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БІОХІМІЧНИЙ АНАЛІЗ РОТОВОЇ РІДИНИ, 

СИРОВАТКИ КРОВІ ТА ПАТОЛОГІЧНО 

ЗМІНЕНОЇ ПЕРИАПІКАЛЬНОЇ ТКАНИНИ 

ЗА ПОКАЗНИКАМИ АКТИВНОСТІ  

ЗАПАЛЬНОГО ПРОЦЕСУ У ПАЦІЄНТІВ  

З ХРОНІЧНИМ АПІКАЛЬНИМ  

ПЕРІОДОНТИТОМ 
 
У статті розглянуто методи біохімічного 

дослідження пацієнтів з деструктивними формами 

хронічного апікального періодонтиту, зокрема уск-

ладненого тяжкими гнійно-запальними процессами. 

Проаналізовано результативність оптимальних 

біохімічних параметрів, їхню кореляцію та 

прогностичні властивості, необхідні для предикції 

подальшого перебігу хронічного апікального 

періодонтиту та визначення раціонального методу 

його лікування, за умов вірогідного виникнення 

супутньої гнійно-запальної патології. 

Ключові слова: хронічний апікальний періодонтит, 

мікробіоценоз, гомеостаз порожнини рота, антиок-

сидантна система.    
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БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ РОТОВОЙ 

ЖИДКОСТИ, СЫВОРОТКИ КРОВИ  

И ПАТОЛОГИЧЕСКИ ИЗМЕНЕННОЙ  

ПЕРИАПИКАЛЬНОЙ ТКАНИ  

ПО ПОКАЗАТЕЛЯМ АКТИВНОСТИ  

ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА  

У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМ  

АПИКАЛЬНЫМ ПЕРИОДОНТИТОМ 

 
В статье рассмотрены методы биохимического ис-

следования пациентов с деструктивными формами 

хронического апикального периодонтита, в частно-

сти осложненными тяжелыми гнойно-

воспалительными процессами. Проанализирована ре-

зультативность оптимальных биохимических пара-

метров, их корреляция и прогностические свойства, 

необходимые для предикции дальнейшего течения 

хронического апикального периодонтита и определе-

ния рационального метода его лечения, в условиях 

возможного возникновения сопутствующей гнойно-

воспалительной патологии. 

Ключевые слова: хронический апикальный периодон-

тит, микробиоценоз, гомеостаз полости рта, анти-

оксидантная система. 
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Odessa National Medical University 
 

BIOCHEMICAL ANALYSIS OF ORAL  

SALIVARY LIQUID, BLOOD SERUM  

AND PATHOLOGICALLY CHANGED 

PERIAPICAL TISSUE ACCORDING  

TO INFLAMMATION ACTIVITY  

PARAMETERS IN PATIENTS WITH  

CHRONIC APICAL PERIODONTITIS  
 

ABSTRACT 

Chronic apical periodontitis is one of the most common 

dental inflammatory conditions, which usually develops 

as a result of infectious penetration through the endodon-

tic structure to the periapical space and arises as immune 

reactivity. The pathologic process is determined as local 

inflammation with further periapical tissue destruction. 

The diagnosis of chronic apical periodontitis is based on 

clinical examination, radiographic findings, histological 

presentation, and biochemical analysis. Correlation be-

tween these factors provides the most accurate diagnosis 

in order to imply adequate treatment according to possi-

bility of severe purulent inflammatory complications of 

maxillofacial region.   

The aim of this study was to provide biochemical analysis 

of biomaterial for further verification the significance of 

prooxidant and antioxidant systems, protease-inhibitor 

system; determination of correlation between biochemical 

parameters level (elastase, urease, lysozyme, acid phos-

phatase, etc.) and degree of severity of inflammation. 

Materials and methods. We formed 3 groups of patients: 

1 – somatically and dental healthy, 2 – patients with 

asymptomatic course of chronic apical periodontitis, 3 – 

patients with severe purulent complications of chronic ap-

ical periodontittis. For better visualization of biochemical 

data we divided the third subgroup into three subgroups: 

3.1 – patients with uncomplicated course of chronic api-

cal periodontitis, 3.2 – patients with slight inflammatory 

complications of chronic apical periodontitis (periostitis), 

3.3 – patients with severe purulent complications of 

chronic apical periodontittis (osteomyelitis, phlegmon). 

Results. Conclusions. We provided full biochemical ex-

amination and described all received data in three tables. 

We compared the results among all groups of patients 

and concluded that the increase of inflammatory process 

leads to disorder in immune, antibacterial, antitoxic, an-

tioxidant, protease- inhibitor system, etc.  

Key words: chronic apical periodontitis, microbiocenosis, 

oral cavity homeostasis, antioxidant system.     

 

 

Актуальність проблеми. Стоматологічний 

статус пацієнтів, а також ефективність лікування, 

що проводиться у разі виникнення патологічного 

процесу у периапікальних тканинах, суттєво за-

лежить від стану неспецифічної резистентності 

організму, зокрема у порожнині рота, що забез-

печується злагодженою роботою нейроендо-

кринної, імунної, бактерицидної, антитоксичної, 

антиоксидантної, протеазно-інгібіторної та реш-

ти систем [1, 2]. 

Мета дослідження. Провести біохімічний 

аналіз отриманого біоматеріалу для верифікації 

ролі прооксидантної та антиоксидантної систем, 

протеазно-інгібіторної системи. Виявлення коре-

ляції між рівнем біохімічних показників (еласта-

за, уреаза, лізоцим, кисла фосфатаза тощо) та 

ступенем вираженості патологічного запального 

процесу. 

Матеріали і методи дослідження. У дослі-

дженні брали участь пацієнти чоловічої та жіно-

чої статей, віком від 18 до 70 років, які були роз-

поділені згідно трьох груп: 1 – стоматологічно та 

соматично здорові; 2 – пацієнти, з наявними осе-

редками хронічного апікального періодонтиту 

без ознак загострення; 3 – пацієнти із тяжкими 

гнійно-запальними ускладненнями хронічного 

апікального періодонтиту (періостит, остеоміє-

літ, флегмона). Для наочності інтерпретації 

отриманих даних пацієнтів 3-ої групи було умо-

вно розподілено на 3 підгрупи: 3.1 – пацієнти з 

неускладненим перебігом хронічного апікально-

го періодонтиту, периапікальний осередок запа-

лення яких було отримано при плановому вида-

ленні уражених зубів у випадку тотального руй-

нування твердих структур зуба, 3.2 – пацієнти з 

хронічним апікальним періодонтитом, ускладне-

на форма (гострий одонтогенний періостит, пе-

риапікальний абсцес), 3.3 – пацієнти з тяжкими 
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гнійно-запальними ускладненнями хронічного 

апікального періодонтиту (гострий одонтогенний 

остеомієліт, одонтогенна флегмона).  

Результати дослідження та їх обговорен-

ня. Для евалюації загального стану неспецифіч-

ної резистентності організму, а також локальної 

резистентності порожнини рота пацієнтам груп 

дослідження було проведено аналіз ротової ріди-

ни, сироватки крові за показниками прооксидан-

тно-антиоксидантної системи (активність катала-

зи, вміст малонового діальдегіду), протеазної-

інгібіторної системи (активність еластази, інгібі-

тор трипсину), згідно характеристик стану клі-

тинних мембран (активність кислої фосфатази) 

та стану мікробіоценозу (активність лізоциму та 

уреази). 

Обґрунтування вибору біохімічних методів 

дослідження полягає у наступному. Одною з 

найбільш вагомих систем, що забезпечують не-

специфічну резистентність організму, є проокси-

дантно-антиоксидантна система, яка представле-

на перекисним окисненням ліпідів (ПОЛ) та сис-

темою антиоксидантного захисту [3]. Розвиток 

патологічних процесів, а також виникнення екс-

тремальних умов призводить до стрімкого збі-

льшення рівня ендогенних перекисів ліпідів, які 

уражають структурну та функціональну орієнта-

цію мембран тканин. Як результат, утворюються 

діальдегіди типу малонового (МДА) з вираже-

ною мутагенною активністю та цитотоксичністю 

[5, 6]. Відповідно, за вмістом малонового діаль-

дегіду у біологічних об'єктах можна зробити ви-

сновок про ступінь перекисного окиснення ліпі-

дів у них. 

В організмі перекисне окиснення ліпідів ко-

нтролює фізіологічна антиоксидантна система 

(АОС), одним з ферментних компонентів якої є 

каталаза [3, 5, 6]. Численні дослідження дово-

дять, що зміни активності каталази відбуваються 

синхронно з іншими антиоксидантними фермен-

тами. Функція каталази у підтримці гомеостазу 

ротової порожнини досить значуща, оскільки са-

ме її активність детермінує ступінь нейтралізації 

перекисів, що утворюються у процесі життєдія-

льності патогенних мікроорганізмів. Зазначимо, 

що висока активність каталази у ротовій рідині 

зумовлена наявністю ефективної місцевої резис-

тентності мікробним факторам. Антиоксидантно-

прооксидантний індекс (АПІ) чітко характеризує 

співвідношення ПОЛ-АОС і виражається у ви-

гляді відношення активності каталази до вмісту 

МДА [7]. 

Таблиця 1 
 

Основні біохімічні параметри протеазної-інгібіторної системи пацієнтів з хронічним  

апікальним періодонтитом 
 

Показник 

Групи дослідження 

1. Стоматологічно та 

соматично здорові паці-
єнти 

n=8 

2. Пацієнти з неускладне-

ним перебігом хронічного 
апікального періодонтиту 

n=10 

3. Пацієнти з тяжкими гнійно-

запальними ускладненнями 
хронічного апікального періо-

донтиту 

n=13 

Вміст інгібітора трипсину 

(ІТ), г/л 

1,06 ± 0,03 

 

0,70 ± 0,09 

р < 0,001 

0,41 ± 0,06 

р < 0,001 

р1 < 0,02 

Активність еластази,  

мк-кат/л 

17,5 ± 0,50 17,9 ± 0,70 

р > 0,1 

26,3 ± 0,84 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

Коефіцієнт ІТ/еластаза 0,061 0,039 0,016 
 

П р и м і т к а :  р – достовірність відмінностей до показника в групі «здорові»;  

р1 – достовірність відмінностей між показниками в 2 та 3 групах. 

 

Розвиток запального процесу у порожнині 

рота призводить до збільшення активності кислої 

фосфатази у ротовій рідині [6,13]. Фермент лока-

лізується у лізосомах клітини та при пошко-

дженні мембран за наявності патології, найчас-

тіше перекисами ліпідів, виходить у клітинний 

простір та чинить деструктивну дію. Тому акти-

вність вказаного лізосомального фермента є сво-

єрідним маркером запального процесу. 

Про деструкцію тканин свідчить також зрос-

тання активності протеолітичних ферментів, що 

відбувається внаслідок їх руйнування перекиса-

ми ліпідів [5]. Найбільш потужним протеолітич-

ним ферментом є еластаза, основним джерелом 

якої є сегментоядерні нейтрофіли. Зміна балансу 

у системі “протеоліз — інгібітори” в напрямку 

активації протеолітичних є важливим показни-

ком розвитку запалення [8, 9, 10]. 

Важливим фактором антимікробного захисту 

порожнини рота є лізоцим – фермент, що знищує 

бактерії та віруси [11]. Рівень активності лізоци-

му у ротовій рідині корелює з рядом специфіч-

них та неспецифічних мікробних факторів. За-

звичай, зниження активності лізоциму у ротовій 
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порожнині призводить до надмірного росту умо-

вно-патогенних та патогенних мікроорганізмів. 

Ступінь контамінації порожнини рота умов-

но-патогенними мікроорганізмами визначають 

біохімічним методом, шляхом обчислення акти-

вності уреази. Вказаний фермент не продукують 

соматичні клітини та пробіотичні бактерії. Нато-

мість, його синтезують умовно-патогенні мікро-

організми Helicobacter pylori, Proteus mirabilis, 

Morganella morganii, Providencia rettgeri, 

Providencia stuartii, Klebsiella pneumoniae, 

Klebsiella oxytoca, Proteus vulgaris. [12, 13]. 

Співвідношення антимікробного захисту по-

рожнини рота та рівня контамінації умовно-

патогенними бактеріями характеризує показник 

ступеня дисбіозу (СД), що розраховується як ві-

дношення питомої активності уреази до питомо-

го вмісту лізоциму у ротовій рідині [14]. 

У дослідженні брали участь пацієнти чолові-

чої та жіночої статей, віком від 18 до 70 років, 

які були розподілені згідно трьох груп: 1 – сто-

матологічно та соматично здорові; 2 – пацієнти, з 

наявними осередками хронічного апікального 

періодонтиту без ознак загострення; 3 – пацієнти 

із тяжкими гнійно-запальними ускладненнями 

хронічного апікального періодонтиту (періостит, 

остеомієліт, флегмона). 

Результати дослідження протеазно-

інгібіторної системи в організмі пацієнтів груп 

дослідження наведені у таблиці 1. Показано, що у 

пацієнтів другої групи у сироватці крові достовір-

но знижено рівень інгібітора трипсину (р<0,001) 

на тлі незміненої активності еластази (р>0,1). Таке 

явище вказує на те, що за відсутності запальних 

реакцій в організмі пацієнтів інгібітор на система 

знаходиться у стані виснаження, хоча зберігає 

властивість інактивувати активність деструктив-

ного впливу еластази нейтрофілів. В результаті 

зниження рівня інгібітора трипсину співвідно-

шення інгібітор трипсину/еластаза, що може відо-

бражати ефективність захисних реакцій організ-

му, знижено у 1,56 рази (табл. 1).  

У сироватці крові пацієнтів 3-ої групи (тяжкі 

гнійно-запальні ускладнення хронічного апіка-

льного періодонтиту) вміст інгібітора трипсину 

зменшується значною мірою (р<0,001 та 

р1<0,02), а активність еластази  підвищена на 

50,3 % у порівнянні з відповідним показником 1-

ої (стоматологічно та соматично здорові пацієн-

ти) та 2-ої (безсимптомний перебіг хронічного 

апікального періодонтиту) груп (р<0,001 та 

р1<0,001). Відповідно коефіцієнт відношення ін-

гібітору трипсину до еластази у 3-ій групі зни-

жено у 3,81 разів. Отримані дані біохімічного 

аналізу сироватки крові пацієнтів свідчать про 

наявність запальних процесів в організмі пацієн-

тів 3-ої групи та про надмірне зниження у них 

адаптаційних реакцій.  

Результати біохімічного аналізу ротової рі-

дини пацієнтів представлені у таблиці 2. У рото-

вій рідині пацієнтів 2-ої групи дослідження (па-

цієнти з безсимптомним перебігом хронічного 

апікального періодонтиту) достовірно знижена 

на 60,5 % активність одного з основних фермен-

тів антиоксидантної системи захисту порожнини 

рота – каталази (р<0,001). В результаті некомпе-

тентності антиоксидантної системи в порожнині 

рота цих пацієнтів відмічено високу інтенсив-

ність перекисного окиснення ліпідів, про що сві-

дчить збільшення вмісту малонового діальдегіду 

в 2,54 рази (р<0,05) в ротовій рідині цієї групи у 

порівнянні з нормою. Виявлені зміни призвели 

до зменшення індексу АПІ (антиоксидантно-

прооксидантний індекс), що характеризує стан 

ПОЛ-АОС, в ротовій рідині 2-ої групи з 2,65 до 

0,41. Це підтверджує зсув рівноваги вказаної си-

стеми в напрямку інтенсифікації ПОЛ (табл. 2). 

У ротовій рідині пацієнтів 3-ої групи пацієн-

ти з гнійно-запальними ускладненнями хроніч-

ного апікального періодонтиту активність ката-

лази знижена значно більшою мірою (р<0,001 та 

р1<0,01), однак вміст малонового діальдегіду за-

лишився на рівні 2-ої групи пацієнтів з неускла-

дненим перебігом хронічного апікального періо-

донтиту (р1>0,1). Антиоксидантно-

прооксидантний індекс зменшився до 0,23, що 

свідчить про наднизький рівень антиоксидантно-

го захисту у порожнині рота пацієнтів 3-ої групи.  

У ротовій рідині пацієнтів 2-ої групи з неус-

кладненим перебігом хронічного апікального пе-

ріодонтиту знижена, хоча й недостовірно, актив-

ність лізоциму в 1,49 рази (р > 0,05) з одночас-

ним збільшенням активності уреази у 2,53 рази 

(р<0,05). Отримані результати вказують на зни-

ження антибактеріального захисту у порожнині 

рота пацієнтів 2-ої групи, внаслідок чого значно 

зростає умовно-патогенна та патогенна бактеріа-

льна контамінація порожнини рота. Більш наоч-

но це явище демонструє індекс ступеню дисбіозу 

(СД), який збільшується у ротовій рідині пацієн-

тів 2-ої групи у 3,73 рази (табл. 2).  

У пацієнтів 3-ої групи дослідження з тяжки-

ми гнійно-запальними ускладненнями хронічно-

го апікального періодонтиту активність лізоциму 

знижена значною мірою у 3,08 рази (р<0,001 та 

р1 <0,01) на тлі значного підвищення активності 

уреази (р<0,001 та р1<0,02), що майже у 5 разів 

перевищує рівень норми. Результатом таких сут-

тєвих порушень у системі мікробіоценозу поро-

жнині рота пацієнтів 3-ої групи є збільшення 

ступеню дисбіозу у 15,4 рази.  

У ротовій рідині пацієнтів 2-ої групи поміт-

на тенденція до зростання активності кислої фо-

сфатази (КФ) (р<0,05), що вказує на порушення 
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цілісності клітинних мембран тканин порожнини 

рота, що в свою чергу є характерною ознакою 

наявності запального процесу. Між іншим, у ро-

товій рідині пацієнтів з неускладненим перебігом 

хронічного апікального періодонтиту більше ніж 

у 2 рази підвищено вміст такого маркеру запа-

лення, як активність еластази (р<0,02). Серед па-

цієнтів 3-ої групи дослідження з тяжкими гній-

но-запальними ускладненнями маркери запален-

ня значно збільшені навіть у порівнянні з відпо-

відними показниками пацієнтів з неускладненим 

перебігом периапікального запалення (р<0,001 та 

р1<0,001 як для еластази, так і для КФ). 

Таблица 2 
 

Біохімічні показники ротової рідини пацієнтів 
 

Показник 

Групи дослідження 

1. Стоматологічно та сома-

тично здорові пацієнти 

n=8 

2. Пацієнти з неусклад-
неним перебігом хроніч-

ного апікального періо-

донтиту 

n=10 

3. Пацієнти з тяжкими гній-
но-запальними ускладнен-

нями хронічного апікально-

го періодонтиту 

n=13 

Активність каталази, мкат/л 0,400 ± 0,009 

 

0,158 ± 0,014 

p < 0,001 

0,110 ± 0,014 

р < 0,001 

р1 < 0,01 

Вміст МДА, мкмоль/л 0,151 ± 0,011 

 

0,384 ± 0,087 

р < 0,05 

0,470 ± 0,012 

р < 0,001 

р1 > 0,1 

АПІ 2,65 0,41 0,23 

Активність лізоциму, ед/л 0,385 ± 0,006 

 

0,258 ± 0,0 

р > 0,05 

0,125 ± 0,030 

р < 0,001 

р1 < 0,01 

Активність уреази, мккат/ л 0,032 ± 0,006 0,081 ± 0,019 

р < 0,05 

0,158 ± 0,023 

р < 0,001 

р1 < 0,02 

СД 1,00 3,73 15,40 

Активність кислої фосфата-

зи, мк-кат/л 

0,157 ± 0,005 0,221 ± 0,031 

p < 0,05 

0,574 ± 0,018 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

Активність еластази,  

мк-кат/л 

0,420 ± 0,044 0,880 ± 0,165 

р < 0,02 

2,133 ± 0,108 

р < 0,001 

р1 < 0,001 
 

П р и м і т к а : р – достовірність відмінностей до показника в групі «здорові»;  

р1 – достовірність відмінностей між показниками в 2 та 3 групах. 

Таблиця 3 
 

Показники запалення, антимікробного захисту та рівня контамінації умовно-патогенними  

мікроорганізмами у патологічно змінених периапікальних тканинах 
 

Показник 
Групи дослідження 

3.1 n=4 3.2 n=5 3.3 n=4 

Активність лизоциму, ед/кг 0,831 ± 0,03 

 

0,379 ± 0,0 

р < 0,001 

0,124 ± 0,0 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

Активність уреази, мккат/ кг 0,124 ± 0,023 

 

0,329 ± 0,033 

р < 0,002 

0,872 ± 0,041 

р < 0,001 

р1 < 0,001 

Активність еластази, 

мк-кат/кг 

9,60 ± 0,49 17,81 ± 0,77 

р < 0,001 

33,07 ± 1,32 

р < 0,001 

р1 < 0,001 
 

П р и м і т к а : р – достовірність відмінностей між показниками 3.1 та 3.2 ступенем тяжкості;  

р1 – достовірність відмінностей між показниками  3.2 та 3.3 ступенем тяжкості;  

3.1 – пацієнти з неускладненим перебігом хронічного апікального періодонтиту, периапікальний осередок запалення яких 

було отримано при плановому видаленні уражених зубів у випадку тотального руйнування твердих структур зуба; 

3.2 – пацієнти з хронічним апікальним періодонтитом, ускладнена форма (гострий одонтогенний періостит, периапікальний 

абсцес); 

3.3 – пацієнти з тяжкими гнійно-запальними ускладненнями хронічного апікального періодонтиту (гострий одонтогенний 
остеомієліт, одонтогенна флегмона).  
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Таким чином, результати наведені у таблиці 

2 дозволяють зазначити, що у пацієнтів 3-ої гру-

пи з тяжкими гнійно-запальними  ускладненнями 

хронічного апікального періодонтиту спостері-

гаються більш вагомі порушення балансу у по-

рожнині рота: у системі ПОЛ-АОС (зниження 

активності каталази, збільшення рівня МДА), 

зниження активності антибактеріального захисту 

(зниження вмісту лізоциму), підвищення конта-

мінації умовно-патогенної мікрофлори (підви-

щення активності уреази) та інтенсифікація запа-

льних процесів порожнини рота.  

У таблиці 3 представлені результати біохімі-

чного аналізу видалених патологічно змінених 

периапікальних тканин пацієнтів 3-ої групи дос-

лідження. Для наочності інтерпретації отрима-

них даних пацієнтів 3-ої групи було умовно роз-

поділено на 3 підгрупи: 3.1 – пацієнти з неускла-

дненим перебігом хронічного апікального періо-

донтиту, периапікальний осередок запалення 

яких було отримано при плановому видаленні 

уражених зубів у випадку тотального руйнуван-

ня твердих структур зуба, 3.2 – пацієнти з хроні-

чним апікальним періодонтитом, ускладнена фо-

рма (гострий одонтогенний періостит, периапі-

кальний абсцес), 3.3 – пацієнти з тяжкими гній-

но-запальними ускладненнями хронічного апіка-

льного періодонтиту (гострий одонтогенний 

остеомієліт, одонтогенна флегмона).  

Як показано у таблиці 3, активність лізоциму 

у патологічно зміненій периапікальній тканині у 

підгрупі 3.2 знижена у 2,19 рази, а мінімальна 

активність вказаного антимікробного фермента 

зареєстрована у підгрупі 3.3 – в 6,7 разів нижча у 

порівнянні з показниками підгрупи 3.1. Актив-

ність уреази, натомість, підвищена у 2,65 разів та 

у 7,0 разів у підгрупах 3.2 та 3.3 відповідно. Во-

чевидь, вміст еластази значно підвищується в 

процесі зростання агресивності запалення. На 

85,5 % та на 244,5 % підвищена активність елас-

тази у підгрупах 3.2 та 3.3 відповідно у порів-

нянні з даними пацієнтів групи 3.1. 

Висновки. При погіршенні патологічного 

процесу у порожнині рота спостерігається над-

мірне накопичення продуктів перекисного окис-

нення ліпідів за рахунок зниження активності 

антиоксидантного захисту, відбувається посиле-

не розмноження умовно патогенної мікрофлори 

внаслідок погіршення антимікробного захисту та 

розвитку запального процесу. Інтенсивність па-

тогенезу гнійно-запальних ускладнень у периапі-

кальних тканинах залежить також від загального 

стану неспецифічної резистентності організму, 

так як наше дослідження показує, що утворення 

запального осередку відбувається на тлі знижен-

ня рівня інгібітору трипсину та підвищення рівня 

еластази в сироватці крові пацієнтів. Ступінь аг-

ресивності розвитку гнійно-запального процесу 

прямо пропорційна підвищенню активності уреа-

зи (бактеріальна контамінація) та має зворотню 

залежність від рівня активності лізоцима (анти-

мікробний захист) у патологічно зміненій периа-

пікальній тканині.   
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КЛІНІЧНО–ДІАГНОСТИЧНІ ПАРАЛЕЛІ 

МІКРОЕКОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 

ПОРОЖНИНИ РОТА У ХВОРИХ НА 

КАНДИДОЗНИЙ СТОМАТИТ НА ФОНІ 

ПОРУШЕНЬ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ 
 

У роботі наведені результати дослідження мікроеко-

логічних показників ротової порожнини у пацієнтів з 

кандидозом слизової оболонки, асоційованого з пору-

шеннями вуглеводного обміну. Встановлено, що у па-

цієнтів основної групи головна мікробіота порожни-

ни рота представлена грибами Candida albicans, коа-

гулазопозитивним стафілококом (S. aureus) і стреп-

тококом (S. anginosus). Перерозподіл таксонів голов-

ної, додаткової та випадкової мікробіоти порожнини 

рота у пацієнтів зумовлений елімінацією із біотопу 

автохтонних облігатних і факультативних мікроор-

ганізмів та контамінацією і колонізацією порожнини 

рота патогенними та умовно патогенними мікроор-

ганізмами, зокрема, ентенробактеріями роду Proteus 

і дріжджоподібними грибами роду Candida (C. 

albicans).  

Ключові слова: кандидоз, слизова оболонка порожни-

ни рота, мікробіота, таксономічний склад, популя-

ційний рівень, діагностика. 
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КАНДИДОЗНЫМ СТОМАТИТОМ НА ФОНЕ 

НАРУШЕНИЙ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 

 

В работе наведены результаты исследования микро-

экологических показателей ротовой полости у паци-

ентов с кандидозом слизистой оболочки, ассоцииро-

ваного с нарушениями углеводного обмена. Установ-

лено, что у пациентов основной группы главная мик-

робиота полости рта представлена грибами Candida 

albicans, коагулазоположительным стафилококком 

(S. aureus) и стрептококом (S. anginosus). Перерас-

пределение таксонов главной, дополнительной и слу-

чайной микробиоты полости рта у пациентов обу-

словлено элиминацией из биотопа автохтонных обли-

гатных и факультативных микроорганизмов, конта-

минацией и колонизацией полости рта патогенными 
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