота, порушення якого здатне
посилювати чи послаблювати патогенетичний потенціал
мікроорганізмів, а також загальний стан організму
людини [9].

Аналіз літератури останніх років свідчить, що захво-
рювання тканин пародонту можуть бути пусковим меха-
нізмом розвитку системних захворювань і погіршувати їх
перебіг. За результатами Всесвітньої організації охорони
здоров'я, більше 60 % людей помирають від захворювань
серцево-судинної системи (інсульт, інфаркт міокарда,
клапанна патологія серця) [2].

Було проведено багато досліджень у цьому напрямі,
результати яких свідчать про те, що існує етіопатогене-
тичний взаємозв'язок генералізованого пародонтиту із
серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), такими як
інфаркт міокарда (ІМ), ішемічна хвороба серця, інсульт,
стенокардія, артеріальна гіпертензія (АГ) та захворюван-
ня периферичних артерій [3]. Набуті вади серця – група
захворювань, що супроводжуються порушенням будови
й функцій клапанного апарату серця та призводять до
змін внутрішньо-серцевого кровообігу.

Транзиторна бактеріємія – наявність життєздатних
бактерій у системному кровотоці – доволі поширене
явище, що виникає внаслідок травмування слизової обо-
лонки порожнини рота й зумовлює виникнення вторин-
них осередків інфекції на значній відстані від первинного
ланки інфікування. У кров потрапляють ті мікроорганізмі,
які колонізують ушкоджену ділянку. Найчастіше причи-
ною септичного ендокардиту є транзиторна бактеріємія.
Sstaphylococcus aureus і Streptococcus viridans (25 % хво-
рих) після потрапляння в судинне русло можуть колонізу-
ватись у ділянці дефектів ендокарда і призвести до розвит-
ку інфекційного ендокардиту. У 40 % пацієнтів з ентероко-
ковим ендокардитом в анамнезі захворюванню протягом
двох останніх місяців передували зазначені стоматологічні
й хірургічні втручання. Ризик бактеріємії значно підвищу-
ється за наявності інфекційних захворювань порожнини
рота. У дослідженнях І.П. Мазур, Н.Л. Харченко [2], які
вивчали поширеність транзиторної бактеріємії після сто-
матологічних процедур, було продемонстровано, що на 15-
й хвилині після проведення стоматологічних маніпуляцій
у 44,1 % пацієнтів зареєстровано наявність патогенної
мікрофлори у кров'яному руслі – Staphylococcus aureus
(16,3 %), Staphylococcus pyogenes (11,6 %), Streptococcus
viridans (14,0 %). На 30-й хвилині після проведення стома-
тологічних маніпуляцій у 16,2 % пацієнтів було зареєстро-
вано наявність цієї ж патогенної мікрофлори у кров'яному
руслі. Вища ймовірність розвитку транзиторної бактеріє-
мії спостерігається при хворобах пародонту, оскільки
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Поширеність пародонтопатогенної мікрофлори 
в пацієнтів із клапанною патологією 

серцево-судинної системи

Резюме. Взаємозв'язок патологічних процесів, що розвиваються в різних органах і системах організму, залишається одні-
єю з найбільш складних і до кінця не вирішених проблем клінічної медицини. Більшість науковців визнають патогенетичний
зв'язок між запальними захворюваннями тканин пародонту й загальносоматичною патологією.
Метою дослідження було вивчення поширеності пародонтопатогенної мікрофлори в пацієнтів з набутими вадами серця за
результатами клініко-мікробіологічних досліджень.
Матеріал і методи дослідження. У дослідженні взяли участь 30 пацієнтів середнього віку з генералізованим пародонти-
том і клапанною патологією серця. Проводили загальноклінічне, стоматологічне, пародонтологічне обстеження стану
порожнини рота всіх пацієнтів. Проводили також мікробіологічне дослідження за допомогою ПЛР-методу видалених клапа-
нів серця й пародонтальних кишень пацієнтів з набутими вадами серця.
Результати дослідження. Результати дослідження продемонстрували, що в усіх обстежених (100 %), які проходили хірур-
гічне лікування, у клапанах серця діагностовано генералізований пародонтит різного ступеня тяжкості.
Загальне бактеріальне обсіменіння (ЗБО), а саме стафілококовою та стрептококовою мікрофлорою, було виявлено в усіх
пацієнтів (100 %) як у пародонтальних кишенях, так і у клапанах серця. Достовірно вищим було обсіменіння пародонтальних
кишень (ЗБО = 5,55 Lg (5,00–5,78)) (p < 0,001) порівняно із клапанами серця (ЗБО = 3,7 Lg (3,3–3,9)). Виявили відсутність
кореляційного взаємозв’язку (r = 0,118; p = 0,533) між ступенем обсіменіння пародонтальних кишень і клапанів серця.
Результати мікробіологічних досліджень продемонстрували високу поширеність обсіменіння клапанів серця пародонтопа-
тогенною мікрофлорою. Висока поширеність серед пародонтопатогенів була в Porphyromonas gingivalis (60 %). Менша
поширеність у T. denticola (40,0 %); T. Forsythia (36,7 %); P. Intermedia (10,0 %) та Aggregatibacter actinomycetemcomitan
(10 %). Найвища поширеність серед пародонтопатогенів у пародонтальних кишенях була в P. Gingivalis (86,7 %).
Висновки. Значна поширеність захворювань пародонту (100 %) у хворих з набутими вадами серця зумовлює високий
рівень мікробного обсіменіння стафілококовою та стрептококовою мікрофлорою пародонтальних кишень і, як наслідок,
транзиторної бактеріємії, обсіменіння клапанів серця. Виявлення пародонтопатогенної мікрофлори в аортальному та міт-
ральному клапанах серця може негативно впливати на перебіг захворювання серця й поглиблювати серцеву недостатність.

Ключові слова: генералізований пародонтит, клапанна патологія серця, мітральний стеноз, аортальний стеноз, ПЛР у
реальному часі.
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пародонтальні кишені містять велику кількість мікрофло-
ри. Стоматологічні маніпуляції та оперативне втручання в
порожнину рота є чинником ризику виникнення транзи-
торної бактеріємії і, як результат, – системного інфекцій-
ного захворювання. У роботі Forner et al. [7] було показа-
но, що гематогенна розповсюдженість після ультразвуко-
вого зняття зубних відкладень (скейлінга) була значно
вище у хворих на генералізований пародонтит порівняно з
пацієнтами з гінгівітом і здоровими людьми. У пацієнтів з
пародонтитом ступінь бактеріємії був пов'язаний із запа-
ленням і кількістю ділянок із кровоточивістю при зонду-
ванні пародонтальних кишень.

Для ідентифікації та класифікації бактерій викори-
стовують методи, які можна розділити на дві основні
групи – культуральні та молекулярно-біологічні. Щоб
ідентифікувати пародонтопатогенні мікроорганізми,
використовують метод полімеразно-ланцюгової реакції
(ПЛР), що дозволяє домогтися значного збільшення
малих концентрацій певних фрагментів нуклеїнової кис-
лоти (ДНК) в біологічному матеріалі (пробі). Ампліфіка-
ція ДНК в ході ПЛР дозволяє виявляти бактерії в дослід-
жуваних зразках, які присутні в незначній кількості.
Крім того, за допомогою ПЛР, використовуючи мінімаль-
ний об'єм проби, можна провести всебічний і детальний
аналіз ДНК [3].

У подальшій роботі Haraszthy et al. ідентифікували
пародонтопатогенну мікрофлору в атеромах сонних арте-
рій людини. Після оперативного втручання (каротидної
ендартеректомії) на п'ятдесяти наявних атероматозних
бляшках автори за допомогою ПЛР (полімеразної ланцю-
гової реакції) ідентифікували наявність бактеріальної 16S
рДНК, специфічної для пародонтопатогенів. Тридцять
відсотків зразків були позитивними для B. Forsythus, 26 %
– для P. gingivalis, 18 % – для Aggregatibacter actinomyece-
temcomitans і 14 % – для P. intermedia [8]. Cairo F. et al.
(2004) проводили дослідження ДНК пародонтопатоген-
ної флори у зразках бляшок сонної артерії пацієнтів з ате-
ромою сонної артерії. Отримані дані підтверджують наяв-
ність бактеріальної мікрофлори порожнини рота у крові
та атероматозних бляшках кровоносних судин [5]. P.J.
Ford і співавтори (2005) виявляли наявність пародонто-
патогенної мікрофлори у зразках сонної артерії після
ендартеректомії методом ПЛР у реальному часі [6]. Дані
цих досліджень узгоджуються з результатами, які отрима-
ли Cairo F. et al. (2004).

Метою даного дослідження було визначення
наявності пародонтопатогенної мікрофлори в пародон-
тальних кишенях (ПК) та у клапанах серця в пацієнтів з
набутими вадами серця, які потребують хірургічного
лікування (протезування клапана серця).

Матеріали та методи дослідження
У дослідження було залучено пацієнтів, які мали

серцево-судинні захворювання, а саме мітральну та
аортальну недостатність унаслідок клапанної патології
серця. Хворі перебували на стаціонарному лікуванні в
Національному інституті серцево-судинної хірургії ім.
М.М. Амосова та потребували хірургічного втручання –
протезування клапана серця. В одномоментне досліджен-
ня (з березня 2017 по вересень 2017 року) шляхом випад-
кової вибірки включено 30 хворих, середній вік яких ста-
новив 51,3±10,1 року (М±SD). З діагнозом мітральна
недостатність серця обстежено 20 хворих (66,7 %), з діаг-
нозом аортальна недостатність 10 хворих (33,3 %).

Клінічне дослідження
Ретельно збирали анамнестичні дані: скарги хворого,

перші прояви захворювання в порожнині рота, характер
перебігу, дані про проведення лікування раніше, які
лікарські засоби застосовувались. Особливу увагу приді-

ляли гігієнічному догляду за порожниною рота, які засо-
би застосовував пацієнт, регулярності проведення гігіє-
нічних заходів. Для визначення взаємозв’язку розвитку
захворювань пародонту з місцевими факторами й загаль-
ними захворюваннями організму та їх більш ретельного
аналізу хворому пропонували заповнити анкети – опиту-
вальники про стоматологічний стан здоров’я (додаток А)
та загальний стан здоров’я (додаток Б).

Стоматологічне та пародонтологічне
дослідження
Проводили стоматологічне обстеження стану порож-

нини рота всіх пацієнтів і пародонтологічне з визначен-
ням параклінічних індексів. Гігієнічний стан порожнини
рота оцінювали за індексом Федорова-Володкіної. Інтен-
сивність запальних процесів в яснах визначали за індек-
сом ПМА. При обстеженні стану тканин пародонту
визначали наявність пародонтальних кишень, їх глибину,
характер ексудату. Глибину пародонтальних кишень оці-
нювали в шести точках, застосовуючи пародонтальний
зонд. Вимірювали рівень рецесії та втрату клінічного
прикріплення ясен. Кровоточивість ясен визначали після
зондування за індексом Мюллемана-Саксера (PBI).
Результати всіх вимірювань заносили в пародонтальну
карту (додаток В).

Рентгенологічне дослідження
Стан зубів, кісткової тканини альвеолярного відрост-

ка, щелеп оцінювали за допомогою ортопантомографії
(ортопантомограф «PointNix Toshiba D-054SB»). На
ортопантомограмах визначали тип деструкції альвеоляр-
ного відростка – вертикальний, горизонтальний, зміша-
ний. Тяжкість перебігу захворювань пародонту оцінюва-
ли за ступенем резорбції міжзубних кісткових перетинок,
наявністю кісткових кишень.

Лабораторні мікробіологічні дослідження
Лабораторні дослідження включали визначення

загального бактеріального обсіменіння (ЗБО) (стафілоко-
ковою та стрептококовою мікрофлорою), наявність паро-
донтопатогенної мікрофлори (Tannerella forsythus (Bacte-
roides forsythus), Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia та Treponema
denticola), а також наявність грибкового обсіменіння (Can-
dida albicans) у пародонтальних кишенях і в уражених кла-
панах серця в пацієнтів із клапанною патологією серця. Із
цією метою використовували мікробіологічний метод
дослідження – полімеразну ланцюгову реакцію (ПЦР).
Метод заснований на багаторазовому виборчому копію-
ванні певної ділянки нуклеїнової кислоти ДНК за допомо-
гою ферментів у штучних умовах (in vitro). При цьому від-
бувається копіювання тільки тієї ділянки, яка відповідає
заданим умовам, і тільки в тому випадку, якщо вона при-
сутня в досліджуваному зразку. Для вивчення мікробного
пейзажу використовували тестову систему «Стоматоф-
лор» (реєстраційне посвідчення в Україні № 12407/2013
від 15.2.2013). Набір реагентів «Стоматофлор» включає:
суміш для ПЛР-ампліфікації, специфічну для всіх бакте-
рій, що дозволяє визначати загальну бактеріальну масу;
суміші, специфічні для мікроорганізмів, і суміш для амплі-
фікації геномної ДНК людини (контроль взяття клінічно-
го матеріалу (КВМ); внутрішній контрольний зразок
(ВК), призначений для оцінки ефективності протікання
полімеразної ланцюгової реакції. КВМ використовується
для виключення помилок переданалітичного етапу.

Програма клінічного дослідження відповідає вимогам,
прийнятим міжнародним співтовариством і чинним нор-
мативно-правовим актом України: Постанови КМУ від
9.11.2004 р. № 1497, наказу МОЗ України від 3.8.2012 р.
№ 616 «Про затвердження правил проведення клінічних
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досліджень медичної техніки та виробів медичного при-
значення та типового положення про комісію з питань
етики» та Державної служби України з лікарських засо-
бів, Наказу МОЗ України № 690 від 23.9.9 р. зі змінами
та доповненнями, внесеними Наказом МОЗ № 5-23 із
12 липня 2012 р.

Забір матеріалу з пародонтальних кишень
Для визначення мікрофлори було зібрано 30 зразків

вмісту пародонтальних кишень (5 мм і більше). Забір
матеріалу проводили за допомогою одноразового сте-
рильного паперового піна, після чого він поміщався в гер-
метично закриту пластикову пробірку об'ємом 1,5 мл
«Еппендорф» по одному піну в кожній пробірці. Матері-
ал доставляли в лабораторію протягом 6-ти годин.

Забір матеріалу із клапанів серця
Забір матеріалу із клапанів серця (20 мітральних, 10

аортальних клапанів) проводився під час оперативного
втручання, що включало заміну клапана серця з дотри-
манням усіх правил асептики. Матеріал брався в однора-
зові стерильні контейнери з розрахунку «один клапан –
один контейнер» для запобігання контамінації. Якщо час
від моменту забору до доставки матеріалу становив біль-
ше двох годин, то він зберігався в холодильнику при тем-
пературі 6±2˚С. Транспортне середовище не використо-
вувалось. Такий метод був використаний для того, щоб
виключити додаткове (навіть мінімальне) розведення
матеріалу при проведенні дослідження. Кожна пробірка
була промаркована відповідним чином і супроводжува-
лась направленням із зазначенням необхідних даних.

Клапани серця подрібнювали на більш дрібні фраг-
менти за допомогою стерильних ножиць і пінцета, при
цьому для кожного нового зразка брались окремі набори
інструментів. Далі подрібнені зразки заливали 1,0 мл сте-
рильного 0,9 % розчину хлориду натрію (фізіологічний
розчин) з використанням стерильних одноразових нако-
нечників з аерозольним фільтром, рекомендованих для
застосування в цій методиці. Пробірки залишались на 20
хвилин при кімнатній температурі для екстракції мікро-
бної маси в розчин. Через кожні 5 хвилин пробірки стру-
шували протягом 10–15-ти секунд на вортексі для покра-
щення екстракції. Після закінчення екстракції пробірки
центрифугували на вортексі при 1000 об./хв. протягом 30
секунд для осадження крапель. Отриманий екстракт в
об’ємі 100 мкл вносився в окрему промарковану відповід-
ним чином пробірку типу «Еппендорф». У пробірки з
екстрактом вносили по 300 мкл лізуючого розчину й далі
виділяли нуклеїнові кислоти згідно з інструкцією про
застосування комплекту реагентів «Проба-НК».

Інтерпретація отриманих результатів проводилась
відповідно до рекомендацій виробника.

Статистичні методи дослідження
Обробка та аналіз даних проводилися за допомогою

прикладного статистичного пакету «IBM SPSS Statistics
20» (trial version). При аналізі кількісних ознак перевіря-
ли нормальність їх розподілу за допомогою одновибірко-
вого критерію Колмогорова-Смірнова.

Кількісні значення, що мали нормальний розподіл,
були представлені у вигляді M±m (середнє значення та
стандартна похибка), і при їх порівнянні використовува-
ли Т-критерій Стьюдента. Кількісні значення, що мали
ненормальний розподіл, були представлені у вигляді
медіани (Me) та інтерквартильного розмаху (Lq – ниж-
ній квартиль; Uq – верхній квартиль), і при їх порівнянні
використовувався критерій Манна-Уітні. Кореляційні
взаємозв’язки перевіряли за допомогою критерію  Спір-
мена. Статистично значущою вважали різницю парамет-
рів при рівні значущості р < 0,05.

Результати дослідження 
та їх обговорення

Під час одномоментних досліджень шляхом випад-
кової вибірки вивчали здоров’я порожнини рота та оці-
нювали стан тканин пародонту в пацієнтів з набутими
вадами серця. Дослідження проводили в Національному
інституті серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амосова з
березня 2017 по вересень 2017 року.

Результати клінічних досліджень стану здоров’я
порожнини рота зареєстрували захворювання тканин
пародонту в усіх обстежуваних пацієнтів (100 %). У 6
пацієнтів діагностували І ступінь ГП (20 %). У 21 пацієн-
та зареєстровано ІІ ступінь тяжкості ГП (70 %). ІІІ сту-
пінь тяжкості було встановлено у 3-х пацієнтів (10 %).
Серед обстежених хворих на генералізований пародон-
тит 9 пацієнтів (30 %) мали загострений перебіг ГП, 21
пацієнт (70 %) мав хронічний перебіг ГП. Дані анамнезу
пацієнтів свідчать про систематичний прийом системних
антибактеріальних препаратів з метою профілактики
інфекційного ендокардиту, що зумовило превалювання
хронічного перебігу генералізованого пародонтиту в
обстежуваного контингенту.

Результати визначення індексу гігієни порожнини
рота продемонстрували, що в пацієнтів з набутими вадами
серця відмічається високий рівень індексу, який характе-
ризує гігієнічний стан як незадовільний (індекс Федоро-
ва-Володкіної склав 3,9±1,01 бала). Результати визначен-
ня папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (ПМА)
в пацієнтів із клапанною патологією продемонстрували,
що низький рівень індивідуальної гігієни порожнини рота
визначив високі показники запальних процесів у тканинах
пародонту (індекс ПМА – 34,2±5,1 %). Індекс кровоточи-
вості сосочків (PBI) за індексом Мюллемана-Саксера
оцінювали після зондування пародонтальних кишень.
Результати досліджень продемонстрували, що в пацієнтів
з набутими вадами серця відмічається переважно профуз-
на кровотеча (через 30 сек. після зондування кров запов-
нює міжзубний проміжок, покриваючи поверхню зуба
та/або ясен). Середнє значення показника кровоточивості
за індексом Мюллемана-Саксера склав 2,93±0,07 бала, що
пов’язано із системним застосуванням препаратів для
зменшення агрегації тромбоцитів (антиагрегантів).

Результати мікробіологічних досліджень

Рівень загального бактеріального обсіменіння
та поширеність основних пародонтопатогенів
у пародонтальних кишенях
Результати мікробіологічного дослідження вмісту

пародонтальних кишень в обстежуваних пацієнтів свід-
чить про високий ступінь обсіменіння мікроорганізмами,
у тому числі й пародонтопатогенними. Загальне бактері-
альне обсіменіння (ЗБО) (стрепто-стафілококова флора)
було виявлено в усіх пацієнтів (100 %) і склало в пародон-
тальних кишенях 5,55 Lg (5,00–5,78). Пародонтопатоген-
ний мікроорганізм Tannerella forsythia (Tf) було виявлено
в пародонтальних кишенях 30-ти (100 %) пацієнтів.
Результати мікробіологічних досліджень продемонстру-
вали, що найбільш висока розповсюдженість у пародон-
тальних кишенях виявлена такими пародонтапатогенами,
як Porphyromonas gingivalis (Pg) – у 26 пацієнтів (86,7 %) і
Treponema denticola (Td) – у 24-х (80,0%). Поширеність у
даній виборці таких пародонтопатогенних мікроорганіз-
мів, як Prevotella intermedia (Рі), у пародонтальных кише-
нях становила 40,0 % (12 пацієнтів), а Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitan (Aa) – 33,3 % (10 пацієнтів).

Застосування системної антибактеріальної терапії
зумовило наявність грибкової флори у вмісті пародон-
тальних кишень – Candida albicans (Са), що була заре-
єстрована в семи пацієнтів (23,3 %) (рис. 1).
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Рівень загального бактеріального обсіменіння та
поширеність основних пародонтопатогенних мікроорга-
нізмів у видалених клапанах серця

Загальне бактеріальне обсіменіння (ЗБО) (стрепто-
стафілококова флора) було виявлено в усіх пацієнтів
(100 %). Рівень обсіменіння у видалених клапанах серця
склав 3,7 Lg (3,3–3,9). Високий рівень обсіменіння біоло-
гічного матеріалу (у видалених мітральному й аортально-
му клапанах серця) був зареєстрований у такого пародон-
топатогенного мікроорганізму, як P. gingivalis (Pg) – 60 %
(18 хворих). У 12 пацієнтів (40 %) у видалених клапанах
був виявлений мікроорганізм T. denticola (Td), у 11 пацієн-
тів (36,7 %) T. forsythia (Tf). У 3-х пацієнтів (10%) заре-
єстрували пародонтопатогенний мікроорганізм P. interme-
dia (Рі). У 3-х пацієнтів (10,0 %) мікроорганізм Aggregati-
bacter actinomycetemcomitan (Aa) був зареєстрований у
клапані при відсутності його в пародонтальних кишенях.
Грибкова флора Candida albicans (Са) була зареєстрована
у двох пацієнтів (6,7 %) у клапанах серця (рис. 2).

Порівняльний аналіз мікробного пейзажу вмісту
пародонтальних кишень і видалених клапанів серця

Результати визначення загального бактеріального
обсіменіння пародонтальних кишень і клапанів серця про-
демонстрували наявність у всіх пацієнтів (100 %) стафіло-
кокової та стрептококової мікрофлори. Однак загальне
бактеріальне обсіменіння пародонтальних кишень (5,55 Lg
(5,00–5,78)) було достовірно вище (p < 0,001) порівняно із

загальним бактеріальним обсіменінням клапанів серця
(3,7 Lg (3,3–3,9)). Результати кореляційного аналізу за
допомогою критерію Спірмена виявили відсутність коре-
ляційного взаємозв’язку (r = 0,118; p = 0,533) між загаль-
ним бактеріальним обсіменінням пародонтальних кишень
і клапанів серця.

Результати мікробіологічних досліджень показали в
обстежуваних пацієнтів наявність кореляції основних
пародонтопатогенів у пародонтальній кишені й на поверх-
ні видалених клапанів серця. У 18 (60 %) обстежуваних
виявлено P. gingivalis (Pg) як у пародонтальній кишені, так
і у клапані серця. Одночасне ураження пародонтапатоге-
ном T. forsythia (Tf) зареєстровано в 11 (36,7 %) обстеже-
них, а T. denticola (Td) – у 8-и (26,7 %), що свідчить про
високий ступінь імовірності гематогенного шляху обсі-
меніння клапанів серця мікробіотою порожнини рота.
Пародонтопатогенний мікроорганізм Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitan (Aa) був виявлений у 33,3 % в пародон-
тальних кишень, але у клапанах цих пацієнтів він не заре-
єстрований. Частота ідентифікації пародонтопатогенно-
го мікроорганізму P. intermedia (Рі) в пародонтальній
кишені й у клапані серця склала 6,7 %. Грибкова флора
Candida albicans (Са) була зареєстрована у 2-х пацієнтів
(6,7 %) як у пародонтальній кишені, так і у видалених
клапанах серця (рис. 3).

Клінічний випадок
Пацієнт Мед-чук І.В., 45 р., госпіталізований у Націо-

нальний інститут серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амо-
сова з діагнозом стеноз аортального клапана.

Анамнез: аортальний стеноз тяжкого ступеня діагно-
стовано кілька місяців тому з моменту проявів тяжкої
серцевої недостатності (СН). За місяць до госпіталізації
проходив стаціонарне лікування. Після виписки реко-
мендацій не дотримувався. В анамнезі хронічний гаймо-
рит, пневмонія, виразкова хвороба шлунка, перфорація й
операція в 1995 році. Неодноразово проходив системну
антибактеріальну терапію для лікування системних
захворювань.
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Рис. 1. Поширеність основних пародонтапатогенів 
у пародонтальних кишенях.
Candida albicans (Са), Tannerella forsythia (Tf),
Treponema denticola (Td), Prevotella intermedia (Рі)
Aggregatibacter actinomycetemcomitan (Aa),
Porphyromonas gingivalis (Pg).

Рис. 2. Поширеність основних пародонтопатогенних
мікроорганізмів у видалених клапанах серця.
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Рис. 3. Поширеність основних пародонтапатогенів 
у пародонтальних кишенях і видалених клапанах серця.
Candida albicans (Са), Tannerella forsythia (Tf),
Treponema denticola (Td), Prevotella intermedia (Рі),
Aggregatibacter actinomycetemcomitan (Aa),
Porphyromonas gingivalis (Pg).



Лікування: оперативне лікування набутої вади серця,
протезування аортального клапану (рис. 4).

Стоматологічний статус: скарги відсутні. Індекс
гігієни Федорова-Володкіної склав 5,5 бала (дуже пога-
ний). Пародонтальні кишені до 4 мм, рецесія ясен 2–4 мм
(рис. 5).

Діагноз: генералізований пародонтит I–ІІ ступеня
тяжкості, хронічний перебіг.

Лабораторні дослідження: результати мікробіологіч-
ного дослідження вмісту ПК на дистальній поверхні зуба
46 (рис. 6) і в біологічному матеріалі (аортальний клапан
серця) (рис. 7). У таблиці представлені результати кіль-
кісного аналізу мікробного обсіменіння пародонтальної
кишені й біологічного матеріалу (аортальний клапан
серця).

Висновки
Таким чином, результати дослідження продемон-

стрували високу поширеність генералізованого пародон-
титу в пацієнтів із клапанною патологією. Приймання
пацієнтами системних антибактеріальних препаратів з
метою профілактики інфекційного ендокардиту зумови-
ло збільшення відсотка хворих із хронічним перебігом
генералізованого пародонтиту (70 %). У всіх пацієнтів
був зареєстрований низький рівень індивідуальної гігіє-
ни, який відповідав показнику незадовільний (індекс
гігієни високий і становив 3,9±1,01 бала). Відмічався
високий рівень кровоточивості ясен під час зондування
(2,93±0,07 бала), що пов'язано із системним застосування
препаратів для зниження рівня агрегації тромбоцитів
(антиагрегантів).
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Рис. 4. Протезування аортального клапана.

Рис. 6. Результати мікробіологічного дослідження вмісту ПК
(забір матеріалу з ПК на дистальній поверхні 46-го зуба).

Рис. 7. Результати мікробіологічного дослідження 
біологічного матеріалу (аортальний клапан серця).

Рис. 5. Визначення індексу гігієни.

Таблиця
Мікробіологічне дослідження вмісту пародонтальних кишень

і в біологічному матеріалі

Дослідження
Пародонтальна кишеня Аортальний клапан сердца

Lg Результат Lg Результат

Загальна бак. маса 5,6 + 3,7 +

Aggregatibacter actinomycetemcomitan _ _ _ _

Porphyromonas gingivalis _ _ _ _

Prevotella intermedia _ _ _ _

Tannerella forsythia 2,4 + _ _

Treponema denticola 1,6 + _ _

Candida albicans 3,4 + 2,0 +



Отримані результати мікробіологічного дослідження
загального бактеріального обсіменіння продемонструва-
ли, що в усіх пацієнтів (100 %) як у пародонтальних
кишенях, так і у клапанах серця було виявлено стафілоко-
кову та стрептококову мікрофлору. Достовірно вище було
обсіменіння пародонтальних кишень (ЗБО = 5,55 Lg
(5,00–5,78)) (p < 0,001) порівняно із клапанами серця
(ЗБО = 3,7 Lg (3,3–3,9)). Виявили відсутність кореляцій-
ного взаємозв’язку (r = 0,118; p = 0,533) між ступенем
обсіменіння пародонтальних кишень і клапанів серця.

Результати мікробіологічного дослідженням із застосу-
ванням ПЛР тестування в реальному часі вмісту пародон-
тальних кишень і біологічного матеріалу (видалені клапани

серця) свідчать про високий ризик гематогенного шляху
переміщення основних пародонтопатогенних мікроорганіз-
мів з їх подальшою колонізацією на поверхні клапанів
серця. Пародонтопатогенний мікроорганізм P. gingivalis мав
найбільшу поширеність як у пародонтальних кишенях –
86,7±12,4 %, так і у клапанах серця – 60,0±17,8 % (р <0,01).

Представлені результати клініко-мікробіологічних
досліджень доводять наявність бактеріальної ДНК паро-
донтопатогеннів у тканинах клапана серця. Однак залиша-
ється до кінця не з'ясованими вірогідність обтяження
перебігу захворювання клапанної патології серця мікро-
біотної порожнини рота, що зумовлює необхідність
подальших досліджень.
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ЛІТЕ РА ТУ РА

Распространенность пародонтопатогенной микрофлоры у пациентов с клапанной патологией 
сердечно-сосудистой системы

И.П. Мазур, Р.М. Витовский, М.В. Слободяник

Резюме. Взаимосвязь патологических процессов, развивающихся в различных органах и системах организма, остается одной из самых сложных и до
конца не решенных проблем клинической медицины. Большинство ученых признают патогенетическe. связь между воспалительными заболеваниями
тканей пародонта и общесоматической патологией.
Целью исследования было изучение распространенности пародонтопатогенной микрофлоры у пациентов с приобретенными пороками сердца по
результатам клинико-микробиологических исследований.
Материал и методы исследования. В исследовании приняли участие 30 пациентов среднего возраста с генерализованным пародонтитом и клапанной
патологией сердца. Проводили общеклиническое, стоматологическое, пародонтологическое обследование состояния полости рта всех пациентов.
Проводили также микробиологическое исследование с помощью ПЦР-метода в удаленных клапанах сердца и пародонтальных карманах пациентов с
приобретенными пороками сердца.
Результаты исследования. Результаты исследования показали, что у всех обследованных (100 %), проходивших хирургическое лечение клапанов
сердца, диагностирован генерализованный пародонтит различной степени тяжести.
Общее бактериальное обсеменение (ОБМ), а именно стафилококковая и стрептококковая микрофлора, было обнаружено у всех пациентов (100 %) как в
пародонтальных карманах, так и в клапанах сердца. Достоверно выше было обсеменение пародонтальных карманов (ЗБО = 5,55 Lg (5,00–5,78)) (p < 0,001)
по сравнению с клапанами сердца (ЗБО = 3,7 Lg (3,3–3,9)). Обнаружили отсутствие корреляционной взаимосвязи (r = 0,118$ p = 0,533) между степенью
обсеменения пародонтальных карманов и клапанов сердца.
Результаты микробиологических исследований показали высокую распространенность обсеменения пародонтопатогенной микрофлорой клапанов сердца.
Обнаружена высокая распространенность Porphyromonas gingivalis (60 %). Меньшая распространенность у T. denticola (40,0 %); T. Forsythia (36,7 %); P. Inter-
media (10,0 %) и Aggregatibacter actinomycetemcomitan (10 %). Самая высокая распространенность среди пародонтопатогенов в пародонтальных карманах
у P. Gingivalis (86,7 %).
Выводы. Значительная распространенность заболеваний пародонта (100 %) у больных с приобретенными пороками сердца привела к высокому уровню
микробного обсеменения стафилококковой и стрептококковой микрофлорой пародонтальных карманов и, как следствие, к транзиторной бактериемии,
обсеменению клапанов сердца. Выявление пародонтопатогенной микрофлоры в аортальном и митральном клапанах сердца может негативно влиять на
течение заболеваний сердца, усугублять сердечную недостаточность.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, клапанная патология сердца, митральный стеноз, аортальный стеноз, ПЦР в реальном времени.
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Prevalence of parodontopathogenic microflora in patients with valvular pathology
of the cardiovascular system

I. Mazur, R. Vitovsky, M. Slobodyanyk

Summary. The relationship between pathological processes in various organs and systems of the organism remains one of the most complex. Most scientists rec-
ognize the pathogenetic relationship between inflammatory diseases of periodontal tissues and general somatic pathology.
The aim of the study was to investigate the prevalence of parodontopathogenic microflora in patients with acquired heart defects based on clinical and microbiological
studies.
Material and methods. The study involved 30 middle-aged patients with generalized periodontitis and valvular heart disease. All patients were given general-clin-
ical, dental, periodontal examination of the oral cavity. The microbiological study using the PCR method was performed on the removed heart valves and in the peri-
odontal pockets of patients with acquired heart defects.
Results of the study showed that all patients (100 %) undergoing surgical treatment on the heart valves revealed generalized periodontitis of varying degrees of
severity. Total bacterial insemination (TBI), namely staphylococcal and streptococcal microflora, was detected in all patients (100 %), both in periodontal pockets and
on valvular heart. Significantly, the prevalence of periodontal pocketing (TBI = 5.55 Lg (5.00–5.78)) (p < 0.001), compared with heart valves (LSD = 3.7 Lg (3.3–
3.9)) was higher. There was a lack of a correlation relationship (r = 0.118; p = 0.533) between the degree of indigestion of periodontal pockets and heart valves.
The results of microbiological studies have shown a high prevalence of parasitogenous heart disease in the parodontopathogenic microflora of the heart valves. A high
prevalence among parodontopathogens was detected in Porphyromonas gingivalis (60 %). Less prevalence was detected in T. denticola (40.0 %); T. forsythia (36.7
%); P. intermedia (10.0 %) and Aggregatibacter actinomycetemcomitan (10 %). The highest prevalence among periodontal pathogens in periodontal pockets was
also found in P. gingivalis (86.7 %).
Conclusions. Significant prevalence of periodontal diseases (100 %) among patients with acquired heart defects leads to high levels of microbial contamination with
staphylococcal and streptococcal microorganisms of periodontal pockets and, as a consequence of transient bacteremia, intractable heart valves. Detection of par-
odontopathogenic microflora on the aortic and mitral valve of the heart may adversely affect the course of heart disease, deepen heart failure.
Key words: chronic periodontitis, valvular heart disease, mitral valve stenosis, aortic stenosis, real-time polymerase chain reaction (RT-PCR)
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