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Захворювання тканин пародонта у 

всьому світі й досі залишаються 

актуальною і не до кінця вирішеною 

проблемою [1, 2, 3].  

Одним із місцевих факторів, що 

впливають на стан тканин пародонту, слід 

виділити мікрофлору ротової порожнини 

(мікробіоту), яка знаходиться у 

симбіотичному зв’язку із організмом 

людини вцілому й характеризується  

постійною динамічною рівновагою між її 

резидентною (постійною) й транзиторною 

(тимчасовою) складовою. Мікробіота 

порожнини рота – надзвичайно складна 

екосистема, що завдяки еволюції не тільки 

пристосувалася до співіснування із 

організмом господаря, а й набула значного 

впливу на стан його здоров’я, зокрема й 

стан тканин пародонта  [4, 5, 6, 7]. 

Перебіг генералізованого 

пародонтиту часто відбувається на тлі  

супутніх захворювань, або виникає як 

наслідок соматичних хвороб людини [8, 9, 

10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 

22, 23]. Одним із багатьох таких 

захворювань є паразитози. 

Найпоширенішим паразитозом в 

Україні та інших країнах із роду 

найпростіших є лямбліоз [24, 25, 26]. 

Особливістю лямбліозної інвазії є 

багаторічна наявність збудника в організмі 

хворого, що пов’язано з тривалим терміном 

життя паразитів і частою реінвазією. 

Механічне пошкодження слизової 

оболонки тонкого кишківника та 

руйнування глікокаліксу лямбліями сприяє 

значній активації умовно-патогенної і 

патогенної мікрофлори з розвитком 

дисбактеріозу. При лямбліозі практично 

завжди розвивається дисбіоз кишківника, 

особливо зростає чисельність анаеробної 

мікрофлори. Нерідко у калі виявляються 

Helicobacter pylоri, гриби, знижується 

рівень кишкової палички та біфідобактерій 

[26, 27]. 

Це супроводжується постійною 

патогенною дією метаболітів паразитів на 

організм хворого, яка призводить до 

уражень органів травного тракту та інших 

систем, розвитку авітамінозів, порушень 

ферментативної, гормональної функції, 

дисбактеріозу, розладів психоемоційної 

сфери, імунодепресії та алергізації [26, 27, 

28, 29]. 

У зв’язку з цим метою нашого 

дослідження було вивчення стану 

мікрофлори пародонтальних кишень у 

пацієнтів, хворих на генералізований 

Summary: The article presents the results 

of the study of features of microbiocenosis 

of periodontal pockets in patients with light 

degree of generalized periodontitis on the 

background of giardiasis invasion. The 

analysis of the obtained data allows us to 

conclude that the microbial composition of 

periodontal pockets in patients with light 

degree of generalized periodontitis on the 

background of giardiasis invasion  is 

somewhat different from in patients with 

generalized periodontitis without 

parasitosis. It is a factor in the progression 

of inflammatory processes in the 

periodontal tissues, changes the functional 

and antigenic properties of this area, as well 

as the factor of modulation of local and 

systemic immune responses.   
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пародонтит (ГП) І ступеня розвитку, що 

перебігає на тлі лямбліозної інвазії. 

Матеріали та методи. Основну 

групу склали 48 осіб, які хворіють на ГП 

хронічного перебігу І ступеня розвитку на 

тлі лямбліозної інвазії. Групу порівняння 

склали 60 хворих на ГП без паразитарної 

інвазії. В основну групу були включені 

хворі на ГП І ступеня розвитку, що 

звернулися за медичною допомогою на 

кафедру медичної паразитології й 

тропічних хвороб Харківської медичної 

академії післядипломної освіти МОЗ 

України (зав. кафедри – д.мед.н., проф. 

Бодня К.І.), та у яких було проведено 

стоматологічне обстеження та подальше 

лікування ГП на кафедрі стоматології 

Харківського національного медичного 

університету (зав.кафедри – д.мед.н., проф. 

Соколова І.І.). Для співставлення даних 

хворих на ГП до дослідження також було 

залучено 50 практично здорових осіб (ПЗО) 

без патології пародонта й без паразитозів та 

будь-якої хронічної патології інших органів 

і систем на період обстеження, які склали 

групу ПЗО. 

Із метою виключення вікової 

множинності патології у досліджені групи 

(основну, порівняльну, групу ПЗО) 

включали осіб у віці 20-40 років. 

Критеріями виключення були: хронічні 

захворювання внутрішніх органів, серцево-

судинна патологія, хронічні захворювання 

нервової і ендокринної систем, аутоімунна 

патологія, алергічні захворювання, 

перебування на диспансерному обліку з 

будь-якою патологією.  

Діагноз ГП встановлювали на 

підставі рекомендацій ВООЗ (1995), 

відповідно до МКХ-10; він був 

верифікований з урахуванням 

патогномонічних клінічних проявів 

захворювання й даних лабораторних та 

інструментальних методів дослідження. 

Так, діагноз встановлювали на підставі 

скарг хворих, даних анамнезу, клінічного 

огляду, визначення спеціальних 

пародонтальних індексів: гігієни Гріна-

Вермільона (OHI-S) [30], PMA Parma [30], 

PI Рассела [30], кровоточивості при 

зондуванні за Мюлеманом у модифікації 

Коуел (I. Cowell, 1975) [31] і 

рентгенологічних показників відповідно до 

систематики хвороб пародонта за 

М.Ф.Данилевським (1994) [30]. 

Діагноз «лямбліоз» (хворим на ГП) 

встановлювали на кафедрі медичної 

паразитології і тропічних хвороб 

Харківської медичної академії 

післядипломної освіти МОЗ України (зав. 

кафедри – д.мед.н., проф. Бодня К.І.), 

відповідно до загальноприйнятих критеріїв і 

методичних вказівок [28, 32, 33]. 

Мікробіологічні дослідження 

включали ідентифікацію мікроорганізмів із 

використанням техніки аеробного і 

анаеробного культивування. Забір 

клінічного матеріалу (вміст зубоясенної 

борозни або пародонтальних кишень) 

проводили за допомогою стандартного 

стерильного тампону транспортної системи 

«Sarstedit» (Німеччина). Для подальшого 

культивування використовували набір 

поживних середовищ фірми «Bio Merieux» 

(Франція): для аеробних і факультативних 

бактерій – шоколадний агар з PVX; для 

анаеробних бактерій – Шедлер агар +5 % 

еритроцитів барана; для грибів – агар 

Сабуро з гентаміцином + хлорамфенікол. 

Культивування матеріалу на поживних 

середовищах здійснювали у термостаті при 

температурі 37°С 3-5 діб, анаеробних 

культур – у мікроанаеростатах фірми «Bio 

Merieux». Ідентифікацію вилучених чистих 

культур проводили за морфолого-

культуральними і біохімічними ознаками за 

допомогою діагностичних панелей «Bio 

Merieux»: API Staph., API Sprept, API 20Е, 

API 20, API Candida, API 20 CAUX. За 

результатами кількісних досліджень 

мікрофлору виражали у КУО у перерахунку 

на 1мг – КУО/мл. 

Результати дослідження. 
Мікробіологічне обстеження групи 

практично здорових осіб (ПЗО) показало, 

що у 90 % із них мікроорганізми 

зубоясенної борозни належать до 

сапрофітної мікрофлори і в 10 % випадків 

разом зі звичайними бактеріями 

висіваються умовно-патогенні 

мікроорганізми (табл.1). 
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Таблиця 1 

Мікробний пейзаж зубоясеневої борозни практично здорових осіб  

(група ПЗО, n=50) 

Мікрофлора Частота вилучення КУО / мл 

Str. mutans 10,0 (3,1±0,20)х103 

Str. salivaris 68,0 (2,8±0,20)х103 

Str. mitis 18,0 (1,8±0,20)х103 

Str. sanguis 10,0 (2,4±0,20)х103 

Staph. capitis 10,0 (2,3±0,20)х103 

Staph. epidermidis 6,0 (2,4±0,20)х102 

Neisseria 6,6  3,8±0,36)х102 

Інші види 5% -- 

 

Доведено, що у представників групи 

ПЗО патогенні види мікроорганізмів не 

виявлялися. Мікроорганізми зубоясеневої 

борозни представлені симбіотними 

групами, такими як Str. salivarius, Str. 

mutans, Staph. capitis, Str. mitis, Str. sanguis, 

Neisseria, Staph. epidermidis, а вміст 

мікробів не перевищував 103 КУО/мл. 

(табл.1). 

У хворих ГП на тлі паразитарної 

інвазії (основна група) було вилучено 254 

штамів мікроорганізмів, серед яких 224 – 

штами бактерій і 27 – штами  грибів роду 

Candida. В групи порівняння (без 

паразитарної інвазії) вилучено всього 189 

штами, з них – 168 штами бактерій і 20 – 

штами грибів. При цьому встановлено, що 

видовий склад мікрофлори пародонтальних 

кишень у хворих на ГП, поєднаний з 

паразитозом, істотно не відрізняється від 

такого  у хворих на ГП без нього (табл. 2).  

Але слід зазначити, що у хворих на 

ГП І ступеня розвитку обох груп порівняно 

із групою ПЗО сапрофітна мікрофлора 

висівалася в невеликому відсотку випадків 

– Staph. capitis (6,25 % в основній групі та 

16,6 % ─ у групі 

Таблиця 2 

Склад мікрофлори пародонтальних кишень хворих на ГП I ступеня розвитку із 

супутнім паразитозом та без нього. 

Вид мікроорганізмів 

Основна група  

(ГП + лямбліоз, 

n = 48) 

Група порівняння 

(ГП без паразитозу, 

n =60 ) 

ч
ас

то
та

 

в
и

я
в
л
ен

н
я
, 

%
 

КУО/ мл 

ч
ас

то
та

 

в
и

я
в
л
ен

н
я
, 

%
 

КУО/ мл 

Staph. aureus 47,9 (3,1±0,34)х107 16,6 (2,7±0,34)х106 

Staph. auricularis 37,5 (0,9±0,15)х107 10,0 (1,9±0,27)х106 

Staph. capitis 6,25 (1,4±0,16)х103 16,6 (3,2±0,31)х103 

Staph. haemolyticus 41,6 (3,9±0,45)х107 25,0 (4,3±0,67)х106 

Staph. epidermidis 85,4 (3,7±0,61)х107 60,0 (6,9±0,31)х106 

Str. mitis 12,5 (1,1±0,10)х103 31,6 (1,6±0,21)х103 

Str. salivaris 47,8 (1,9±0,36)х103 63,4 (3,1±0,61)х103 
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Str. mutans 3,8 (1,9±0,57)х103 7,5 (2,9±0,41)х103 

Str. pyogenes 66,6 (1,0±0,33)х107 28,3 (2,0±0,51)х106 

Klebsiella pneumoniаe 18,7 (1,2±0,40)х107 11,6 (4,0±1,10)х106 

Proteus 18,7 (7,6±2,00)х106 10,0 (3,5±0,90)х106 

E. coli 29,1 (1,8±0,60)х106 6,6 (4,8±2,20)х105 

E. faecalis 35,4 (5,4±1,41)х106 0,0 - 

Fusobacterium necrophorum 37,5 (1,5±0,50)х108 20,0 (2,0±0,60)х107 

Tannerella forsythia 47,9 (8,6±2,90)х106 36,6 (1,9±0,60)х106 

Fusobacterium nucleatum 41,6 (9,6±3,00)х107 25,0 (1,4±0,40)х107 

Porphyromonas gingivalis 31,2 (2,3±0,70)х108 15,0 (7,8±2,20)х107 

Prevotella oralis 39,5 (4,6±1,30)х108 20,0 (8,6±2,50)х107 

Candida albicans 68,7 (4,9±0,21)х106 35,0 (1,9±0,11)х106 

Інші види 5% - 5% - 

 

порівняння), Str. mitis (12,5 % в основній 

групі та 31,6 % ─ у групі порівняння), Str. 

salivaris (47,8 % в основній групі та 63,4 % 

─ у групі порівняння), Str. mutans (3,8 % в 

основній групі та 7,5 % ─ у групі 

порівняння). Але, як видно з наведених у 

таблиці 2 даних, при поєднанні з 

паразитарною інвазією частота висівання 

зазначених мікроорганізмів була 

відповідно у 2,7, 2,5, 1,3 та 2,0 раза меншою 

ніж без такого поєднання. Проте, ступінь 

обсіменіння вказаними мікроорганізмами в 

обох групах був однаковим. 

Умовно-патогенна мікрофлора у 

хворих на ГП І ступеня розвитку з 

паразитарною інвазією та у хворих ГП І 

ступеня розвитку без паразитозів була 

представлена Staph. aureus, Staph. 

auricularis, Staph. haemolyticus, Staph. 

epidermidis, Proteus, E. сoli, Klebsiella 

pneumoniаe, Tannerella forsythia, 

Porphyromonus gingivalis, Prevotella oralis, 

Fusobacterium necrophorum, Fusobacterium 

nucleatum, E. faecalis, Candida albicans. За 

частотою висівання у хворих основної 

групи й групи порівняння перші позиції 

займали Staph. epidermidis (85,4 % в 

основній групі та 60,0 % ─ у групі 

порівняння), Candida albicans (68,7 % у 

основній групі та 35,0  % ─ у групі 

порівняння), Staph. аureus (47,9 % в 

основній групі та 16,6 % ─ у групі 

порівняння) та  Fusobacterium necrophorum 

(41,6 % у основній групі та 25,0 % ─ у групі 

порівняння). Щодо частоти висівання, то в 

даній групі бактерій на відміну від 

сапрофітної мікрофлори закономірності 

були зворотними. Так, в випадках перебігу 

ГП на тлі паразитозу частота висівання 

представників умовно-патогенної флори 

була більшою відповідно у 1,4, 2,0, 2,9 та 

1,9 раза  за показники в групі ГП без 

паразитозу. Щодо ступеню обсіменіння, то 

різниця  на одну КУО була лише у випадку 

Staph. аureus та Fusobacterium necrophorum 

на користь основної групи (табл. 2). 

Патогенна мікрофлора як в 

основній, так і в групі порівняння була 

представлена Str. pyogenes (66,6 % в 

основній групі та 28,3 % ─ у групі 

порівняння). Але у пацієнтів, які страждали 

на поєднаний перебіг ГП та паразитозу, 

частота виділення цього виду 

микроорганізмів  була в 2,4 раза вищою за 

показники групи порівняння. Крім того, 

ступінь обсіменіння цією флорою  була на 

одну КУО вищою за групу порівняння.  

Також у пацієнтів обох груп із 

пародонтальних кишень виділялися 

пародонтопатогенні мікроорганізми 

(Tannerella forsythia, Porphyromonus 

gingivalis, Prevotella oralis, Fusobacterium 

nucleatum) (табл. 2), які здатні індукувати 

тривале запалення, протистояти захисним 

механізмам пародонта та приводити до 

руйнування тканин пародонта [14]. 

Закономірності щодо частоти їх виділення 

й ступеню обсіменіння були аналогічні 

групам умовно-патогенних та  патогенних 
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бактерій: показники в групі пацієнтів із 

поєднаним перебігом ГП і паразитозу були 

гіршими за групу порівняння. 

Висновки. Встановлено суттєві 

відмінності як у кількісному, так і якісному 

складі мікрофлори ясен між групою ПОЗ та 

хворими на ГП. Також аналіз отриманих 

даних дозволяє стверджувати, що якісний 

та кількісний склад мікрофлори 

пародонтальних кишень у хворих на ГП, що 

перебігає на тлі лямбліозу, є практично 

ідентичним такому, що є у хворих на ГП без 

паразитоза.  Але отримані дані вказують на 

те, що дистрофічно-запальний процес у 

пародонті в осіб, інвазованих лямбліями, 

супроводжується, по-перше, збільшенням 

частоти висівання умовно-патегенної, 

патогенної й пародонтопатогенної 

мікрофлори при одночасному зниженні 

висівання сапрофітної мікрофлори, по-

друге, збільшенням кількісних показників 

деяких видів умовно-патогенних, 

патогенних та пародонтопатогенних 

бактерій у порівнянні з данними хворих на 

ГП, що не поєднується із паразитозом. Такі 

особливості мікробного складу, на нашу 

думку, є чинником посилення запальних 

процесів у пародонті, змін функціональних 

і антигенних властивостей тканин 

пародонта, а також чинником модуляції 

місцевих і системних імунних реакцій за 

умов перебігу ГП на тлі лямбліозної інвазії.  
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