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Представлено характер мікробної персистенції в 
розвитку запального процесу в пародонті. Доведе­
но провідну роль резистентної облігатної анаероб­
ної та мікроаерофільної мікрофлори у  формуванні за­
пального процесу в порожнині рота. У процесі інвазії 
бактерії продукують біологічно активні речовини, які 
знижують або повністю блокують активність захис­
них систем організму. До факторів, що індукують три­
вале запалення і руйнування тканин пародонта, 
зазвичай відносять екзо- і ендотоксини пародонто- 
патогенних бактерій.
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Запальні захворювання пародонта є початковим 
етапом деструктивного процесу, зокрема генералі- 
зованого пародонтиту, що призводить до втрати зубів 
і порушення комунікативно функці людини, а відтак 
визначає соціальну значимість проблеми [1]. Важ­
ливою особливістю функціонування органів і тканин 
порожнини рота є та обставина, що всі процеси, які 
відбуваються в ній, здійснюються при постійній при­
сутності різноманітних мікроорганізмів, які спричи­
няють розвиток патологічних процесів в організмі або 
асоціюються з ними [2, 3].

На підставі дослідження взаємозв’язку між дея­
кими видами мікроорганізмів і деструктивними хво­
робами пародонта [4, 5] були сформульовані дві ос­
новні точки зору з приводу патогенезу запальних за­
хворювань пародонта: перша -  існують певні 
збудники бактерійно природи, що викликають де­
структивне ураження тканин пародонта; друга -  до 
розвитку пародонтиту призводить дисбаланс захис­
но-пристосувальних механізмів організму. Якщо до­
тримуватися тільки мікробно етіології пародонтиту 
[6], то для розвитку цього захворювання необхідне 
поєднання таких умов: присутність пародонтопато- 
генних хвороботворних бактерій в кількості, достатній 
для початку запального процесу; умови існування в 
порожнині рота повинні сприяти зростанню і роз­
множенню патогенно мікрофлори. В тканинах паро­

донта повинні бути відсутніми мікроорганізми -  ан­
тагоністи пародонтопатогенних бактерій; мікроорга­
нізми повинні просторово локалізуватися так, щоб 
вони і (або) продукти х життєдіяльності могли діяти 
безпосередньо на клітини-мішені; організм людини 
повинен бути чутливий до мікробів і х токсинів. При 
цьому слід враховувати, що ясенний бартер має цілий 
ряд особливостей, пов’язаних з будовою слизово 
цього компонента пародонта. Епітелій сулькулярно- 
го відділу ясен, розташований навколо шийки зуба, 
не має зроговілих клітин. Відстань між епітеліальни­
ми клітинами цього відділу більша, ніж в інших відділах 
слизово оболонки ясен. Ці фактори обумовлюють 
більш високу проникність епітелію для мікробних ток­
синів і лейкоцитів [7].

Мікроорганізми бляшки в результаті активного 
виділення різноманітних ферментів, які сприяють 
розвитку мікроциркуляторних порушень пародонта, 
запускають ряд запальних реакцій, викликають де­
полімеризацію глікозаміногліканів, білків тканин па­
родонта, у першу чергу, колагену. Такий механізм 
розвитку патологічного процесу займає важливе 
місце в патогенезі розвитку захворювань пародонта 
дистрофічно-запального походження [8, 9].

Зубний наліт найбільш часто утворюється й 
відкладається на оральних поверхнях нижніх цент­
ральних різців у ділянках х шийок і сповзає в ясенну 
борозну, викликаючи подразнення ясен та запален­
ня, збільшуючи стікання зубного ліквору. У патоге­
незі хронічного генералізованого пародонтиту зуб­
ний наліт пенетрує дно ясенно борозни, проникаю­
чи під епітелій у строму сполучно тканини, 
викликаючи запалення. У свою чергу, запалення 
збільшує стікання ліквору й у такий спосіб значно 
покращує умови для розмноження мікроорганізмів у 
ділянці новостворено своєрідно патологічно еколо­
гічно ніші -  пародонтальної кишені. Крім того, запа­
лення стимулює вегетацію епітелію в напрямку верхів­
ки коренево частини зуба, який обмежений компакт­
ними пластинками періодонтальної щілини. Саме 
вегетація епітелію викликає дефект епітеліального
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покриву дна ясенно борозни й відсікає зв’язки пе- 
ріодонта. Зв’язки періодонта заміщаються грануля­
ційною тканиною, значно збільшуючи площу поверхні 
зовнішнього покриву, інфільтрованого мікробіотою 
зубного нальоту. Таким чином, основною патогене­
тичною ланкою, гранню перетворення захисно біо- 
плівки зубного нальоту, що утворений індигенною 
мікробіотою порожнини рота, є подолання представ­
никами мікробіоти епітеліального покриву та поши­
рення запального інфільтрату в сполучній тканині 
пародонту за зубо-ясенні з ’єднання ясенно борозни 
[1, 4, 10].

Орнітиндекарбоксилаза є ключовим ферментом 
синтезу регуляторних поліамінів, таких як путресцин, 
спермін, спермідин та інших, які регулюють процеси 
реплікаці та транскрипці і, як наслідок, проліфера­
цію клітин. Наявні також дані про роль поліамінів, 
пов’язаних з орнітиндекарбоксилазою, в механізмі ді 
фактора росту епідермісу. У дослідах in vitro поліамі- 
ни стимулюють активність ДНК-залежно РНК-поліме- 
рази. Суттєва роль поліамінів полягає в ініціаці син­
тезу пептидів шляхом зміни конформаці рибосом. 
Таким чином, поліаміни відіграють важливу регуля­
торну роль у процесах, пов’язаних з біосинтезом 
білків і нуклеїнових кислот [1].

Бактерії продукують цілий ряд токсичних речовин, 
яким властива токсична дія на навколишні тканини. 
Більшість бактерій продукує ланцюгові жирні кисло­
ти, що пригнічує хемотаксис лейкоцитів і фагоцитів. 
Анаероби і спірохети виділяють ряд речовин (про- 
піонову кислоту й індол), які надзвичайно токсичні для 
більшості тканин [11].

У результаті пошкодження тканини виділяються 
тромбін, кініни (медіатори запалення), а також акти­
вовані фракції комплементу. Ці білки разом з про­
дуктами життєдіяльності бактерій відіграють роль 
хемотаксичних чинників для полінуклеарів, макро­
фагів й інших клітинних елементів, які беруть участь 
у розвитку запального процесу [11].

Порожнину рота може розглядати як комплексну 
екологічну систему, в якій зовнішні фактори (біо­
логічні, індивідуальні, соціальні) взаємодіють з внут­
рішніми (пародонт, метаболіти дентину, бактерії , 
локальна імунна система слизово оболонки, епі­
телій порожнини рота, слина, нервові закінчення). 
Як і в навколишньому середовищі, всі компоненти 
системи знаходяться в динамічній рівновазі. Скла­
довими частинами цієї системи є не тільки бактерії , 
але і будь-які патогени, у тому числі віруси і гриби, 
причому стабільне мікробне середовище в порож­
нині рота створюється багатьма патогенними аген­
тами [6].

У порожнині рота виявлено більше 1000 видів груп 
мікроорганізмів, які пов’язані з епітелієм слизово 
оболонки або знаходяться на поверхні зуба. 417 видів 
бактерій виділено із зубного каменю [2, 8, 12]. Інди­
відуальні розбіжності у кількості мікроорганізмів у 
порожнині рота здорових дорослих людей з інтакт­
ними зубами залежать від багатьох факторів: харак­
теру харчування, інтервалів між прийомами жі, ши­
рини міжзубних проміжків, гігієнічного догляду за 
порожниною рота [3].

Тим часом, кількість і видовий склад мікробно 
флори порожнини рота кожно здорово людини є 
відносно стабільними, оскільки існує ряд чинників, які 
забезпечують сталість складу мікрофлори порожни­
ни рота. Одну з головних ролей у підтримці сталості 
мікробного складу порожнини рота відіграє власти­
вий постійній мікрофлорі антагонізм по відношенню 
до патогенних і умовно-патогенних мікробів [3].

До складу постійно мікрофлори порожнини рота 
входять представники кількох груп мікроорганізмів: 
1) бактерії; 2) гриби; 3) спірохети; 4) найпростіші; 
5) віруси.

За даними ряду авторів [2, 12], близько полови­
ни представників резидентно (нормально ) флори є 
факультативними і облігатно-анаеробними стрепто­
коками, які включають в свій склад S. salivarius, 
S. mutans, S. mitis, S. sanguis і пептострептококи. Інша 
половина резидентно флори складається з вейло- 
нел (близько 25 %) і дифтеродів (близько 25 %). 
Облігатні анаероби в порожнині рота також постійно 
представлені групою Bacteroides. Лактобацили, ста­
філококи, спірохети, фузобактерії, бактероди, 
дріжджі, гриби, найпростіші належать до другоряд­
них представників резидентно флори.

Однією з важливих функцій нормально мікро­
флори є підтримання «робочого» стану специфічних 
і неспецифічних, гуморальних і клітинних механізмів 
імунітету. Біфідобактерії стимулюють лімфоїдний апа­
рат, синтез імуноглобулінів, збільшують рівень про- 
пердину і комплементу, підвищують активність лізо­
циму та сприяють зниженню проникності судинно- 
тканинних бар’єрів для токсичних продуктів 
патогенних і умовно-патогенних мікроорганізмів, що 
перешкоджає розвитку бактеріємі і сепсису [3].

Різке загальне збільшення числа мікроорганізмів 
відбувається при наявності в порожнині рота аномалій 
і дефектів, що сприяють затримці харчових залишків 
і затрудняють вимивання мікроорганізмів слиною. 
Це спостерігається при вроджених дефектах щелеп­
но-лицево ділянки, множинних каріозних ураженнях, 
утворенні пародонтальних кишень, неякісному про­
тезуванні, а також при впливі загально патології: при
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зміні реактивності організму, ендокринних захворю­
ваннях та ін. [13].

Можливо, що одним з найбільш важливих ме­
ханізмів є порушення утворення біоплівки, яка являє 
собою мікробіологічну популяцію, пов’язану з органіч­
ним і неорганічним субстратом. Ці мікроколоні ма­
ють сво мікросередовища, що відрізняються рівня­
ми рН, засвоюваністю поживних речовин, концент­
раціями кисню. Бактерії в біоплівці обмінюються 
генетичним матеріалом, «спілкуються між собою» за 
допомогою хімічних подразнень (сигналів). Ці хімічні 
подразнення викликають вироблення бактеріями по­
тенційно шкідливих білків і ферментів [14].

Крім того, існує складна багаторівнева система 
взаємоді бактерій і епітеліальних клітин [15], в яку 
входять цитокіни, ліганди рецепторів апоптозу, бак­
терійні метаболіти бактерій, а також спеціальні ре­
цептори -  TLR, які визначають інвазію бактерій в кліти­
ни [16].

Існує дві основні теорії , які по-різному оцінюють 
зв’язок запальних захворювань пародонта з кількістю 
і характером мікробного складу зубного нальоту [3].

Теорія неспецифічного мікробного складу запро­
понована W. Loesche в 1976 р. Автор припускає, що 
відновлення пародонта залежить від «кількості утво­
рених бактеріями ушкоджуючих речовин». Це значить, 
що поки кількість цих агентів не перевищує захисну 
здатность слини і тканин, пародонт залишається в 
нормальному стані. Відповідно до ціє концепції , стан 
пародонта залежить від рівня гігієни порожнини рота. 
У більшості клінічних випадків ця теорія беззапереч­
но підтверджується, і саме на основі і побудована 
загальна схема лікувальних і профілактичних заходів: 
зняття зубних відкладень і застосування антибактерій- 
них засобів.

Теорія специфічного мікробного складу нальоту 
полягає в тому, що тільки певний за складом наліт є 
патогенним, і його патогенність пов’язана з наявні­
стю або зі збільшенням у складі нальоту лише пев­
них мікроорганізмів. Автором ціє теорії також є 
W. Loesche, він проголосив на основі методів виді­
лення конкретних мікроорганізмів у складі зубного 
нальоту.

Основний розвиток ця теорія отримала з появою 
доказів ролі Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
у патогенезі ювенільного пародонтиту, а дещо пізніше 
-  про аналогічну роль Porphyromonas gingivalis при 
типових формах. Переважання в тканинах A. actino- 
mycetemcomitans є поганою прогностичною ознакою 
і при типових формах пародонтиту. Вважають, що 
розвиток і прогресування захворювань пародонта 
можуть бути пов’язані з впливом 6-10 мікроорганізмів,

які проявляють свій патогенний ефект у будь-якій 
комбінації. В подальшому ця теорія набула найбіль­
шо популярності [3].

Встановлено, що в місцях найбільшо деструкці 
пародонту найчастіше зустрічаються Р. gingivalis, 
A. actinomycetemcomitans, Р. intermedia, Т. forsy- 
thensis, Е. corrodens, F. nucleatum. Однак ці ж бак­
тері присутні і у здорових людей в інтактному паро- 
донті, тому що існує рівновага між макро- і мікроор­
ганізмом. Не маючи чітких доказів етіотропності 
конкретного мікроорганізма до певно форми захво­
рювань пародонта, можна говорити лише про «го­
ловних» мікробних патогенів при певних клінічних 
проявах захворювання. Запалення в тканинах паро­
донта викликається мікрофлорою зубно плівки [12]. 
У міру розвитку пародонтиту в ній виявлено збільшен­
ня кількості Р. gingivalis, Р. intermedia і Т. forsythensis 
більш ніж у 100 разів [3, 17, 18].

Aggregatibacter actinomycetemcomitans -  це не­
рухомі грамнегативні факультативно-анаеробні па­
лички, які відіграють ключову роль у розвитку локалі­
зованого агресивного пародонтиту. Відома феноти- 
пічна варіабельність штамів А. а. може відбиватися 
на патогенезі пародонтиту. Виявлено 6 серотипів А. а. 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans виявляється 
також у пацієнтів, які не страждають пародонтитом. 
У ранніх клінічних дослідженнях встановлена здатність 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans проникати в 
ясенний епітелій, причому дуже незвичайним чином, 
зі специфічною внутрішньоклітинною локалізацією 
[ 19, 20]. У ході цього динамічного процесу 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans при ­
кріплюється до клітини організму. Спочатку згладжу­
ються мікроворсинки епітеліоцита, потім бактерія 
оточується виступами мембрани і проникає всере­
дину клітини, приводячи до утворення в ній вакуолі. 
Після цього вакуоль швидко руйнується, а бактері 
надходять в цитоплазму [21]. Далі проходить типова 
для внутрішньоклітинних паразитів перебудова 
функцій клітини господаря. В останні кілька десятиліть 
виявлено близько 200 інфекційних хвороб поза ро­
тово порожнини, асоційованих з A. actinomycetem­
comitans. Результати досліджень in vitro дозволили 
припустити, що внаслідок проникнення в епітеліальні 
клітини і розвиток процесу ізсередини та міжклітин­
ного поширення A. actinomycetemcomitans у спо­
лучній тканині ясен, розвивається деструкція, харак­
терна для хвороб пародонта.

Р. gingivalis -  нерухомі грамнегативні анаеробні 
палички. Поверхня Р. gingivalis покрита перитрихіаль- 
но фімбріями. Вони є найчастішими, після A. actino­
mycetemcomitans, збудниками хронічного генералі-
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зованого пародонтиту. Особливо багато х можна 
виявити в свіжих вогнищах ураження. З усіх збудників 
вони найбільш тісно пов ’язані з хронічним пародон­
титом [22, 23]. У дослідах in vitro показана потенцій­
на роль фімбрій в адгезі до епітеліоцитів, колонізаці 
і деструкції пародонта. Численні дослідження вка­
зують на важливість фімбрій для розвитку інфекцій­
ного процесу, здатність проникати в епітеліальні і 
ендотеліальні клітини ясен. Внутрішньоклітинно роз­
ташовані Porphyromonas gingivalis здатні підпо­
рядковувати собі метаболізм клітини, що має пря­
ме відношення до розвитку захворювання [24, 25]. 
Так, після інвазі P. gingivalis в ясенних епітеліоцитах 
пригнічується секреція інтерлейкіну-8, що в цілому 
послаблює природний захист пародонта. В умовах, 
що створилися макроорганізмом, позбавляється сиг­
нал про присутність бактерій і не направляються лей­
коцити для х знищення. P. gingivalis може перешкод­
жати міграці поліморфноядерних лейкоцитів через 
епітеліальний бар’єр [26]. Виявлення P. gingivalis вка­
зує на ризик прогресування хронічного генералізо- 
ваного пародонтиту. х кількість істотно зростає при 
захворюваннях пародонта, особливо у свіжих вогни­
щах ураження. Показано, що протеолітичні фермен­
ти можуть руйнувати різні білки організму і, можли­
во, порушувати функції його клітин. P. gingivalis син­
тезують протеази, що руйнують імуноглобуліни, 
гінгіпа ни, що індукують продукцію інтерлейкіну-6 ней­
трофілами, гемолізіни, ендотоксини [27, 28].

Tannerella forsythensis -  це веретеноподібна, не­
рухома грамнегативна бактерія, облігатний анаероб. 
Поверхневий S-шар цього мікроорганізму сприяє 
агрегаці та інвазі в епітеліальні клітини, а також аг- 
лютинаці еритроцитів [29]. При спільному культиву­
ванні з макрофагами і епітеліальними клітинами T. f. 
викликає виділення протизапальних цитокінів, хе- 
мокінів, простагландинів Е. Для культивування неве­
лико колоні бактерії потрібно близько 12 днів. Дослі­
дження показали, що цей пародонтопатоген вияв­
ляється у пацієнтів з пародонтитом, який не 
піддавався лікуванню [30].

Prevotella intermedia являє собою грамнегативну 
бактерію. Є облігатним анаеробом. Численні дослі­
дження показали, що цей пародонтопатоген резис­
тентний до антибіотиків. P. intermedia може проника­
ти в епітеліальні клітини тканин порожнини рота [31]. 
Наявність P. intermedia в організмі сприяє підвищено­
му виділенню матриксной металопроте нази-8 і мат- 
риксно металопроте нази-9 у пародонтальні тканини 
і в плазму крові. Дослідження in vitro виявили 
Р. intermedia у хворих на пародонтит в міжклітинному 
просторі пародонтальних тканин і в сироватці крові.

Treponema denticola -  це грамнегативна бакте­
рія, облігатний анаероб. T. denticola сприяє продукці 
металопроте наз поліморфноядерними лейкоцитами, 
викликаючи деструкцію міжклітинно речовини спо­
лучно тканини. T. denticola може аглютинувати і лізу- 
вати еритроцити. Спірохета порожнини рота T. den­
ticola не проникає в живі епітеліоцити, а індукує де­
полімеризацію актинових мікрофіламентів, поряд з 
ослабленням кріплення самих епітеліоцитів. Поверх­
невий білок T. denticola може переміщатися в мем­
брану епітеліоцита з подальшою деполяризацією й 
утворенням іонних каналів. У результаті тако атаки 
функці епітеліоцитів порушуються, і при хронічному 
генералізованому пародонтиті в матеріалі виявляєть­
ся багато трепонем [31]. Доведено здатність цього 
пародонтопатогена активувати макрофаги, які, у свою 
чергу, виділяють речовини, що сприяють розпаду 
колагена (оксид азоту і цитокіни). T. denticola на тлі 
порушено і нормально функції нейтрофілів викли­
кає глибокі вогнища ураження [32-34]. Т. denticola 
може прикріплятися до ендотелію, зв’язуватися з 
клітинами на всьому х протязі. Вона утворює агре­
гати з P. gingivalis і Fusobacterium spp., що може мати 
значення для формування зубно бляшки, а також для 
живлення бактерій.

Chlamydia trachomatis -  це облігатний внутріш­
ньоклітинний паразит, що має розміри 250-300 нм. 
Є нерухомою грамнегативною формою, яка при пер­
винному інфікуванні уражає клітини основних бар’єр­
них систем організму. Оскільки вона має РНК, ДНК, 
клітинну стінку і рибосоми, подібні з рибосомами 
грамнегативних бактерій, C. trachomatis класифі­
кується як бактерія. C. trachomatis може довгостро­
ково існувати в організмі в прихованій формі. При 
несприятливих умовах (вплив антибіотиків, пере­
грівання, переохолодження) хламіді здатні трансфор­
муватися в так звані L-форми. Даний феномен сприяє 
тривалому внутрішньоклітинному паразитуванню без 
конфліктів з імунною системою господаря. При поді­
лу клітин організму неактивні хламідії передаються 
дочірнім клітинам. Тільки в умовах імуносупресії мож­
ливо активне розмноження і так звана реверсія 
хламідій з L-форм. Інвазивність хламідій пов ’язують 
з будовою вуглеводно частини головного ліпополі- 
сахариду х зовнішньо мембрани [31, 35].

C. trachomatis володіє можливістю внутрішньо­
клітинного паразитування. Об’єднуючись з вірусами, 
вона не може синтезувати свою АТФ, залежить від 
енергетичних ресурсів клітини і в процесі паразиту­
вання повністю руйнує . Наявність клітинно оболонки 
об’єднує хламідій з бактеріями. Це дозволяє засто­
совувати антибіотики для лікування хламідіозу.
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С. trachomatis має виражений тропізм до епітелію 
певних органів. Основними морфологічними форма­
ми хламідій є елементарні тільця і ретикулярні тільця. 
Елементарні тільця хламідій володіють всіма інфекцій­
ними якостями. Вони являють собою сферичні утво­
ри діаметром 250-300 нм, покриті зовні тришаровою 
мембраною, завтовшки 8 нм [36-38].

У процесі інвазі бактерії виробляють сполуки, що 
знижують або повністю блокують активність захис­
них систем організму. Якщо сапрофітні представни­
ки мікрофлори виділяють екзотоксин, до якого тка­
нини пародонта толерантні, то особливістю пародон- 
топатогенних м ікроорган ізм ів  є виділення 
ендотоксину, активно пошкоджуючого клітини, спо­
лучнотканинні утвори, основну речовину [7].

Багато мікроорганізмів, присутніх при захворю­
ваннях пародонта у великій кількості, руйнують іму- 
ноглобуліни сво ми ферментами. Найбільш активни­
ми є мікробні протеази, які зменшують продукцію ІдА 
і IgG, тим самим знижуючи бар’єрну функцію слизо­
во оболонки порожнини рота і полегшуючи проник­
нення в тканини токсичних продуктів, літичних фер­
ментів, під’ясенно мікрофлори [39, 40].

Отже, наведені дані засвідчують, що в розвитку і 
перебігу запального процесу в тканинах пародонта 
беруть участь складні як інфекційно-токсичні, так і 
тканинно-клітинні взаємодії, від динамічно рівнова­
ги яких залежить його наслідок.
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TH E P E C U LIA R IT IE S  OF 
M ICROBIOCOENOSIS FO R M A TIO N  IN  
DEVELO PM ENT OF IN FLAM M A TO R Y  
PER IO D O N TAL DISEASES

A.Ye. Demkovych

SUMMARY. This article presents the role of microbial 
factors in the development o f inflammation in 
periodontal. The leading role in the formation of 
inflammation in the mouth belongs resistant obligate 
anaerobic and microaerophilic organisms. During the 
invasion of bacteria produce compounds that reduce 
or completely block the activity of protective systems. 
Factors that induce prolonged inflammation and 
periodontal tissue destruction usually referred exo- 
and endotoxins by pathogenic bacteria.
Key words: periodontal, periodontal disease, 
microbe, inflammation.
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