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ОЦІНКА МІКРОФЛОРИ ПОРОЖНИНИ 
РОТА В ОСІБ ІЗ ВТОРИННИМИ 

БІОЛОГІЧНИМИ УСКЛАДНЕННЯМИ 
ДЕНТАЛЬНОЇ ІМПЛАНТАЦІЇ

Актуальність. Однією з основних причин втрати ден-
тальних імплантатів своєї опорної функції в разі їх 
довгострокового функціонування (понад 10  років) як 
опор незнімних ортопедичних конструкцій для замі-
щення малих і середніх дефектів зубних рядів є пері-
імплантит. На сьогодні признали роль пародонто-
генів: Prevotella intermedia, Porphiromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Treponema 
denticola, Porphirononas endodontalis, Fusobacterium 
nucleatum, Tonnerella foorsythia в деструктивних змінах 

як тканинах пародонта, так і періімплантних ткани-
нах. Водночас питання, чи є мікробіом навколо імплан-
татів з ознаками періімплантиту специфічним для цієї 
ділянки, чи його можна розглянути як аналогічний, що 
міститься в запальних тканинах пародонта, а саме 
пародонтальних кишенях, є недостатньо вивченим. 
Мета нашої роботи – вивчити видовий і кількісний 
склад мікроорганізмів у тканинах навколо дентальних 
імплантатів із клінічними та R-генологічними озна-
ками періімплантиту, без ознак періімплантиту та 
в пародонтальних кишенях власних зубів пацієнтів, що 
понад 10 років використовують незнімні ортопедичні 
конструкції з опорою на дентальні імплантати для 
заміщення малих і середніх дефектів зубних рядів. Мате-
ріали та методи дослідження. Було проведено обсте-
ження 12  пацієнтів, які користувалися незнімними 
ортопедичними конструкціями з опорою на дентальні 
імплантати для заміщення малих і середніх дефектів 
зубних рядів понад 10 років. У всіх обстежених було діа-
гностовано вторинні біологічні ускладнення (періімп-
лантит), унаслідок чого ортопедичні конструкції втра-
тили функціональну цінність (частково чи повністю). 
Вивчали кількісний і видовий склад таких пародонтопа-
тогенів: Prevotella intermedia, Porphiromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Treponema 
denticola, Porphirononas endodontalis, Fusobacterium 
nucleatum, Tonnerella foorsythia. Забір матеріалу прово-
дили в пародонтальних кишенях, періімплантних тка-
нинах навколо імплантатів з ознаками періімплантиту, 
періімплантній борозні навколо імплантатів без ознак 
періімплантиту. Визначення пародонтальної мікро-
флори проводили методом полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР). Результати дослідження та їх обгово-
рення. T.  forsythia і F. mucleafum були присутні у всіх 
досліджених тканинах в усіх обстежених. Найбільша 
кількість з усіх досліджених пародонтопатогенів 
була T. forsythia, на другому місці – P. endodontalis, при 
цьому у двох пацієнтів її не булаїо виявлено. Неможна 
говорити про провідну роль якогось мікроорганізму 
в деструктивних змінах у періімплантних ткани-
нах, навколо яких було діагностовано періімплантит, 
і пародонтальних кишенях. Можна говорити про мікро-
бну асоціацію, що призводить до цих змін. У комбіна-
ції T.  forsythia, F. mucleafum, P. gingivalis, T. Denticola, 
що було виявлено у 9 обстежених (75 %), ми клінічно 
спостерігали найбільш глибокі деструктивні зміни 
в досліджених тканинах, що супроводжувалося ряс-
ними ексудативними виділеннями. У пацієнта, у якого 
поряд із наявністю T.  forsythia, F. mucleafum були від-
сутні P. endodontalis, T. denticola, P. gingivalis, було діа-
гностовано найменш виражені деструктивні зміни як 
у періімплантнх тканинах з ознаками періімплантиту 
(було діагностовано періімплантит II ступеня тяжко-
сті), так і в пародоннтальних тканинах (було діагнос-
товано пародонтит І  ступеня). При цьому запальні 
процеси в цих тканинах не були яскраво виражені. 
Найбільш глибокі деструктивні зміни в досліджених 
тканинах ми діагностували в пацієнта, у якого був 
у наявності весь спектр досліджуваних пародонтопа-
тогенів. У нього було діагностовано генералізований 
пародонтит ІІІ  ступеня, періімплантит ІІІ  ступеня 
важкості. Як із періімплантних тканин, так і з паро-
донтальних кишень були рясні ексудативні видалення. 
Треба відмітити, що як у пародонтальній кишені пері-
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імплантних тканин з ознаками періімплантиту, так 
і в періімплантній борозні були виділені однакові асо-
ціації досліджуваних пародонтопатогенів. Для кож-
ного пацієнта видовий склад мікроорганізмів в усіх 
досліджуваних ділянках порожнини рота був індиві-
дуальним. Кількість мікроорганізмів у пародонтальній 
кишені, періімплантних тканинах з ознаками періімп-
лантиту (співвідношення ПТ  /  ПК) відрізнявся незна-
чно. Співвідношення кількісного складу мікроорганізмів 
у періімплантній борозні (були відсутні зміни в періімп-
лантних тканинах, характерні для періімплантиту) 
і навколо імплантатів з ознаками періімплантиту 
значно відрізнялося, хоч видовий склад був однаковим. 
Висновки. Видовий склад мікроорганізмів у пародон-
тальній кишені, періімплантних тканинах з ознаками 
періімплантиту, періімплантній борозні ідентичний 
і в кожного обстеженого індивідуальний. Усі дослі-
джувані пародонтопатогени були присутні тільки 
в одного обстеженого. Запальні процеси в тканинах 
пародонта, періімплантних тканинах навколо імплан-
татів з ознаками періімплантиту характеризуються 
обов’язковою присутністю T.  forsythia, F.  mucleafum. 
Найважчі деструктивно запальні процеси було діагнос-
товано в обстежених за наявності P. gingivalis у ком-
бінації з T. denticola (75 % обстежених), P. endodontalis 
(75 % обстежених) або з двома цими мікроорганізмами 
(66,6 %). Супротив періімпалантних тканин мікробної 
інвазії вищий, ніж тканей пародонта. На користь цього 
говорить те, що в періімплантній борозні імплантатів 
без ознаки періімплантиту були присутні пародонто-
патогени, що і в пародонтальній кишені (хоч і у зна-
чно меншій кількості). Для розвитку періімплантиту 
потрібні фактори, що порушують цілісність паро-
донтальної борозни з подальшою мікробною інвазією. 
Видовий і кількісний склад мікробної асоціації пародон-
тальної кишені та періімпалантних тканин навколо 
імплантатів з ознаками пародонтиту ідентичний. 
Ключові слова: дентальні імплантати, періімплан-
тит, порожнина рота, мікрофлора.
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ASSESSMENT OF ORAL MICROFLORA 
IN INDIVIDUALS WITH SECONDARY 

BIOLOGICAL COMPLICATIONS 
OF DENTAL IMPLANTATION

Relevance. One of the main reasons for the loss of 
Dental Implants of their supporting function during their 
long-term functioning (more than 10  years) as supports 
of fixed orthopedic structures for replacing small and 
medium defects in the dentition is peri-implantitis. To 
date, the role of periodontogens has been recognized: 
Prevotella intermedia, Porphiromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Treponema 
denticola, Porphirononas endodontalis, Fusobacterium 
nucleatum, Tonnerella foorsythia in destructive changes 
in both periodontal and periimplant tissues. At the same 
time, the question of whether the microbe around implants 
with signs of peri-implantitis is specific to this area, or 
whether it can be considered as similar to that found in 
inflammatory periodontal tissues, namely periodontal 
pockets, is poorly understood. The purpose of our 
work. To study the specific and quantitative composition 
of microorganisms in the tissues around dental implants 
with clinical and R-genological signs of peri-implantitis, 
without signs of peri-implantitis and periodontal pockets 
of their teeth in patients who have been using fixed 
orthopedic structures based on dental implants for more 
than 10  years to replace small and medium defects in 
the dentition. Research materials and methods. We 
examined 12 patients who used fixed orthopedic structures 
based on dental implants to replace small and medium-
sized defects in the dentition for more than 10 years. All 
the examined patients were diagnosed with secondary 
biological complications (peri-implantitis), as a result of 
which orthopedic structures lost their functional value 
(partially or completely). The quantitative and species 
composition of the following periodontopathogens 
(Prevotella intermedia, Porphiromonas gingivalis, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Treponema 
denticola, Porphirononas endodontalis, Fusobacterium 
nucleatum, Tonnerella foorsythia) was studied. The 
material was collected in periodontal pockets, peri-implant 
tissues around implants with signs of peri-implantitis, and 
a peri-implant furrow around implants without signs of 
peri-implantitis. Periodontal microflora was determined 
by polymerase chain reaction (PCR). Research results 
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and their discussion. T. forsythia and F. mucleafum was 
present in all the tissues examined in all those examined. 
The largest number of all periodontopathogens studied 
was T. forsythia, on the second P. endodontis, but it was not 
detected in two patients. It is impossible to talk about the 
leading role of any microorganism in destructive changes 
in the periimplant tissues around which periimplantitis 
was diagnosed and periodontal pockets. It is possible to 
talk about the microbial Association that leads to these 
changes. With a combination of T. forsythia, F. mucleafum, 
P. gingivalis, T.denticola was detected in 9 subjects (75%). 
We clinically observed the deepest destructive changes in 
the studied tissues, accompanied by abundant exudative 
secretions. In a patient who has an outfit with the presence 
of T. forsythia, F. mucleafum was missing P. endodontalis, 
T.  denticola, P.  gingivalis was diagnosed with the 
least pronounced destructive changes in both PERI-
implantable tissues with signs of peri-implantitis (second-
degree peri-implantitis was diagnosed) and periodontal 
tissues (first-degree periodontitis was diagnosed). At the 
same time, inflammatory processes in these tissues were 
not pronounced. We diagnosed the deepest destructive 
changes in the studied tissues in a patient who had the 
full range of the studied periodontopathogens. He was 
diagnosed with generalized periodontitis of the third 
degree, peri-implantitis of the third degree of severity. 
Exudative deletions were plentiful from both periimplant 
tissues and periodontal pockets. It should be noted that 
as in the periodontal pocket of peri-implantable tissues 
with signs of peri-implantitis and peri-implantal furrow, 
the same associations of the studied periodontopathogens 
were identified. For each patient, the species composition 
of microorganisms in all the studied areas of the oral 
cavity was individual. The number of microorganisms in 
the periodontal pocket, peri-implant tissues with signs of 
peri-implantitis (PT/PC ratio) differed slightly. The ratio 
of the quantitative composition of microorganisms in 
the peri-implant sulcus (there were no changes in peri-
implant tissues characteristic of peri-implantitis) and 
around implants with signs of peri-implantitis significantly 
differed, although the species composition was the same. 
Conclusions. The species composition of microorganisms 
in the periodontal pocket, peri-implant tissues with signs 
of peri-implantitis, and peri-implant furrow is identical 
and individual for each examined person. All the studied 
periodontopathogens were present in only one examined 
person. Inflammatory processes in periodontal tissues, 
peri-implant tissues around implants with signs of peri-
implantitis are characterized by the obligatory presence 
of T. forsythia, F. mucleafum. The most severe destructive 
inflammatory processes were diagnosed in the examined 
patients in the presence of P. gingivalis in combination with 
T.  denticola (75% of respondents) P.  endodontalis (75% 
of those examined), or with two of these microorganisms 
(66.6%). The resistance of periimpalant tissues to 
microbial invasion is higher than that of periodontal 
tissues. This is supported by the fact that in the peri-
implant sulcus of implants without signs of peri-implantitis, 
periodontopathogens were present as in the periodontal 
pocket (although much smaller). For the development of 
peri-implantitis, factors that violate the integrity of the 
periodontal furrow with subsequent microbial invasion 
are necessary. The specific and quantitative composition 
of the microbial Association of the periodontal pocket 

and periimpalant tissues around implants with signs of 
periodontitis is identical.
Key words: dental implants, peri-implantitis, oral cavity, 
microflora.

Актуальність. Однією з основних причин 
втрати дентальних імплантатів своєї опорної функ-
ції в разі їх довгострокового функціонування (понад 
10 років) як опор незнімних ортопедичних конструк-
цій для заміщення малих і середніх дефектів зубних 
рядів є періімплантит. На сьогодні признали роль 
пародонтогенів: Prevotella intermedia, Porphiromonas 
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Treponema denticola, Porphirononas endodontalis, 
Fusobacterium nucleatum, Tonnerella foorsythia 
в деструктивних змінах як тканинах пародонта, 
так і періімплантних тканинах. Водночас питання, 
чи є мікробім навколо імплантатів з ознаками пері-
імплантиту специфічний для цієї ділянки, чи його 
можна розглянути як аналогічний, що міститься 
в запальних тканинах пародонта, а саме пародон-
тальних кишенях, є недостатньо вивченим.

Мета нашої роботи. На цей час для лікування 
часткової вторинної адентії широкого поширення 
набуло використання незнімних ортопедичних 
конструкцій з опорою на дентальні імплантати 
[1]. Водночас у літературі міститься вкрай мало 
даних про довготривалість повноцінного їх функ-
ціонування, проте визнається, що однією з осно-
вних причин втрати дентальними імплантатами 
своєї опорної функції є періімплантит [2–6]. За 
даними літературних джерел, поширеність пері-
імплантитів варіює від 1 до 19 % у структурі вто-
ринних ускладнень дентальної імплантації [7–12]. 
За даними більш пізніх літературних джерел, пері-
імплантит описано у 28–56 % обстежених [13]. За 
даними, що містяться в роботі [14], – від 9,258 до 
19,83 %. У роботі [15] зазначено, що в пацієнтів, 
які понад п’ять років використовували незнімні 
ортопедичні конструкції з опорою на дентальні 
імплантати для заміщення малих і середніх 
дефектів зубних рядів, у 12,7  % імплантатів від-
значаються виражені запальні явища в періімп-
лантних тканинах з характерними для періімплан-
титів R-генологічними знімками кісткової тканини. 
Деякі автори вказують на зв’язок запальних проце-
сів у тканинах пародонта, які виникли або поси-
лися після встановлення незнімних ортопедичних 
конструкцій з опорою на дентальні імплантати, 
з поширеністю вторинних біологічних ускладнень 
[16–18]. У роботах [19–21] вказано на роль паро-
донтогенів (Prevotella intermedia, Porphiromonas 
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetem- comitans, 
Treponema denticola, Porphirononas endodontalis, 
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Fusobacterium nucleatum, Tonnerella foorsythia) 
на агресивність деструктивних змін як у ткани-
нах пародонта, так і в періімплантних тканинах. 
У роботі [22] вказано, що видовий і кількісний 
склад вищевказаних пародонтогенів у пародон-
тальних кишенях і періімплантній борозні біля 
імплантатів без ознак періімплантиту в переваж-
ній кількості обстежених ідентичний. На підставі 
цього автор зробив висновок, що спротив періімп-
лантних тканин мікробної інвазії значно вищий, 
ніж у тканин пародонта власних зубів пацієнтів. 
Водночас питання, чи є мікробіом навколо імплан-
татів з ознаками періімплантиту специфічним для 
цієї ділянки, чи його можна розглядати як анало-
гічний, що міститься в запальних тканинах паро-
донта, а саме пародонтальних кишенях, є недо-
статньо вивченим.

Мета нашої роботи – вивчити видовий 
і кількісний склад мікроорганізмів у тканинах 
навколо дентальних імплантатів з клінічними 
і R-генологічними ознаками періімплантиту, без 
ознак періімплантиту та пародонтальних кише-
нях власних зубів пацієнтів, що понад 10  років 
використовують незнімні ортопедичні конструк-
ції з опорою на дентальні імплантати для замі-
щення малих і середніх дефектів зубних рядів.

Матеріали та методи дослідження. Було про-
ведено обстеження 12  пацієнтів: 9  пацієнтів із 
хронічним генералізованим пародонтитом III  сту-
пеня важкості; 3  осіб із хронічним пародонтитом 
II ступеня; в 1 пацієнта був хронічний генералізо-
ваний пародонтит І ступеня. Усі пацієнти користу-
валися незнімними ортопедичними конструкціями 
з опорою на дентальні імплантати для лікування 
часткової вторинної адентії понад 10 років. У всіх 
обстежених ортопедичні конструкції з опорою на 
дентальні імплантати втратили функціональну цін-
ність (частково чи повністю) внаслідок ускладнень 
з боку періімплантних тканин (періімплантит було 
діагностовано біля одного чи декілька імплантатів, 
що слугували їм опорою). Середній вік обстеже-
них становив 54  роки, у яких хронічна загально-
соматична патологія, за даними анамнезу, відсутня. 
Забір із періімплантних тканин проводили біля імп-
лантатів без ознак періімплантиту, з ознаками пері-
імплантиту (періімплантит середнього та важкого 
ступеня, тобто втрата кісткової тканини із харак-
терними ознаками навколо внутрішньокісткової 
частини імплантату до 50 % ‒ ІІ ступінь та понад 
50 % – ІІІ ступінь).

Вміст пародонтальних кишень і періімп-
лантних тканин, періімалентної борозни від-
бирали за допомогою стерильних паперових 

ендодонтичних штифтів. Визначення пародон-
топатогенної мікрофлори проводили методом 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Зразки 
поміщали безпосередньо в пробірки з реаген-
том «ДНК-ЕКСПРЕС» (НВФ «Літех»). Ана-
лізували наявність і кількісний вміст таких 
патогенів: Prevotella intermedia, Porphiromonas 
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Treponema denticola, Porphirononas endodontalis, 
Fusobacterium nucleatum, Tonnerella foorsythia.

Ампліфікацію проводили на приладі CFX96 
(Bio-Rad, США) з використанням набору ФЛУ-
ОРОПОЛ (НВФ «Літех»), реєстрацію флуорес-
центного сигналу проводили по 2 каналам – FAM/
ROX і HEX

Результати дослідження опрацьовували за 
допомогою пакета статистичної обробки MS 
Excel 2010 [23]. Аналіз відмінностей між серед-
німи співвідношеннями здійснювали з викорис-
танням t-критерію Стьюдента після перевірки 
відповідності розподілу показників у групах нор-
мальному закону. Статистично значущими вва-
жали відмінності з p < 0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження видового та кількісного 
складу мікроорганізмів, що містяться в паро-
донтальних кишенях, періімплантних тканинах, 
навколо яких було діагностовано періімплантит 
(унаслідок чого ортопедичні конструкції, яким 
вони слугували опорою, втратили частково чи 
повністю свою функціональну цінність), пері-
імплантних тканинах (періімплантна борозна), 
навколо яких не було діагностовано ознак пері-
імплантиту, свідчать про високий ступінь обсі-
меніння досліджених пародонтопатогенами 
(табл. 1). Так, T. forsythia і F. mucleafum зустріча-
лись у всіх обстежених осіб у всіх містах забору 
біоматеріалу. Треба відмітити той факт, що кіль-
кість T. forsythia у всіх обстежених була на поря-
док вища, ніж F. mucleafum. Найменша кількість 
T.  forsythia була виявлена в зоні періімплантної 
борозни, а її кількісний склад у періімплантних 
тканинах з ознаками періімплантиту та паро-
донтальних кишенях статистично не відрізнявся 
ра  ˂  0,001 (табл.  2). P.  gingivalis не була вияв-
лена у трьох обстежених, що становило 25 % від 
загальної кількості обстежених (табл. 1).

В одного пацієнта було діагностовано паро-
донтит І ступеня, а у двох – ІІ ступеня. Ступінь 
ураження періімплантних тканин за ознаками 
характерної глибини зменшення кісткової тка-
нини навколо внутрішньокісткової частини імп-
лантату характеризували як середню. 
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Таким чином, наявність P. gingivalis вказує на 
важкість деструктивних процесів у досліджених 
тканинах. Співвідношення дослідженого мікро-
організму в періімплантних тканинах з озна-
ками періімплантиту та періімплантній борозні 
навколо імплантату без ознак періімплантиту 
становило 2,28 ± 0,25, р ˂ 0,001 (табл. 2), співвід-
ношення цього мікроорганізму в періімплантних 
тканинах з ознаками періімплантиту та пародон-
тальних кишенях становило 1,08 ± 0,20, ра ˂ 0,01 
(табл. 2). T.denticola була відсутня в одного обсте-
женого (8,3  %, табл.  1). У цього пацієнта було 
діагностовано пародонтит І  ступеня, ступень 
періімплантиту середньої тяжкості. Треба від-
значити, що цей пацієнт – єдиний, у кого були 
відсутні три види досліджених пародонтопато-
генів (крім T. denticola були відсутні P. gingivalis, 
P.  endodontalis). Співвідношення кількісного 
складу T.  denticola в періімплантних тканинах 
з ознаками періімплантиту та періімплантній 
борозні становило 3,29  ±  0,50, р  ˂  0,01 співвід-
ношення ПТ / ПК – 1,24 ± 0,21, ра ˂ 0,01 (табл. 2).

A.  actinomycetemcomitans було виявлено 
в 4 обстежених (33,3 %, табл. 1). Треба відзначити, 
що її наявність не має чіткого зв’язку між важ-
ністю деструктивних процесів. Її було виявлено 
в одного пацієнта з генералізованим пародонти-
том І  ступеню, у двох пацієнтів із генералізова-
ним пародонтитом ІІ ступеня, в одного – з гене-

ралізованим пародонтитом ІІІ  ступеня. У цього 
пацієнта було діагностовано періімплантит важ-
кого ступеня, у трьох інших обстежених діа-
гностовано періімплантит середньої важкості. 
Співвідношення ПТ  / ПБ становило 5,67 ± 2,70, 
ПТ / ПК – 1,97 ± 0,70 (табл. 2).

P. endodontalis не було виявлено у двох обсте-
жених (16,6 %, табл. 1). В одного пацієнта було 
діагностовано генералізований пародонтит І сту-
пеня, у другого – ІІ  ступеня. Співвідношення 
ПТ / ПБ становило 3,13 ± 0,58, р ˂ 0,01, співвід-
ношення ПТ / ПК – 1,08 ± 0,13, ра ˂ 0,01 (табл. 2).

P.  intermedia не було виявлено у трьох обсте-
жених (25  %, табл.  1). В одного пацієнта було 
діагностовано пародонтит І  ступеня, у дру-
гого – ІІ  ступеня і в одного – ІІІ  ступеня, при 
цьому патологічні зміни в періімплантних ткани-
нах відповідали у всіх обстежених другому сту-
пеню важкості. Співвідношення ПТ  /  ПБ стано-
вило 2,88 ± 0,60, р ˂ 0,05, ПТ / ПК – 1,02 ± 0,25, 
ра ˂ 0,05 (табл. 2).

Аналіз результатів дав можливість отримати 
такі факти:

T. forsythia і F. mucleafum були присутні у всіх 
досліджених тканинах в усіх обстежених. Най-
більша кількість з усіх досліджених пародонто-
патогенів була в T.  forsythia, на другому місці – 
P.  endodontalis, при цьому у двох пацієнтів її не 
було виявлено. Неможна говорити про провідну 

Таблиця 2
Співвідношення чисельності мікроорганізмів періімплантної тканини, пародонтальної кишені 

та періімплантної борозни

Співвідношення
чисельності

мікроорганізмів

Кількість осіб з 12, у яких виявили конкретний вид мікроорганізму
Σn = 67

n = 9 n = 9 n = 4 n = 11 n = 10 n = 12 n = 12
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Загальні
співвідношення

Діапазон значень
кількості 

мікроорганізмів, 
х103

0–1137 0–3821 0–99 0–1720 0–4420 8–783 566–6251

ПТ / ПБ
2,88 ± 0,60

p < 0,05
2,18 ± 0,25
p < 0,001

5,67 ± 2,70*
3,29 ± 0,50

p < 0,01
3,13 ± 0,58

p < 0,01
2,73 ± 0,37
p < 0,001

2,14 ± 0,18
p < 0,001

2,90 ± 0,23
p < 0,001

ПТ / ПК
1,02 ± 0,25
pa < 0,05

1,08 ± 0,20
pa < 0,01

1,97 ± 0,70
1,24 ± 0,21
pa < 0,01

1,08 ± 0,13
pa < 0,01

0,84 ± 0,11
pa < 0,001

1,02 ± 0,06
pa < 0,001

1,10 ± 0,08
pa < 0,001

Примітки: ПТ  /  ПБ – співвідношення чисельності мікроорганізмів періімплантної тканини до чисельності мікроорганізмів 
періімплантної борозни; ПТ  /  ПК – співвідношення чисельності мікроорганізмів періімплантної тканини до чисельності 
мікроорганізмів пародонтальної кишені; р – статистична значущість відмінності ПТ  /  ПБ від 1, тобто несхожості 
чисельності мікроорганізмов у ПТ і ПБ. Відношення ПТ  /  ПК не має статистично значущих відхилень від одиниці, тобто 
чисельність усіх дослідних мікроорганізмів у ПТ і ПК не відрізнялася; pa – статистична значущість відмінності між ПТ / ПБ 
і ПТ  /  ПК; * – найменш точний показник поміж інших через те, що зустрічальність серед дослідних осіб та чисельність 
А. actinomycetemcomitans були найменшими.
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роль якогось мікроорганізму в деструктивних 
змінах у періімплантних тканинах, навколо яких 
було діагностовано періімплантит, і пародон-
тальних кишенях. Можна говорити про мікробну 
асоціацію, що призводить до цих змін. У ком-
бінації T.  forsythia, F.  mucleafum, P.  gingivalis, 
T.  Denticola, що було виявлено у 9  обстежених 
(75  %), ми клінічно спостерігали найбільш гли-
бокі деструктивні зміни в досліджених тканинах, 
що супроводжувалося рясними ексудативними 
виділеннями. У пацієнта, у якого поряд із наяв-
ністю T.  forsythia, F.  mucleafum були відсутні 
P.  endodontalis, T.  denticola, P.  gingivalis, було 
діагностовано найменш виражені деструктивні 
зміни як у періімплантнх тканинах з ознаками 
періімплантиту (було діагностовано періімплан-
тит ІІ  ступеня тяжкості), так і в періімплантних 
тканинах (було діагностовано пародонтит І  сту-
пеня). При цьому запальні процеси в цих ткани-
нах не були яскраво виражені.

Найбільш глибокі деструктивні зміни в дослі-
джених тканинах ми діагностували в пацієнта, 
у якого був у наявності весь спектр досліджува-
них пародонтопатогенів. У нього було діагнос-
товано генералізований пародонтит ІІІ  ступеня, 
періімплантит ІІІ ступеня важкості. Як із періімп-
лантних тканин, так і з пародонтальних кишень 
були рясні ексудативні видалення. Треба відмі-
тити, що як у пародонтальній кишені періімп-
лантних тканин з ознаками періімплантиту, так 

і в періімплантній борозні були виділені однакові 
асоціації досліджуваних пародонтопатогенів. Для 
кожного пацієнта видовий склад мікроорганізмів 
в усіх досліджуваних ділянках порожнини рота 
був індивідуальним. Кількість мікроорганізмів 
у пародонтальній кишені, періімплантних ткани-
нах з ознаками періімплантиту (співвідношення 
ПТ / ПК) відрізнявся незначно (рис.). 

Співвідношення кількісного складу мікроор-
ганізмів у періімплантній борозні (були відсутні 
зміни в періімплантних тканинах, характерні для 
періімплантиту) і навколо імплантатів з ознаками 
періімплантиту значно відрізнялося, хоч видовий 
склад був однаковим (рис.).

Висновки. На основі аналізу вищевикладе-
ного можна зробити такі висновки:

1. Видовий склад мікроорганізмів у пародон-
тальній кишені, періімплантних тканинах з озна-
ками періімплантиту, періімплантній борозні 
ідентичний і в кожного обстеженого індивідуаль-
ний. Усі досліджувані пародонтопатогени були 
присутні тільки в одного обстеженого.

2.  Запальні процеси в тканинах пародонту, 
періімплантних тканинах навколо імпланта-
тів з ознаками періімплантиту характеризу-
ються обов’язковою присутністю T.  forsythia, 
F. mucleafum.

3.  Найважчі деструктивно запальні процеси 
було діагностовано в обстежених за наявності 
P. gingivalis у комбінації з T. denticola (75 % обсте-

 

Рис. Співвідношення чисельності мікроорганізмів періімплантної тканини (ПТ), пародонтальної кишені (ПК) та 
періімплантної борозди (ПБ):
* – статистично значуща відмінність співвідношень від 1 (несхожості чисельності мікроорганізмів у ПТ і ПБ); ● – статично 
значуща відмінність ПТ / БК від ПТ / ПК. Довірчі інтервали подано за Р = 0,95; Σ – середні показники для всієї мікробіоти. 
Мікроорганізми: P. int. – Prevotella intermedia, P. gin. – Porphiromonas gingivalis, A. act. – Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
T. den. – Treponema denticola, P. end. – Porphiromonas endodontalis, F. nuc. – Fusobacterium nucleatum, T. foo. – Tonnerela forsythia
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жених), P.endodontalis (75  % обстежених) або 
з двома цими мікроорганізмами (66,6 %).

4. Супротив періімпалантних тканин мікробної 
інвазії вищий, ніж тканин пародонта. На користь 
цього говорить те, що в періімплантній борозні 
імплантатів без ознаки періімплантиту були при-
сутні пародонтопатогени, що і в пародонтальній 
кишені (хоч і у значно меншій кількості). Для 
розвитку періімплантиту потрібні фактори, що 
порушують цілісність пародонтальної борозни 
з подальшою мікробною інвазією. Видовий і кіль-
кісний склад мікробної асоціації пародонтальної 
кишені та періімпалантних тканин навколо імп-
лантатів з ознаками пародонтиту ідентичний.
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