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АНОТАЦІЯ 

Ільків М.М. Клініко-патогенетичне обґрунтування застосування 

аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами в комплексному лікуванні 

генералізованого пародонтиту. – Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису.  

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 ‒ стоматологія. 

Підготовка здійснювалася в Івано-Франківському національному 

медичному університеті МОЗ України, Івано-Франківськ, 2021 рік. 

Захист відбудеться в Івано-Франківському національному медичному 

університеті МОЗ України, Івано-Франківськ, 2021 рік. 

Дисертаційна робота присвячена актуальній проблемі стоматології - 

підвищенню ефективності комплексного лікування хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку шляхом вивчення 

особливостей перебігу та вдосконалення хірургічного методу лікування. 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Генералізований 

пародонтит (ГП) являє собою важливу не вирішену проблему для системи 

охорони здоров’я через значне поширення хвороби (до 80% в Україні) та 

недостаню ефективність існуючих методів лікування, що в кінцевому 

підсумку веде до часткової чи повної адентії. Важкість перебігу 

захворювання, часті ускладнення і рецидиви ведуть до зниження якості 

життя, порушення мовлення та функції жування, що потребує 

удосконалення, оптимізації існуючих та розробки нових схем лікування. 

Численні наукові праці щодо хірургічного лікування ГП, як важливої, а для 

ІІ-ІІІ ступеня незамінної складової комплексного лікування генералізованого 

пародонтиту присвячені вдосконаленню способів діагностики та пошуку 

шляхів оптимізації репаративної регенерації м’яких і твердих тканин 

пародонту. Загальновідомо, що хірургічне лікування ГП має позитивний 

вплив на перебіг ГП, проте даних, які б свідчили про позитивний вплив 
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комбінації синтетичного гідроксиапатиту та фібрину збагаченого 

тромбоцитами у комплексному лікуванні – недостатньо. 

Отже, питання ефективності застосування аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами та його комбінації з гідроксиапатитом є 

актуальним, не вирішеним, має наукову і практичну цінність та потребує 

подальшого вивчення. 

Мета дослідження: підвищення ефективності комплексного лікування 

хворих на генералізований пародонтит, шляхом застосування аутогелю 

фібрину збагаченого тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та 

препарату магнію, враховуючи ступінь розвитку та перебіг патологічного 

процесу. 

Завдання дослідження:  

Вивчити стан тканин пародонта, показники глибини пародонтальних 

кишень (ГПК), рухомості зубів та визначити покази до застосування 

остеопластичних матеріалів у хірургічному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку. 

Розробити методику застосування комбінації аутогелю PRF, 

синтетичного гідроксиапатиту, препарату магнію у лікуванні хворих на ГП ІІ 

- ІІІ ступеня розвитку та оцінити її протизапальну ефективність.  

Вивчити доцільність використання комбінації аутогелю PRF у 

поєднанні з синтетичним гідроксиапатитом, в якості остеопластичного 

матеріалу для хірургічного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку за 

зміною оптичної щільності коміркового відростка після операції видалення 

зуба. 

Оцінити вплив комбінації аутогелю PRF, синтетичного 

гідроксиапатиту та препарату магнію на регенерацію кісткової тканини за 

динамікою атрофії коміркового відростка.  

Вивчити доцільність використання препарату магнію на етапі 

хірургічного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня. 
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Провести клініко-лабораторну оцінку ефективності розробленого 

методу лікування ГП у найближчі та віддалені терміни. 

Методи дослідження: клінічні (скарги, анамнез хвороби, огляд, 

анамнез життя), інструментально-індексні, антропометричні, рентгенологічні 

(прицільна цифрова рентгенографія, ортопантомографія) – для оцінки 

коміркової кістки, кісткових кишень, ступеня резорбції міжзубних перетинок, 

диференційована оцінка рухомості зубів за допомогою методу 

періотестометрії, лабораторні, визначення вмісту С – реактивного білка та 

статистичні методи дослідження, за допомогою яких, вивчали особливості 

перебігу та ефективність лікування хворих на генералізований пародонтит. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено наукові дані 

клініко-рентгенологічного стану тканин пародонта, ГПК, рухомості зубів у 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Встановлено взаємозв’язок між ГПК і 

патологічною рухомістю зубів, залежно від функціональної групи та на 

етапах лікування у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня. 

Уперше для хірургічного лікування хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку застосовано PRF. 

Уперше з метою вдосконалення хірургічних утручань при лікуванні 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня застосовано комбінацію PRF, гідроксиапатиту 

Кергап (Біомін) та препарату магнію, яка володіє остеокондуктивними та 

остеоіндуктивними властивостями.  

Доповнено наукові дані щодо використання препарату магнію при 

лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку.  

Уперше запропоновано та апробовано композицію аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами та синтетичного гідроксиапату для заповнення 

комірки після операції видалення зуба з метою попередження та зменшення 

атрофії. 

Уперше використано визначення вмісту С-реактивного білка в ротовій 

рідині для діагностики ефективності хірургічного лікування у хворих на ГП. 
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Практичне значення отриманих результатів. Запропоновано спосіб 

хірургічного лікування хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку, який передбачає застосування в якості остеопластичного матеріалу 

для заповнення кісткових дефектів: комбінації аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап (Біомін). 

Запропоновано спосіб профілактики атрофії коміркового відростка 

після операції видалення зуба у хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку, який полягає у заповненні зубної комірки комбінацією 

фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап (Біомін). 

Рекомендовано для оцінки ефективності хірургічного лікування в 

ротовій порожнині використовувати в якості маркера вміст С-РБ в ротовій 

рідині. 

Запропоновано застосовувати препарат магнію на доопераційному 

етапі хірургічного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, що підвищує 

ефективність лікування. 

Дисертація є самостійною науковою працею здобувача, виконаною на 

базі Івано-Франківського національного медичного університету під 

керівництвом доктора медичних наук, професора Рожка ММ. Авторка 

особисто провела інформаційний пошук, проаналізувала наукову літературу, 

вибрала методи дослідження, сформувала групи хворих. Дисертантка 

самостійно виконала всі клінічні стоматологічні обстеження хворих, 

оперативні втручання та проаналізувала їхню ефективність. Разом із науковим 

керівником сформулювала мету і завдання дослідження, розробила новий 

спосіб хірургічного лікування і медикаментозного супроводу. Здобувачка 

особисто опрацювала статистично результати досліджень. Усі розділи 

написані самостійно. У наукових роботах разом із співавторами участь 

дисертантки є визначальною, матеріали дослідження та висновки належать 

здобувачу. 

Дисертаційна робота є фрагментом планової науково-дослідної роботи 

кафедри терапевтичної стоматології Івано-Франківського національного 
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медичного університету – «Клініко-патогенетичне обґрунтування 

диференційованого медикаментозного, ендодонтичного та хірургічного 

лікування в комплексній терапії генералізованого пародонтиту», (державна 

реєстрація № 0106U009253). та кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти Івано-Франківського національного медичного 

університету МОЗ України на тему: «Комплексне дослідження 

морфологічних, функціональних та клінічних особливостей тканин 

протезного ложа та їхнє значення при ортопедичному лікуванні знімними 

конструкціями зубних протезів», (№ держреєстрації 0119U003667). Здобувач 

є безпосереднім виконавцем фрагментів зазначених науково-дослідних робіт. 

За матеріалами дисертації опубліковано 15 наукових праць, у тому 

числі: 7 статей, одна з яких в іноземному виданні (одноосібна) та 6 тез у 

матеріалах науково-практичних конференцій, отримано 1 деклараційний 

патент України на винахід та 1 патент на корисну модель. Запозичень ідей 

або розробок співавторів здобувачем не було. У вказаних роботах повністю 

відтворені положення та основні результати дисертаційного дослідження. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, комплексне лікування, 

гідроксиапатит Кергап (Біомін), фібрин збагачений тромбоцитами. 
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ANNOTATION 

 Ilkiv M.M. Clinical and Pathogenetic Substantiation of Using Platelet-Rich 

Fibrin Gel in Comprehensive Treatment of Generalized Periodontitis. – Qualifying 

scientific work as a manuscript. 

 Dissertation for a scientific degree of the Candidate of Medical Sciences, 

speciality 14.01.22 – Stomatology.  

 The work on the dissertation was carried out at the Ivano-Frankivsk National 

Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, 2021.   

Ivano-Frankivsk National Medical University of the Ministry of Health of 

Ukraine, 2021. 

 The dissertation is devoted to one of the challenges facing dentistry - 

improving the effectiveness of comprehensive treatment of patients with stage II-

III generalized periodontitis by studying the clinical course of the disease and 

improving surgical method of treatment.   

Research Justification. Generalized periodontitis is an important 

unresolved health care issue due to its significant prevalence (up to 80% in 

Ukraine) and a lack of effective treatment options which ultimately results in 

partial or complete anodontia. Due to severe clinical course, frequent 

complications and relapses leading to reduced quality of life, difficulty speaking 

and chewing, there is a need for the improvement and optimization of the existing 

treatment regimens, as well as the development of new ones. Numerous studies on 

surgical treatment of generalized periodontitis, as an important, an in case of stage 

II-III, an indispensable component of comprehensive treatment, have been devoted 

to improving diagnostic methods and searching for the ways to optimize reparative 

regeneration of soft and hard periodontal tissues. Surgical treatment of generalized 

periodontitis is known to have positive effect on its clinical course; however, there 

is not enough evidence to indicate the positive effect of the combination of a 

synthetic hydroxyapatite and platelet-rich fibrin in a comprehensive treatment. 

Therefore, both the effectiveness of platelet-rich fibrin gel and its use in 
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combination with hydroxyapatite are relevant unresolved issues being of scientific 

and practical significance and requiring further study.  

The aim of the research was to improve the effectiveness of comprehensive 

treatment of patients with generalized periodontitis using a combination of platelet-

rich fibrin gel, a synthetic hydroxyapatite Kergap, and magnesium preparation 

considering the stage and grade of the pathological process.  

Research Objectives: To determine the indications and the need for the use 

of osteoplastic materials in surgical treatment of patients with generalized 

periodontitis. To develop the methods for using the combination of platelet-rich 

fibrin gel, synthetic hydroxyapatite, and magnesium preparation in treatment of 

patients with stage II-III generalized periodontitis. To study the feasibility of using 

magnesium preparation at the stage of surgical treatment of patients with stage II-

III generalized periodontitis. To study the effectiveness of assessing the quality of 

surgical care for patients with stage II-III generalized periodontitis determining the 

level of C-reactive protein in oral fluid by latex agglutination testing. To assess the 

effect of the combination of platelet-rich fibrin, synthetic hydroxyapatite, and 

magnesium preparation on bone tissue regeneration by dynamics of alveolar ridge 

atrophy and changes in optical density after surgical tooth extraction. To conduct 

clinical and laboratory assessment of the efficiency of the developed method for 

treating generalized periodontitis in the remote period. 

Research Methods: clinical (complaints, medical history, life history, 

examination), instrumental and index-based, anthropometric, radiological (digital 

spot radiography, orthopantomography) – to assess the alveolar bone, bony 

pockets, the level of interdental septum resorption, differential assessment of tooth 

mobility by the Periotest method), laboratory (determination of C-reactive protein 

level), and statistical methods which were used to study the clinical course of the 

disease and treatment effectiveness for patients with generalized periodontitis.  

 Scientific Novelty. The data on the clinical and radiographic status of 

periodontal tissues, the depth of the periodontal pockets, tooth mobility in patients 

with stage II-III generalized periodontitis have been supplemented. There has been 
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found a correlation between the depth of the periodontal pockets and pathologic 

tooth mobility depending on the functional group and at the stages of treating 

patients with stage II-III generalized periodontitis.  

 For the first time ever, platelet-rich fibrin has been used for surgical 

treatment of patients with stage II-III generalized periodontitis.   

 To improve surgical interventions in treating patients with stage II-III 

generalized periodontitis, the combination of platelet-rich fibrin, hydroxyapatite 

Kergap (Biomin), and magnesium preparation that has osteoconductive and 

osteoinductive properties has been used for the first time ever.  

 The data on using magnesium preparation in treatment of patients with stage 

II-III generalized periodontitis have been supplemented.  

 For the first time ever, a composition of platelet-rich fibrin gel and synthetic 

hydroxyapatite has been proposed and tested to fill post-extraction socket for 

preventing and reducing atrophy. 

 The determination of salivary C-reactive protein concentration has been used 

for diagnostics of surgical treatment effectiveness in patients with generalized 

periodontitis for the first time ever.  

 Practical Significance. There has been proposed a method of surgical 

treatment of patients with stage II-III generalized periodontitis that uses platelet-

rich fibrin gel in combination with hydroxyapatite Kergap (Biomin) as an 

osteoplastic material for filling bone defects. There has been proposed a method 

for preventing alveolar ridge atrophy after surgical tooth extraction in patients with 

stage II-III generalized periodontitis which consists in filling tooth socket with 

platelet-rich fibrin in combination with hydroxyapatite Kergap (Biomin). Salivary 

concentration of C-reactive protein has been recommended as a marker for 

assessing the effectiveness of oral surgical procedures. Magnesium preparation has 

been proposed to be used at the preoperative stage of surgical treatment of patients 

with stage II-III generalized periodontitis as it improves treatment effectiveness.  

 The dissertation is an independent scientific work carried out by the doctoral 

candidate. The author of the dissertation personally conducted all the information 
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search, analyzed scientific literature, chose the research methods, formed the groups 

of patients, carried out clinical and laboratory testing and performed comprehensive 

treatment. The doctoral candidate personally performed all the surgical interventions 

and analyzed their efficiency. Together with her dissertation advisor, Doctor of 

Medical Science, Professor Rozhko M.M., the author of the dissertation formulated 

the aim and objectives of the research, developed a new method of surgical 

treatment and medication support. The doctoral candidate personally conducted 

statistical data analysis. All the dissertation chapters were written independently. In 

all the co-authored publications, the author’s contribution prevailed. 

 The dissertation is a fragment of the planned research projects of the 

Department of Therapeutic Dentistry of the Ivano-Frankivsk National Medical 

University “Clinical and Pathogenetic Substantiation of Differential Drug, 

Endodontic and Surgical Treatment in Comprehensive Periodontal Therapy” (state 

registration number 0106U009253), and the Department of Dentistry of the 

Postgraduate Education Faculty of the Ivano-Frankivsk National Medical 

University, the Ministry of Health of Ukraine “Comprehensive Study on 

Morphological, Functional and Clinical Features of Basal Seat Tissues and Their 

Importance in Prosthetic Treatment with Removable Dentures” (state registration 

number 0119U003667). The doctoral candidate is directly involved in the research 

projects mentioned above. 

 Based on the dissertation materials, there have been published 15 scientific 

papers, namely 7 papers (among them, 1 paper in a foreign scientific journal 

(single-authored) and 6 research and practice conference papers; there have been 

received 1 declarative patent of Ukraine for invention and 1 utility model patent. 

The doctoral candidate has not borrowed any co-authors’ ideas or developments. 

The dissertation results are fully presented in the papers mentioned above. 

 Key words: Generalized Periodontitis, Comprehensive Treatment, 

Hydroxyapatite Kergap (Biomin), Platelet-Rich Fibrin. 
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СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

Наукові праці, в яких опубліковані основні наукові результати 

дисертації 

 

1. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Комплексне лікування пародонтиту із 

застосуванням гелю фібрину збагаченого тромбоцитами. Бук.мед.вісник. 

2003;4:69-72. (Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір 

матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. 

Професор Герелюк ВІ надав консультативну допомогу) [40]. 

2. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Профілактика післяопераційних ускладнень та 

атрофії альвеолярного відростка після операції видалення зубів. 

Бук.мед.вісник. 2004;1:62-5. (Здобувач проводила клінічні обстеження 

хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю 

до друку. Професор Герелюк ВІ надав консультативну допомогу) [41]. 

3. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Аутогель фібрину, збагачений тромбоцитами, 

як ефективний протизапальний засіб у хірургічному лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит. Український стоматологічний альманах. 

2010;3:44-8. (Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір 

матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. 

Професор Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу) [39]. 

4. Герелюк ВІ, Матвійків ТІ, Ільків ММ. Закритий кюретаж 

пародонтальної кишені та нехірургічна пародонтальна терапія, як основи 

базової терапії пародонтиту. Современная стоматология. 2017; 3/87:28-31. 

(Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір матеріалу, 

статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. Професор 

Герелюк ВІ надав консультативну допомогу. Доцент Матвійків ТІ приймав 

участь у каталогізації літературних джерел) [22]. 

5. Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Ефективність використання 

фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту «Кергап у 
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комплексному лікуванні генералізованого пародонтиту ІІ–ІІІ ступеня. 

Сучасна стоматологія. 2020;2:34-9. (Здобувач проводила клінічні обстеження 

хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю 

до друку. Професор Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надали 

консультативну допомогу) [103]. 

6. Ільків ММ, Рожко ММ, Герелюк ВІ. Вплив глибини пародонтальних 

кишень на ефективність хірургічного лікування генералізованого 

пародонтиту. Галицький лікарський вісник. 2020;3:34-9. (Здобувач проводила 

клінічні обстеження хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, 

підготувала статтю до друку. Професор Рожко ММ та проф. Герелюк ВІ 

надали консультативну допомогу) [43]. 

7. Ilkiv M. The use of magnesium preparations in surgical treatment of 

generalized periodontitis The Pharma Innovation Journal 2020;9(7):169-72 [156]. 

 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

 

8. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Хірургічне лікування пародонтиту із 

застосуванням гелю фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту 

Кергап. Матеріали міжнародної наук.-практ. конф. Епідеміологія основних 

стоматологічних захворювань; Івано-Франківськ; 2004, с.40-1. (Здобувач 

зібрала, опрацювала матеріал та підготувала тези до друку. Професор 

Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу щодо аналізу матеріалу) [42]. 

9.  Ільків ММ. Ефективність застосування аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами для попередження атрофії альвеолярного відростка у хворих 

на генералізований пародонтит. Матеріали міжнародної наук.-практ. конф. 

Сучасний стан і актуальні проблеми ортопедичної стоматології; Івано-

Франківськ; 2005, с.27-8. (Здобувач провела збір матеріалу, його аналіз, 

оформлення тез до друку. Професор Герелюк ВІ надавав консультативну 

допомогу) [44]. 
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10.Ільків ММ. С- реактивний білок, як ефективний показник моніторингу 

важкості операційної травми та активності перебігу захворювання в 

хірургічному лікуванні хворих на генералізований пародонтит. 

Протизапальна активність препаратів магнію в комплексному лікуванні 

генералізованого пародонтиту. Матеріали наук.-практ. конф. стоматологів 

Закарпаття з міжнародною участю. Актуальні питання профілактики і 

лікування стоматологічних захворювань; Ужгород; 2010, с.335-7 [46]. 

11.Ільків ММ. Препарати магнію, як засіб підвищення ефективності 

хірургічного лікування генералізованого пародонтиту. Матеріали І 

Всеукраїнської наук.-практ. конф. студентів та молодих вчених. Сучасні 

можливості стоматології. Український медичний альманах. 2011; 2 (додаток): 

104-5 [45]. 

12.Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Результати антропометричного 

вивчення ефективності використання аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами (PRF) та гідроксиапатиту Кергап (Біомін) для заповнення 

зубної комірки після операції видалення зуба. Матеріали наук.-практ. конф. з 

міжнародною участю. Новітні технології лікування патологічних станів 

щелепно-лицевої ділянки; Івано-Франківськ; 2020, с.72-5. (Здобувач провела 

збір матеріалу, його аналіз, оформлення тез до друку. Професор Рожко ММ 

та професор Герелюк ВІ надавали консультативну допомогу) [105]. 

13.Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Ефективність використання 

аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами (PRF) та гідроксиапатиту 

Кергап (Біомін) для заповнення зубної комірки після операції видалення зуба 

у хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Матеріали 

наук.-практ. конф. з міжнародною участю. Новітні технології лікування 

патологічних станів щелепно-лицевої ділянки; Івано-Франківськ; 2020, с.75-

7. (Здобувач провела збір матеріалу, його аналіз, оформлення тез до друку. 

Професор Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надавали консультативну 

допомогу) [106]. 
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Наукові праці, що додатково відображають наукові результати 

дисертації:  

    14.Ільків ММ, Герелюк ВІ, винахідники; Івано-Франківський НМУ, 

патентовласник. Спосіб лікування генералізованого пародонтиту. 

Деклараційний патент на винахід № 65806 А Україна, МПК (2004) 7 А 61 

К6/00, А61С8/00/. 15.04.2004, 4. (Здобувач зібрала та опрацювала матеріал, 

сформувала заявку та формулу патенту, підготувала до друку. Професор 

Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу щодо написання та 

оформлення патенту) [37]. 

15.Ільків ММ, Герелюк ВІ, винахідники; Івано-Франківський НМУ, 

патентовласник. Спосіб остеопластики зубної ямки. Патент на корисну 

модель №21186 Україна, МПК (2006) 7 А 61 К6/00, А61С13/00/. 

15.03.2007, 3. (Здобувач зібрала та опрацювала матеріал, сформувала 

заявку та формулу патенту, підготувала до друку. Професор Герелюк ВІ 

надавав консультативну допомогу щодо написання та оформлення 

патенту) [38]. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ГАП - гідроксиапатит 

ГП – генералізований пародонтит 

ІГ-– індекс гігієни OНI-S (Green-Vermillion, 1960) 

КТ – кісткова тканина 

ПР – порожнина рота  

ПК – пародонтальна кишеня 

PRF – фібрин збагачений тромбоцитами 

PRP – плазма збагачена тромбоцитами 

PDI – індекс Рамфьорда 

С-РБ – С-реактивний білок 

РВІ – індекс кровоточивості (Muhlemann, 1971 в модифікації Cowell I., 1975) 

РМА – папілярно-маргінально-альвеолярний індекс 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



18 

 

ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження. На сьогодні патологічні 

процеси в тканинах пародонта залишаються у центрі уваги багатьох 

наукових досліджень та клінічних спостережень. Генералізований 

пародонтит, як захворювання з багаторівневими механізмами розвитку, 

зважаючи на значне поширення та неухильне прогресування складає одну з 

провідних проблем стоматології та системи охорони здоров’я [15, 26, 47, 104, 

122]. В Україні поширення вказаної недуги сягає до 80 %. Ураження тканин 

пародонта супроводжуються складними й глибокими порушеннями обміну 

речовин, ендокринними порушеннями та змінами імунітету [26, 73, 98]. До 

превалюючих ускладнень відносять – часткову чи повну відсутність зубів, 

що унеможливлює пережовування їжі, створює естетичний дискомфорт, 

порушення якості життя та соціальну дезадаптацію [51, 80, 83, 89]. Етіологія 

та патогенез захворювань тканин пародонта зумовлені участю як місцевих, 

так і загальних факторів, що визначає потребу комплексного лікування 

генералізованного пародонтиту [31, 92, 99]. 

За даними аналізу літературних джерел відомо, що проблема 

дисбалансу ремоделювання КТ та кісткової системи в цілому і коміркового 

відростка зокрема, розглядається недостатньо [2, 65, 78]. У комплексному 

лікуванні пародонтита основний акцент роблять на препаратах кальцію та 

активних метаболітах вітаміну D, що без сумніву є важливим, однак 

необґрунтовано забувають про такий важливий макроелемент як магній [94, 

64]. Роль магнію в хірургічному лікуванні ГП є недостатньо дослідженим та 

важливим питанням і вимагає подальшого вивчення [95]. 

На сьогоднішній день, актуальною є проблема вибору кістково-

пластичного матеріалу, адже саме остеопластика створює нові можливості 

для реабілітації пародонтологічних пацієнтів [24, 28, 102]. Місцеве 

застосування остеогенних препаратів дозволить досягти ефективних 

результатів у лікуванні хворих на генералізований пародонтит, зупинити 
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прогресуючу деструкцію кісткової тканини коміркового відростка та 

стимулювати репаративну регенерацію [18, 67, 90]. 

На думку фахівців сучасною альтернативою в остеопластиці стало 

використання синтетичних матеріалів [12, 20, 50, 130]. Отже, для лікування 

ГП необхідно застосовувати препарати, дія яких поєднує активізацію 

процесів репаративного остеогенезу, протизапальні та остеокондуктивні 

властивості. Залишається актуальним, застосовування аутоттрансплантатів та 

їхніх комбінацій у лікуванні генералізованого пародонтиту [99, 101, 102]. 

Накопичений значний науковий і практичний досвід щодо 

використання остеогенних матеріалів на основі синтетичного 

гідроксиапатиту [110, 116, 117]. Останнім часом широкого застосування в 

якості аутогенного трансплантаційного матеріалу набули препарати з крові 

людини, а саме - тромбоцитарні концентрати, завдяки їхнім 

остеоіндуктивним властивостям [10, 20, 21, 86, 113, 114]. Актуальність 

даного дослідження зумовлена постійним інтересом світової наукової 

спільноти до вивчення ролі та можливостей PRF (фібрину збагаченого 

тромбоцитами) [56, 130, 131]. 

Аналіз закордонних та вітчизняних публікацій підтверджує позитивні 

впливи й відкриває нові властивості даного концентрату на тканини 

організму та тканини пародонта [17, 133, 134, 142, 152, 158, 160]. Окремі 

публікації останніх років є особливо цікавими тому, що вказують на нові 

можливості досліджень та стимулюють науковий інтерес до теоретичних та 

практичних аспектів даної проблеми [172, 185, 195]. Опрацювання наукової 

літератури, вказує на можливість й вищу ефективність застосовування 

комбінацій препаратів, що дозволяє оптимально об’єднати їхні властивості 

[174, 193]. 

Наукового інформування щодо поєднання аутогелю PRF, з 

синтетичним гідроксиаптитом для заповнення кісткових дефектів на 

хірургічному етапі комплексного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 
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практично немає, носить не систематизований характер [176, 180]. Тому 

потреба клінічного вивчення можливостей підвищення ефективності 

хірургічного лікування ГП ІІ-ІІІ ступеня, шляхом поєднання остеогенних 

властивостей синтетичного гідроксиапатиту та PRF визначає актуальність 

даного дослідження. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота є фрагментом планової науково-дослідної роботи 

кафедри терапевтичної стоматології Івано-Франківського національного 

медичного університету – «Клініко-патогенетичне обґрунтування 

диференційованого медикаментозного, ендодонтичного та хірургічного 

лікування в комплексній терапії генералізованого пародонтиту», (державна 

реєстрація № 0106U009253). та кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти Івано-Франківського національного медичного 

університету МОЗ України на тему: «Комплексне дослідження 

морфологічних, функціональних та клінічних особливостей тканин 

протезного ложа та їхнє значення при ортопедичному лікуванні знімними 

конструкціями зубних протезів», (№ держреєстрації 0119U003667). Здобувач 

є безпосереднім виконавцем фрагментів зазначених науково-дослідних робіт. 

Мета дослідження: підвищення ефективності комплексного лікування 

хворих на генералізований пародонтит, шляхом застосування аутогелю 

фібрину збагаченого тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та 

препарату магнію, враховуючи ступінь розвитку та перебіг патологічного 

процесу. 

Завдання дослідження: 

Вивчити стан тканин пародонта, показники глибини пародонтальних 

кишень, рухомості зубів та визначити покази до застосування 

остеопластичних матеріалів у хірургічному лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку. 

Розробити методику застосування комбінації аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та препарату 
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магнію у лікуванні хворих на ГП ІІ - ІІІ ступеня розвитку та оцінити її 

протизапальну ефективність. 

Вивчити доцільність використання комбінації аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами у поєднанні з синтетичним гідроксиапатитом в 

якості остеопластичного матеріалу для хірургічного лікування хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку за зміною оптичної 

щільності коміркового відростка після операції видалення зуба. 

Оцінити вплив комбінації аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та препарату магнію на 

регенерацію кісткової тканини за динамікою атрофії коміркового відростка. 

Вивчити доцільність використання препарату магнію на етапі 

хірургічного лікування хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня. 

Провести клініко-лабораторну оцінку ефективності розробленого 

методу лікування генералізованого пародонтиту у найближчі та віддалені 

терміни. 

Об’єкт дослідження: хронічний генералізований пародонтит ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку. 

Предмет дослідження: клінічні, рентгенологічні зміни тканин 

пародонта, та ротової рідини у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку до та після 

комплексного лікування з використанням аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та препарату магнію.  

Методи дослідження: клінічні (скарги, анамнез хвороби, огляд, 

анамнез життя), інструментально-індексні, антропометричні, рентгенологічні 

( прицільна цифрова рентгенографія, ортопантомографія), періотестометрія, 

лабораторні, визначення вмісту С-реактивного білка та статистичні методи 

дослідження, за допомогою яких вивчали особливості перебігу та 

ефективність лікування хворих на ГП. 
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Наукова новизна отриманих результатів. 

Доповнено наукові дані клініко-рентгенологічного стану тканин 

пародонта, ГПК, рухомості зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. 

Встановлено взаємозв’язок між ГПК і патологічною рухомістю зубів, 

залежно від функціональної групи та на етапах лікування у хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня. 

Уперше для хірургічного лікування хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку застосовано PRF. 

Уперше з метою вдосконалення хірургічних утручань при лікуванні 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня застосовано комбінацію PRF, гідроксиапатиту 

Кергап (Біомін) та препарату магнію, яка володіє остеокондуктивними та 

остеоіндуктивними властивостями.  

Доповнено наукові дані щодо використання препарату магнію при 

лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку.  

Уперше запропоновано та апробовано композицію аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами та синтетичного гідроксиапату для заповнення 

комірки після операції видалення зуба з метою попередження та зменшення 

атрофії. 

Уперше використано визначення вмісту С-реактивного білка в ротовій 

рідині для діагностики ефективності хірургічного лікування у хворих на ГП.  

Практичне значення отриманих результатів. Запропоновано спосіб 

хірургічного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, який передбачає 

застосування в якості остеопластичного матеріалу для заповнення кісткових 

дефектів: комбінації аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами та 

гідроксиапатиту Кергап (Біомін). 

Запропоновано спосіб профілактики атрофії коміркового відростка 

після операції видалення зуба у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, який 

полягає в заповненні зубної комірки комбінацією фібрину збагаченого 

тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап (Біомін). 
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Рекомендовано для оцінки ефективності хірургічного лікування в 

ротовій порожнині використовувати в якості маркера вміст С-реактивного 

білка в ротовій рідині. 

Запропоновано застосовувати препарат магнію на доопераційному 

етапі хірургічного лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, що підвищує 

ефективність лікування. 

Впровадження результатів дослідження. Результати наукової роботи 

впроваджено в навчальний процес кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти ІФНМУ (27.11.19), кафедри хірургічної стоматології 

ІФНМУ (8.10.20), кафедри ортопедичної стоматології ІФНМУ (17.10.19), 

кафедри стоматології післядипломної освіти з курсом терапевтичної та 

ортопедичної стоматології ДВНЗ «Ужгородського національного 

університету» (3.12.18), кафедри хірургічної стоматології та щелепно-лицевої 

хірургії Вінницького національного медичного університету імені МІ 

Пирогова (26.10.20), кафедри терапевтичної стоматології Вінницького 

національного медичного університету імені МІ Пирогова (16.10.20), 

терапевтичної стоматології Львівського національного медичного 

університету імені Данила Галицького (4.11.20), кафедри хірургічної 

стоматології та щелепно-лицевої хірургії Буковинського державного 

медичного університету (11.02.20), кафедри стоматології Інституту 

стоматології НМАПО імені ПЛ Шупика (30.10.20), кафедри терапевтичної 

стоматології Української медичної стоматологічної академії (10.11.20), 

кафедри хірургічної стоматології Тернопільського національного медичного 

університету (20.12.18) та лікувальну роботу УСЦ Харківського 

національного медичного університету (6.10.20), стоматологічного 

медичного центру Львівського національного медичного університету імені 

Данила Галицького (5.02.20), центру стоматології університетської клініки 

ІФНМУ (27.11.19), кафедри стоматології післядипломної освіти з курсом 

терапевтичної та ортопедичної стоматології ДВНЗ «Ужгородського 

національного університету» (22.10.19), КНП «Міська стоматологічна 
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поліклініка Івано-Франківської міської ради» (01.10.20), кафедри хірургічної 

стоматології та щелепно-лицевої хірургії Вінницького національного 

медичного університету імені МІ Пирогова (12.02.20), КНП «Обласна 

клінічна стоматологічна поліклініка Івано-Франківської обласної ради» 

(13.10.20), ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня» (5.11.20), кафедри 

хірургічної стоматології Тернопільского національного медичного 

університету (2.10.19), КП «Полтавський обласний центр стоматології - 

стоматологічна поліклініка» (2.10.20). 

Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійною науковою 

працею здобувача, виконаною на базі Івано-Франківського національного 

медичного університету під керівництвом доктора медичних наук, професора 

Рожка М.М. Авторка особисто провела інформаційний пошук, проаналізувала 

наукову літературу, вибрала методи дослідження, сформувала групи хворих. 

Дисертантка самостійно виконала всі клінічні стоматологічні обстеження 

хворих, оперативні втручання та проаналізувала їхню ефективність. Разом із 

науковим керівником  сформулювала мету і завдання дослідження, розробила 

новий спосіб хірургічного лікування і медикаментозного супроводу. 

Здобувачка особисто опрацювала статистично результати досліджень. Усі 

розділи написано самостійно. У наукових роботах разом із співавторами 

участь дисертантки є визначальною, матеріали дослідження та висновки 

належать здобувачу. 

Апробація результатів дослідження. Основні положення роботи 

доповідалися й обговорювалися на: науково-практичній конференції: «Нові 

технології в діагностиці та лікуванні одонтогенної інфекції та захворювань 

слизової оболонки порожнини рота» (Одеса, 2004), міжнародній науково-

практичній конференції: «Епідеміологія основних стоматологічних 

захворювань» (Івано-Франківськ, 2004), міжнародній науково-практичній 

конференції: «Сучасний стан і актуальні проблеми ортопедичної стоматології» 

(м. Івано-Франківськ, 2005), ювілейній науково-практичній конференції 

«Стоматологія – вчора, сьогодні і завтра, перспективні напрямки розвитку» 
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(Івано-Франківськ, 2009), міжнародній науково-практичній конференції: 

«Сучасні технології щелепно-лицевої хірургії і хірургічної стоматології» 

(Івано-Франківськ, 2010), науково-практичній конференції стоматологів 

Закарпаття з міжнародною участю «Актуальні питання профілактики і 

лікування стоматологічних захворювань» (Ужгород, 2010), науково-

практичній конференції з міжнародною участю: «Сучасні методи 

діагностики, лікування та профілактики в терапевтичній стоматології» 

(Полтава, 2010), I Всеукраїнській науково-практичній конференції студентів 

та молодих вчених «Сучасні можливості стоматології» (Луганськ, 2011), 

науково-практичній конференції з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології» (Івано-Франківськ, 2017), науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Новітні технології лікування 

патологічних станів щелепно-лицевої ділянки» (Івано-Франківськ, 2020). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 15 наукових 

праць, у тому числі: 7 статей, одна з яких в іноземному виданні (одноосібна) 

та 6 тез у матеріалах науково – практичних конференцій, отримано 1 

деклараційний патент України на винахід та 1 патент на корисну модель. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ: ЗАСТОСУВАННЯ АУТОГЕЛЮ 

ФІБРИНУ ЗБАГАЧЕНОГО ТРОМБОЦИТАМИ, СИНТЕТИЧНОГО 

ГІДРОКСИАПАТИТУ, ПРЕПАРАТІВ МАГНІЮ НА ХІРУРГІЧНОМУ 

ЕТАПІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Генералізований пародонтит: особливості комплексного 

лікування 

Генералізований пародонтит (ГП) ІІ ступеня розвитку зустрічається у 

25-45 %, а ІІІ ступеня розвитку – у 5-20 % спостережень згідно з даними 

ВООЗ (2000). Епідеміологічні дослідження пацієнтів різних вікових груп 

виявили цю патологію в 80 % обстежених [15, 27, 73, 74, 92]. 

Генералізований пародонтит відноситься до дистрофічно-запальних 

захворювань тканин пародонта, зумовлений несприятливим впливом 

місцевих і загальних факторів, з характерною деструкцією пародонту й 

кісткової тканини [30]. Рання діагностика та усунення місцевих і загальних 

факторів запобігають виникненню та прогресуванню ГП [12, 31, 47]. 

Проблема захворювань тканин пародонта є однією з провідних у 

стоматології, що пов’язано з їхнім значним поширенням серед населення 

різних вікових груп та необхідністю пошуку високоефективних 

патогенетичних методів лікування [71, 73, 117]. Така ситуація, зумовлена 

цілим переліком причин. ГП є поліетіологічним захворюванням, що означає 

існування цілого ряду місцевих і загальних факторів, що формулюють 

етіологію та патогенез цього захворювання. Хронічний, тривалий перебіг ГП 

із періодами загострення і ремісії, створюють постійний несприятливий 

вплив на організм в цілому, та щелепно-лицеву ділянку зокрема. Висока 

частота втрати зубів внаслідок ГП в осіб різних вікових груп, та стійка 
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тенденція до підвищення захворюваності перетворюють ГП на важливу 

соціально-економічну проблему [15,81]. Таким чином, актуальною 

залишається потреба подальшого вивчення основних патогенетичних 

механізмів розвитку ГП і пошук раціональних методів терапії. Лікування 

хворих із запально-дистрофічними захворюваннями пародонта передбачає 

комплексний підхід [26, 27]. Залежно від ступеня розвитку, форми, перебігу, 

стану організму, наявності супутніх захворювань, воно має бути 

диференційованим та максимально індивідуалізованим для кожного хворого 

[15, 71, 73]. Саме різносторонній комплексний підхід з використанням 

широкого арсеналу терапевтичних, ортопедичних, хірургічних засобів і 

способів лікування, із врахуванням локального статусу та загального стану 

організму хворого є важливою передумовою досягнення позитивних 

результатів лікування та стабілізації процесу [11, 12]. Практична реалізація 

оцієї стратегії передбачає створення плану лікувальних заходів: місцеві та 

загальні консервативні, хірургічні, ортопедичні, у разі необхідності 

фізіотерапевтичні методи лікування. Основними завданнями у ході лікування 

ГП є досягнення таких цілей: елімінація місцевих подразників; зниження 

запалення в тканинах пародонту; зменшення глибини пародонтальних 

кишень, стимуляція процесів регенерації; визначення найбільш вірогідних 

етіологічних та патогенетичних факторів; відновлення порушених функцій 

тканин пародонту; відновлення функціональної оклюзії; збереження зубного 

ряду, як єдиної динамічної системи [8]. Вивчення загального стану хворих на 

генералізований пародонтит є однією з невід’ємних частин комплексного 

лікування ГП різних ступенів розвитку [69, 71, 83, 91]. Зважаючи на це, 

вагомим місцем в комплексному лікуванні ГП будуть загальні методи 

лікування. Їх проводять, після обстеження або консультації пацієнта іншими 

фахівцями (терапевт, ендокринолог тощо) [71, 92]. Застосовуються лікарські 

засоби, які діють системно або із профілактичною, лікувальною метою. Їхній 

вплив зумовлений загальноукріплюючим, дезінтоксикуючим, 

гіпосенсебілізуючим та імуноукріплюючим ефектом: вітаміни, незамінні 
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амінокислоти, жирні кислоти, мікро і макроелементи, сорбенти та інші [62, 

71, 92, 96]. Окрім того, фізіологічні, біохімічні та адаптивні реакції організму 

значною мірою пов’язані з особливостями харчування. Оскільки пародонт, є 

надзвичайно чутливим індикатором стану організму, у процесі проведення 

комплексного клініко – лабораторного обстеження пацієнта дуже часто саме 

стоматолог уперше діагностує симптоми, лабораторні показники, що 

дозволяють підозрювати наявність загального захворювання. Також, 

раціональна терапія загальних захворювань забезпечує підвищення 

ефективності місцевого лікування [73]. Численні дослідження відзначають 

важливу роль змін кісткової тканини коміркового відростка в патогенезі ГП. 

Тому важливими питаннями є дослідження змін кісткової тканини 

коміркового відростка при ГП та вдосконалення методів впливу на 

репаративний остеогенез [13, 17, 18, 19, 75, 79]. На сьогодні, значна увага 

приділяється зв’язку дистрофічно-запальних захворювань пародонта та ланок 

їх патогенезу: метаболізму кісткової тканини, активації остеобластів, 

порушенню синтезу колагену та мінералізації КТ [55, 57]. З врахуванням 

процесів демінералізації КТ-тобто втрата мінеральних речовин: солей 

кальцію, магнію, цинку, заліза, котрі проходять у випадку ГП. Макроелемент 

Mg, належить до остеотропних та відіграє важливу роль у ґенезі 

високомінералізованих тканин. Відомий стабілізуючий вплив магнію на 

мембрани нейтрофільних лейкоцитів. Тому, агресивніший перебіг запалення 

в тканинах пародонта може спостерігатися при зниженій концентрації 

магнію [95, 96]. Магній – це регулятор біохімічних та фізіологічних процесів 

в організмі, належить до 12 структурних елементів, які становлять 99 % 

елементного складу організму людини [93, 94]. Також цей макроелемент 

знижує збудливість нервової системи, є протизапальним і протиалергічним 

фактором, допомагає захистити організм від інфекцій. Відповідно, також 

може стабілізувати тромбоцити, та їх мембрани відповідно. Магній, ще 

володіє протизапальною, остеотропною, седативною, анальгезуючою, 

протисудомною, спазмолітичною, жовчогінною дією. Питання про функцію 
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магнію в розвитку, прогресуванні та активності перебігу захворювань 

пародонта є дискусійним. Згідно з показниками аналізу літературних джерел, 

ремоделювання КТ коміркового відростка розглядається недостатньо [77, 78, 

82, 112]. У комплексному лікуванні ГП основну увагу приділяють при 

призначенні препаратів кальцію та активних метаболітів вітаміну D і 

необґрунтовано забувають про такий важливий мікронутрієнт, як магній. На 

сьогоднішній день беззаперечно встановлено, щоб засвоювався Са в 

організмі, повинна бути нормальна концентрація магнію. За таких умов, 

можна досягнути позитивного остеотропного ефекту в лікуванні ГП [62, 64, 

93, 94]. Умови нинішнього способу життя, призводять до розвитку в 

організмі людини дефіциту магнію: психоемоційний стрес, порушення дієти, 

малорухомий спосіб життя, алкоголь, прогресуюче старіння населення – і це 

далеко не повний перелік чинників, які сприяють розвитку гіпомагніємії в 

організмі людини [95, 96]. Відомо, що магній та кальцій є природними 

внутрішньоклітинними антагоністами. Однак, якщо розрив між 

поступленням кальцію та магнію є значним і спостерігається виражений 

дисбаланс, то спрямованість кальцієвих ефектів буде радше негативним, ніж 

навпаки, що особливо виражено при системному остеопорозі [96, 97]. Значно 

зростає ймовірність відкладання кальцієвих солей у клапанах серця та 

стінках судин, поява вогнищ звапнення органів і тканин. Як наслідок, може 

розвинутися цукровий діабет другого типу, сечокам’яна хвороба, остеопороз, 

остеохондроз, утворюватися камені в жовчному міхурі, товстій кишці [93, 

94]. За таких умов пародонтальний статус, безумовно, зазнає негативного 

впливу, ефективність лікування ставиться під сумнів. Відповідно, доцільним 

буде застосування препаратів, які відіграють регуляторну роль в обміні 

кальцію та мають протизапальні властивості. Магній також здійснює 

нормалізуючу дію на стан вищих відділів нервової системи при емоційному 

напруженні, депресії [93, 94]. Варто віддавати перевагу лікарським засобам із 

політропною фармакологічною дією, здатних суттєво впливати на різні 

аспекти етіології та патогенезу захворювання. Роботами Плав’юка Л.Ю. 
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доведено ефективність застосування препаратів магнію в комплексному 

лікуванні ГП І-ІІ ступеня розвитку. Також Марков А.В. проводив лікування 

захворювань пародонта сульфатно-магнієвим комплексом [31, 68, 94]. Однак 

показників щодо його використання при ІІ-ІІІ ступені розвитку ГП, зокрема 

на етапі хірургічного лікування не знайдено. Зважаючи на цілий комплекс 

позитивних властивостей цього препарату: остеотропні, протизапальні, 

нормалізацію міграції лейкоцитів, позитивний вплив на нервову систему, 

легкий знеболюючий ефект, доцільним є вивчення можливості та 

ефективності використання у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня [96]. Місцеве 

лікування є важливою складовою комплексного лікування захворювань 

пародонта [52]. Його проводять з урахуванням клініко-морфологічних 

особливостей захворювання, загального стану хворого, характеру перебігу, 

ступеня розвитку патологічного процесу та направлено на усунення місцевих 

подразників, запального процесу в тканинах пародонта [104]. За допомогою 

ортопедичних методів лікування встановлюють певну оклюзійну рівновагу, 

відновлюють цілісність зубних рядів та жувальну функцію, залежно від 

ступеня атрофії коміркової кістки та втрати зубів. [31, 80, 83, 104]. Однак на 

практиці в окремих хворих не завжди вдається повністю усунути всі місцеві 

та загальні фактори ризику виникнення захворювань тканин пародонта. 

Такий стан потребує здійснення підтримуючої терапії, яку проводять 

курсами через певні проміжки часу [119]. Раціональне використання 

хірургічних методів є важливою безальтернативною складовою 

комплексного підходу, яка помітно підвищує ефективність лікування, знижує 

кількість рецидивів та створює анатомічні передумови стабілізації стану 

пародонта. Хірургічні методи є найбільш ефективними для отримання 

стабільних позитивних результатів при ІІ-ІІІ ступені розвитку ГП. Зубні 

відкладення й грануляції, які недоступні при проведенні гігієнічних 

маніпуляцій, ефективно видаляються в процесі хірургічних втручань, 

усуваються пародонтальні кишені та створюються умови для регенерації 

кісткової тканини [51, 86, 109]. 
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1.2. Генералізований пародонтит: роль та місце хірургічних методів 

в комплексному лікуванні та їх ефективність 

Основними симптомами ГП є наявність пародонтальних кишень та 

деструкція кісткової тканини, які прогресують залежно від ступеня розвитку 

захворювання. Сучасне медикаментозне лікування дозволяє отримати 

позитивні результати, але не вирішує питання відновлення 

сполучнотканинного прикріплення та кісткових дефектів. Особливу увагу 

надають хірургічним методам, які дозволяють ефективно усувати вогнище 

хронічного запалення, призупиняти прогресування деструкції кісткової 

тканини альвеолярних відростків та забезпечити тривалу стабілізацію стану 

пародонта. У хірургічному лікуванні ГП використовуються різні методики, 

але не всі дозволяють досягти відновлення втрачених структур коміркового 

відростка та мають вплив на стан регенерації тканин пародонта в порожнині 

рота [90, 101]. Хірургічні втручання на тканинах пародонта передбачають: 

ретельне видалення місцевих подразнюючих чинників; ощадливе висікання 

м’яких тканин для захисту коміркового відростка й трансплантаційного 

матеріалу; збереження ділянок кісткової тканини коміркового відростка; 

цілковите видалення врослого епітелію та грануляцій з пародонтальних 

кишень; обережне ставлення до цементу кореня й окістя; ретельний гемостаз; 

забезпечення адекватного кровопостачання клаптів [66, 118]. Запропоновано 

досить багато різних методів хірургічного лікування захворювань пародонта 

[104]. Кюретаж – це один з найпоширеніших методів хірургічного лікування. 

Його метою є видалення зруйнованих тканин з пародонтальних кишень, 

підясенного зубного каменю, зміненого цементу, грануляцій, епітелію. 

Гінгівотомія – лінійне розсічення стінки кишені з метою розкриття 

пародонтального абсцесу або для відкритого кюретажу пародонтальної 

кишені під візуальним контролем. З цією метою застосовують різної форми 

розрізи: вертикальні по вісі зуба, зміщені дистально, півмісяцеві, Т-подібні та 

ін. Гінгівектомія – висічення пародонтальної кишені на всю глибину (на рівні 
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альвеолярного краю) одночасно з патологічно зміненим ясенним краєм і 

вмістом кишені [26]. Клаптеві операції були запропоновані для усунення 

пародонтальних кишень, зменшення їх глибини, корекції дефектів кістки 

коміркового відростка щелеп. Вперше на початку ХХ ст. такий вид операції 

незалежно один від одного розробили R. Neumann (1912), A. Cieszynsky 

(1914) та L. Widman (1917). Зазначений метод дає змогу ревізії 

внутрішньокісткового компонента, дозволяє усунути пародонтальні кишені 

та уникнути значної ретракції ясен [29, 51]. Показами до клаптевих 

оперативних втручань є ГП ІІ-ІІІ ступеня при пародонтальних кишенях 

глибиною понад 5 мм, деструкції кісткової тканини не більше ніж 1/2 висоти 

міжкоміркових перегородок, стоншеній та фіброзно зміненій тканині ясен. 

Варто відзначити, що є окремі протипокази для проведення хірургічних 

втручань, а саме: вагітність, захворювання крові (лейкози), декомпенсований 

цукровий діабет, захворювання серцево-судинної системи у фазі 

декомпенсації тощо. У порожнині рота можуть бути відносні протипокази 

(незадовільна гігієна порожнини рота, виразковий гінгівіт тощо). У разі їх 

усунення можна проводити хірургічне втручання. Існують клаптеві операції, 

які стимулюють репаративні процеси в пародонті. З цією метою 

застосовують кісткові трансплантати: формалізована кістка, брефокістка, 

колагеновий остеопласт, препарати крові, тканинні трансплантати (тверда 

мозкова оболонка, ксеногенна очеревина) та ін., [1, 2, 7, 20, 29]. 

Використовуючи оновлені методи оперативної техніки, актуальною є 

оптимізація регенерації пародонтального комплексу [77, 86, 102]. 

Відновлення кісткових структур за допомогою остеопластики в 

комплексному лікуванні ГП має важливе значення для успішного прогнозу 

лікування. Остеопластичні матеріали використовують для заповнення 

кісткових дефектів та покращення репаративної регенерації тканин 

пародонта. Ефективність цього способу лікування залежить від розуміння 

особливостей регенерації кісткової тканини та засобів впливу на них [26, 88, 

110, 111, 116]. Тому, одним із найважливіших питань є вибір матеріалів для 
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оптимізації остеогенезу та процесів регенерації тканин пародонта. Сьогодні з 

метою відновлення втрачених структур пародонта і, перш за все, кістки, 

використовують широкий спектр остеопластичних матеріалів [67, 87, 117]. 

Існує велика кількість матеріалів різноманітного походження. Їх вибір 

залежить від таких факторів, як остеорегенераторний потенціал, біологічна 

інертність, швидкість васкуляризації та ін [19, 34]. Однак найбільш 

важливою характеристикою матеріалу є механізм регенераторної відповіді 

тканин пародонта. Дослідження проводять для створення сучасних 

остеопластичних біоматеріалів з необхідними інтеграційними показниками 

та оптимальною швидкістю резорбції залежно від клінічних умов [65, 86]. На 

сьогоднішній день матеріали поділяють на декілька груп, а саме: аутогенні, 

аллогенні, ксеногенні, алопластичні, та синтетичні кісткові замінники. 

Аутологічна кісткова тканина володіє вираженими остеоіндуктивними та 

остеокондуктивними властивостями, але її застосування потребує нанесення 

пацієнтам додаткової травми. Заміщення дефектів кісткової тканини, на 

думку багатьох авторів, ще є достатньо проблематичним з багатьох причин, а 

універсального матеріалу для проведення кісткової пластики на сьогодні не 

існує. Важливим напрямком досліджень є створення та вивчення впливу на 

репаративний остеогенез різноманітних біоматеріалів на основі 

гідроксиапатиту (ГАП) [4, 13, 20, 48, 68, 99]. Матеріалам має бути властива: 

а) остеогенність – здатність матеріалу викликати ріст кісткової тканини за 

рахунок остеогенних клітин (аутокістка); б) остеоіндукція – здатність 

стимулювати ріст кісткової тканини шляхом впливу на диференціювання 

стовбурових клітин (фактори росту, біоактивні компоненти); в) 

остеокондукція – властивість матеріалу бути каркасом для росту нової кістки 

з наступною резорбцією [90, 120]. Важливими властивостями також є: 

наявність пористості (забезпечує проростання нової кісткової тканини); біо- 

та імуносумісності, інфекційної безпечності; відсутності морально-етичних, 

релігійних та юридичних проблем при використанні; доступності та низької 

ціни [81, 90]. Очевидно, що найкращою альтернативою є матеріали 
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аутологічного походження – кісткові трансплантати. Незважаючи на 

біосумісність, біологічну безпеку та репаративний потенціал, цей метод 

також має суттєвий недолік, який проявляється швидкою резорбцією 

трансплантата [90]. Забір матеріалу пов`язаний з додатковою 

травматизацією, якої прагнуть уникнути потенційні пацієнти. Пошук нових 

методів заміщення кісткової тканини та потреба в уникненні вищезгаданих 

негативних аспектів привели до аллотрансплантації (трупна кісткова 

тканина). Відомо, що аллогенний трансплантат є остеокондуктивним 

матеріалом [7, 56]. Вивчалась ефективність використання клітинно – 

колагенових аллобрефотрансплантатів та брефо-керамічних 

трансплантаційних матеріалів для заповнення кісткових дефектів 

коміркового паростка. Літературні джерела вказують на остеоіндуктивні 

властивості вищевказаних матеріалів, потенціал яких залежить від способу 

обробки аллокістки (ліофілізація, формалінізація, заморожування). Процес 

отримання і зберігання трансплантатів досить дороговартісний та вимагає 

створення спеціальних банків для зберігання матеріалу. Дезінфекція та 

стерилізація отриманого матеріалу є предметом особливих підходів вибору в 

різних державах (розчин формаліну, іонізуюче випромінювання, вплив 

низьких температур). Ксеногенні – група матеріалів, до якої належать 

матеріали тваринного походження. Найчастіше застосовують 

депротеїнізовану кісткову тканину великої рогатої худоби та свиней. Після 

очищення ксеноматеріали трансформуються на кісткові мінерали, які в 

організмі можуть резорбуватися з різною швидкістю, але не мають 

остеоіндуктивних властивостей. Для прикладу “Bio-Oss” (Giestlich, 

Швейцарія), є мінеральним компонентом кісткової тканини тварин, тобто 

гідроксиапатитом природного походження, з якого майже повністю видалені 

органічні компоненти [59, 76]. Процеси остеогенезу та повільної резорбції 

починаються на поверхні матеріалу й супроводжуються заміщенням 

структурними елементами власної кістки. Незважаючи на позитивні 

властивості цих речовин, наявність тваринного гідроксиапатиту теоретично 
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не виключає ризику переносу пріонів. Тому при застосуванні цих 

трансплантаційних матеріалів зростає ризик передачі ззовні хворіб, 

виникнення імунних реакцій та інше. На думку фахівців, сучасною 

альтернативою в хірургії стало використання синтетичних матеріалів. 

Незважаючи на різноманітну хімічну будову, цим матеріалам властиві 

спільні позитивні властивості, а саме: відсутність резидуальних білків; 

відсутність бактеріальної та вірусної інфекції; відсутність етично-моральних 

та релігійних конфліктів при застосуванні; можливість регуляції швидкості 

резорбції за рахунок особливостей синтезу; доступна цінова категорія; 

достатня кількість та різноманіття форм (гранули, блоки, пасти). До кальцій-

фосфатних сполук належить синтетичний гідроксиапатит (ГАП) – аналог 

неорганічного матриксу кістки, що сприяє адгезії кісткових клітин та білків, 

індукує остеогенез та має остеокондуктивні властивості. Синтетичний 

гідроксиапатит не викликає імунної відповіді, поступово резорбується з 

заміщенням кістковою тканиною. Він представлений на ринку у вигляді 

резорбуючих (“Кергап”, “Остеограф”) та нерезорбуючих (“Остеограф Д”, 

“Перма Ридж”) матеріалів. Синтетичний гідроксиапатит – Ca10(PO4)6(OH)2 

хімічний та кристалохімічний аналог мінеральної речовини кістки з 

співвідношенням Ca / P = 1,67, вмістом води 2 %. Він має унікальні 

біологічні властивості: абсолютна сумісність та біоактивність, здатність 

стимулювати остеогенез, слугувати будівельним матеріалом для синтезу 

кістки та входити до складу кісткової тканини. Також до найважливіших 

властивостей -відноситься його остеотропний і остеоінтегративний 

потенціал. При цьому остеоінтегративна дія проявляється хімічною 

взаємодією з кісткою й подальшою резорбцією з заміщенням кістковою 

тканиною. При заповненні кісткових дефектів ГАП проявляє високу 

біологічну сумісність з тканинами: практично відсутні запальна реакція, а 

також системна й місцева токсичність. При біодеградації зберігається 

нормальний вміст кальцію та фосфатів за рахунок надходження іонів кальцію 

з ГАП у кісткову тканину. Процеси резорбції збільшують пористість 
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матеріалу, що призводить до збільшення площі контакту з кістковими 

клітинами [7, 28]. За рахунок створення градієнтної структури при взаємодії з 

фізіологічним середовищем, цей процес покращує перебіг регенерації 

кісткової тканини [117]. Біоактивний гідроксиапатит є тимчасовим 

просторовим наповнювачем або каркасом для кісткової тканини,  порівнянн з 

аналогами має ряд переваг біодеградація та оптимізація остеогенезу, 

зменшення кількості запальних ускладнень, спокійне протікання 

післяопераційного періоду, відсутність відторгнення, алергії внаслідок 

високої біосумісності матеріалу. Рентгенологічно спостерігається інтеграція 

матеріалу з кістковою тканиною [120]. Однак недоліком цих матеріалів є 

відсутність остеоіндуктивних властивостей. Таким чином, серед синтетичних 

найбільш перспективною є кальцій–фосфатна кераміка, яка за складом 

найбільш близька до мінерального компонента кісткової тканини.  

Упродовж останніх років широкого вивчення в наукових дослідженнях 

і застосування в практичній медицині набули препарати крові. Вони 

фактично не мають суттєвих недоліків, тому нашу увагу привернув метод 

стимуляції остеогенезу та регенерації тканин пародонта шляхом їх 

застосування. Наукові дослідження вказують на важливу роль тромбоцитів й 

фібрину в репаративних процесах [5, 6, 7, 9]. Під час заживлення тканин 

пародонта особливої уваги надають тромбоцитам, які при активації 

виділяють з протоплазми: фібрононектин, вітронектин, фібриноген та 

численні фактори росту. У людському організмі нараховують декілька груп 

факторів росту, котрі беруть активну участь у регенерації тканин пародонта, 

а саме: інсуліноподібний фактор росту (Insulin Like Growth Factor) – 

стимулятор росту кісткової тканини; тромбоцитарний фактор росту (Platelet 

Derived Growth Factor) – еволюційно часовий фактор росту, володіє 

хемотаксичною та мітогенною дією та є ініціатором заживлення ран; 

трансформуючий фактор росту (Transforming Growth Factor ) – 

остеоіндуктор, забезпечує стимуляцію синтезу протеїнів у фібробластах, які 

прискорюють процеси заживлення й створюють комбінований стимулюючий 
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ефект на клітини твердих та м’яких тканин пародонту, основний фактор 

росту, що стимулює фібробласти (bFGF), фактор-4 активації тромбоцитів 

(PAF) та ін. [118, 138, 139, 140]. Численні дослідження присвячені вивченню 

можливості використання факторів росту, що містяться в тромбоцитах та 

мають остеоіндуктивні властивості. Тромбоцити – це циркулюючі фрагменти 

клітин, що містять структури необхідні для підтримання цілісності судинної 

стінки та мають вирішальне значення для зупинки кровотеч. Окрім того, було 

встановлено, що тромбоцити – це природне джерело факторів росту, 

поліпептидів, здатних стимулювати клітинну диференціацію. У 90-х роках 

минулого століття з’явилися нові технологічні розробки, що дозволяють 

отримати матеріали, збагачені тромбоцитами. Їхня дія спрямована на 

покращення регенераційних властивостей тканин шляхом локального 

збільшення кількості біологічних речовин, які містяться в тромбоцитах [32, 

53, 54, 60, 89].  

Деякі фактори росту, присутні в тромбоцитах такі, як тромбоцитарний 

фактор росту (Platelet Derived Growth Factor), та трансформуючий фактор 

росту (Transforming Growth Factor ) продемонстрували здатність до 

стимуляції проліферації остеобластів. Препарати з тромбоцитарних 

концентратів стимулююче діють на кісткову регенерацію за рахунок 

проостеогенних та ангіогенних властивостей [9, 25, 113, 114, 115]. 

Можливості використання факторів росту й клітинної диференціації 

присвячено багато сучасних досліджень. До джерел, які відіграють певну 

роль у процесі регенерації тканин, можна віднести фібрин збагачений 

тромбоцитами (PRF) [33]. Розробка протоколів застосування аутологічних 

тромбоцитарних концентратів кардинально змінила сучасні підходи до 

лікування стоматологічних пацієнтів. PRF виявився оптимальним матеріалом 

для стимуляції відновлення тканин, який відноситься до природних речовин 

та повністю резорбується. Окрім опосередкування первинного гемостазу та 

тромбозу, тромбоцити відіграють важливу роль у відновленні й регенерації 

тканин. Вони регулюють основні механізми, що беруть участь у процесі 
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загоєння, включаючи міграцію клітин, проліферацію та ангіогенез. Згусток 

PRF утворює міцну фібринову сітку зі складною тривимірною архітектурою. 

Також відомо, що саме тромбоцити, крім їхньої основної ролі (участь у 

гемостазі), є природним джерелом факторів росту. Наукові дослідження 

вказують на важливу роль тромбоцитів і фібрину в репаративних процесах. 

Тромбоцити – це фрагменти клітин кісткового мозку (мегакаріоцитів), що не 

мають ядра і в циркулюючій крові схожі на диски. Їхні альфа-гранули за 

природою є секреторними й містять ферменти, а також поліпептиди, названі 

факторами росту. При ушкодженні стінки кровоносної судини тромбоцити 

адгезують до внутрішньої поверхні стінки, кількість тромбоцитів 

збільшується – цей процес називається агрегацією тромбоцитів, він 

супроводжується утворенням білка фібрину з його попередника 

(фібриногену). Речовини, які виділяються з альфа–гранул, сприяють 

аглютинації нових тромбоцитів, ретракції кров'яного згустку. Туди 

проникають фібробласти і капіляри - відбувається організація тромбу. Даний 

механізм є важливим для розуміння регенерації тканин пародонта. Фібрин є 

протеїном отриманим з фібриногену плазми, сприяє клітинній мобільності в 

рані. Роль фібрину полягає не тільки в забезпеченні клітинної міграції, але 

також у захопленні тромбоцитів та місцевому утриманні факторів росту [25, 

53]. Цей матеріал стимулює клітини твердих та м’яких тканин пародонта, є 

біологічно сумісним, не містить консервантів. На сьогодні найбільш 

поширеною методикою отримання PRF є метод запропонований Choukroun J 

і Adda F, у 2000 році. Методика Choukroun базується на трьох 

фундаментальних принципах і біологічних процесах гемостазу й заживлення 

рани: фібриновий матрикс в операційній рані, – це свого роду скафолд для 

залучення та міграції клітин (ендотеліальних, фібробластів); тромбоцити, 

лейкоцити, нейтрофіли, моноцити в середині фібринового матриксу більше 

10 днів синтезують фактори росту, хемотаксичні білки, що забезпечує 

оптимальні умови заживлення рани і репарації; стимуляція та забезпечення 

умов для ангіогенезу, що створює умови для надходження кисню та 
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поживних речовин у ділянку репарації. Кузьміних ІО, у 2008 році провів 

дослідження з використання фібрину збагаченого тромбоцитами (метод 

отримання запропонований Adda F, і Choukroun J в 2000 році) та 

біокомпозитного матеріалу «Алломатрикс-імплант» і встановив, що 

запропонований метод може бути використаний в умовах стаціонару та 

поліклініки. Автор робить висновок, що простота клінічного застосування, 

біосумісність, відсутність токсичності, стимуляція регенерації, покращення 

кровообігу, роблять цю композицію методом вибору при хірургічному 

лікуванні радикулярних кист [56]. Кириченко ВН, (2009) після аналізу 

літературних джерел подає власні міркування щодо необхідності вивчення 

властивостей гідроксиапатиту Кергап в комбінації з іншими 

остеопластичними матеріалами [50]. Горицька КВ, (2009) провела 

дослідження ефективності застосування збагаченої тромбоцитами плазми для 

оптимізації остеогенезу при травматичних переломах нижньої щелепи й 

отримала якісно нові результати лікування, активування та оптимізації 

остеогенезу з повноцінним відновленням пошкодженої кісткової тканини 

[23]. Вовк ВЮ, Вовк ЮВ, Дєльцова ОІ, (2009) дослідили, що збагачена 

тромбоцитами плазма крові, додана до кальцій-фосфатного біоматеріалу 

Calcibone, спричиняє прискорене формування зрілої кісткової тканини в 

порожнистих кісткових дефектах, що обґрунтовує його остеоіндуктивні 

властивості. Авторами встановлено, що темпи кісткоутворення при 

остеопластиці дефектів за участю кальцій-фосфатного носія та збагаченої 

тромбоцитами плазми крові на один місяць швидші, ніж у ділянках, де 

застосовували тільки кальцій-фосфатний біоматеріал. Результати 

експериментального дослідження дають підстави рекомендувати кальцій-

фосфатний біоматеріал зі збагаченою тромбоцитами плазмою крові для 

трансплантації у кісткові дефекти, які характеризуються слабким 

остеорегенеративним потенціалом [20]. Мудрая ВН, Степаненко ІГ, 

Шаповалов АС, (2010) провели аналіз остеопластичних матеріалів, що 

використовуються для відновлення кісткової тканини, константували їхню 
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високу ефективність та звернули увагу на необхідності дослідження 

вітчизняних матеріалів, зокрема матеріалу Кергап (Біомін). На сьогодні 

матеріал Кергап(Біомін) зареєстрований під торговою маркою Біомін 

виробляється ЦНТУ «Рапід» – має ідеальну біологічну сумісність і здатність 

повністю заміщуватись кістковою тканиною [77]. Lacci KM, Dardik A, (2010) 

рекомендували використовувати PRP для лікування хронічних виразок однак 

вважали недоцільним використовувати даний препарат при злоякісних 

утвореннях [161]. У своїй науковій роботі Кириченко ВН, (2010) проводила 

морфологічні дослідження ефективності використання комбінації препарату 

Кергап-ТКФ та твердої оболонки головного мозку. Автор встановила, що 

найбільш повноцінно відновні процеси в тканинах пародонта протікають у 

разі використання комбінації Кергапу з аллогенним матеріалом [49]. Sharma 

A, Pradeep AR, (2011) вивчали ефективність аутогенного остеопластичного 

матеріалу PRF (метод отримання запропонований Adda F, і Choukroun J, в 

2000 році) у відновленні біфуркаційних уражень на 9 місяць після клаптевої 

операції та встановили високу клінічну ефективність фібрину, збагаченого 

тромбоцитами, в якості остеопластичного матеріалу [181]. Chang YC, Zhao 

JH, (2011) заповнювали зубну комірку PRF (метод отримання 

запропонований Adda F, і Choukroun J, в 2000 році) після видалення зубів за 

ортодонтичними показами в клінічно здорових пацієнтів встановили 

стимулюючий вплив на синтез фосфорильованої екстрацелюлярної сигнал-

регульованої (стимульованої) протеїнкінази, остеопротегерину та активності 

лужної фосфатази клітинами тканин пародонту. Позитивний ефект виявлено 

при заповненні PRF кісткових дефектів при пародонтиті [129]. Cieslik-

Bielecka A, et al., (2012) наводять дані про можливості тромбоцитарних 

концентратів та вміст численних бактерицидних факторів у цих препаратах, 

що відкриває новий розділ для наукових досліджень [131]. Вовк ВЮ, Вовк 

ЮВ, (2012) здійснили клініко-біометричну та рентгено-денситометричну 

оцінку стану дефектів коміркового відростка щелеп під час 

кістковотканинної регенерації (PRР) і подали детальну характеристику 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lacci%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20351977
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методики застосування радіовізіографії для оцінки процесів кісткоутворення. 

Післяекстракційні дефекти, на думку авторів слід оцінювати за висотою, 

шириною та довжиною кістковотканинної втрати. Необхідною складовою 

комплексної клінічної оцінки заміщення післяекстракційних дефектів є 

рентгеноденситометрія діапазонів оптичної щільності новосформованої 

тканини за допомогою сучасних цифрових програм обробки та аналізу 

рентгенівських знімків [18]. Вовк ВЮ, Вовк ЮВ, (2012) проаналізували 

клінічно-інструментальні показники стабільності дентальних імплантатів у 

нативній кістковій тканині та після її остеопластики. Порівняння ISQ 

показників пацієнтів обох груп після встановлення імплантатів не показало 

розбіжностей, однак після загоєння спостерігали достовірну відмінність 

інструментальної стійкості імплантатів, що була меншою в реконструктивно 

відновленій кістковій тканині [19]. Filardo G, et al., (2013) встановили 

позитивний лікувальний ефект від використання PRР у вигляді ін’єкцій при 

лікуванні остеоартриту [145]. Li Q, et al., (2013) виявили здатність PRF 

викликати диференціацію остеобластів та стимулювати утворення нової 

кістки, тому автори стверджують, що в ділянках де не потрібна 

кальцифікація матеріали не слід використовувати [162]. Кузняк НБ, та ін., 

(2013) вивчали ефективність застосування збагаченої тромбоцитами плазми 

крові для оптимізації репаративного остеогенезу після атипового видалення 

зубів. Необхідно зазначити, що автори детально описують методику 

отримання, що є дуже важливим для правильності інтерпретації результатів. 

На підставі клініко-рентгенологічних досліджень встановлено, що додавання 

збагаченої тромбоцитами плазми прискорює репарацію кістки, запобігає 

виникненню пізніх післятравматичних ускладнень, покращує результати 

лікування [54]. Нагірний ЯП, (2011) детально описав процес і механізми 

організації кістки за умов фізологічної та репаративної регенерації [78]. 

Безруков СГ, Саєнко ТС, (2013) проводили антропометричні дослідження у 

хворих на генералізований пародонтит на тлі ін’єкційної терапії [6]. 

Сороківський ІС, Готь ІМ, (2014) проаналізували й узагальнили результати 
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наукових досліджень стосовно профілактики післяекстракційної атрофії 

альвеолярних відростків щелеп та встановили, що використання інвазивних 

технік є небажаним; використання кістково-пластичних матеріалів чи 

бар’єрних мембран не пришвидшує регенерацію кісткової тканини, але може 

дозволити зберегти висоту та ширину альвеолярного відростка [108]. 

Філіпський АВ, Горицька КВ, Готь ММ, (2014) високо оцінили результати 

застосування фібрину, збагаченого тромбоцитами, отриманого за класичною 

методикою: центрифугування на центрифузі ЕВА-20 («Hettich», Німеччина) 

упродовж 12 хв при швидкості 2600 об/хв. Автори не зафіксували жодних 

реакцій несумісності чи несприйнятливості організмом застосованого 

матеріалу завдяки його абсолютній біосумісності. Дослідники підтвердили 

низьку вартість виготовлення збагаченого тромбоцитами фібрину, порівняно 

з іншими остеопластичними матеріалами, беззаперечну технологічну 

простоту й можливість отримання в необхідному обсязі безпосередньо в 

умовах операційної. Збагачений тромбоцитами фібрин рекомендували для 

аугментації кісткових порожнин щелеп після видалення одонтогенних кист 

різних розмірів, зокрема середніх та великих [113]. Дмитрієва ЕО, (2015) 

встановила, що використання кістково–пластичного матеріалу EasyGraft для 

пластики кісткових дефектів супроводжується його біологічною резорбцією 

та виявляє стимулюючий ефект на процеси репаративної регенерації кістки. 

Найбільш значна клінічна ефективність остеопластики з використанням 

EasyGraft спостерігається у хворих зрілого та похилого віку незалежно від 

статі пацієнтів. Автором встановлено, що в пацієнтів з генералізованим 

пародонтитом ІІІ ступеня тяжкості у віці до 35 років спостерігалось 

достовірне зниження ГПК на (58,7)% (р<0,05) через 4 місяці після 

остеопластики; коливання показника через 8 місяців становило – (44,5)% 

(р<0,05), а через 12 місяців після хірургічного втручання – (45,7)% (р<0,05) 

порівнянно із передопераційним рівнем. Серед пацієнтів середнього віку (35-

59 років) означений параметр змінювався на (-48,0)%, (38,9)% та ( -33,3)% 

(р<0,05) на 4, 8 та 12 місяців післяопераційного періоду при порівнянні з 
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вихідними значеннями [28]. Байтус НА, (2014) провів аналіз та описав 

синтетичні остеопластичні матеріали на основі гідроксиапатиту в 

стоматології, однак поданий перелік є неповним [4]. Deenadayalan E, et al., 

(2015) вивчили ефективність застосування комбінації PRР та кісткового 

гідроксиапатиту в усуненні великих апікальних дефектів [136]. Vidhale G, et 

al., (2015) успішно застосували матеріал PRF (метод отримання 

запропонований Adda F, і Choukroun J в 2000 році) у комбінації з 

трансплантатом клубової кістки для заповнення кісткового дефекту після  

видалення радикулярної кісти [190]. Ананян СГ, та ін., (2015) детально 

описали аспекти збільшення об’єму альвеолярного гребеня [3]. Shah M, et al., 

(2015) здійснили аналіз п’яти статей, що присвячені заповненню 

внутрішньокісткових дефектів при патології пародонта: Thorat et al. 2011, 

Sharma and Pradeep 2011, Pradeep et al.2012, V Rosamma Joseph et al.2012. та 

встановили, що найбільш показовими за ефективністю лікування є рівень 

прикріплення та глибина кісткових дефектів, а в плані індивідуальної гігієни 

– глибина кишень, глибина зондування та положення краю ясен [180]. Borie 

E, et al., (2015) провели огляд та аналіз літератури по ефективності 

застосування PRF та прийшли до висновку, що беззаперечним є наявність 

цілого ряду переваг цього матеріалу, як при самостійному застосуванні, так і 

в комбінації з іншими остеопластичними матеріалами і рекомендували більш 

широко використовувати його в загальній медицині [127]. Павленко ОВ, Біда 

РЮ, (2016) здійснили аналіз теоретичних основ ефективності застосування 

плазми збагаченої тромбоцитами у клінічній стоматології [89]. Левченко ОО, 

(2016) наводить дані про основні механізми ремоделювання кісткової 

тканини, розвиток остеопорозу та їх вплив на якість життя [57]. Hamdoun R, 

et al., (2016) провели вивчення літератури в аспекті ролі, ефективності та 

частоти використання PRF в стоматологічній хірургії. Науковці відмітили 

суттєвий позитивний лікувальний, ранозаживляючий, репаративний ефект 

PRF при лікуванні пародонтиту, проведенні синусліфтингу, усуненні 

периімплантиту та рецесії ясен [149]. Martínez CE, et al., (2015) виявили 
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позитивний вплив речовин з тромбоцитарних концентратів на ангіогенез та 

репарацію тканин, однак автори вказують на необхідність подальшого 

вивчення та стандартизації методик отримання [157]. Miron RJ, et al., (2016) 

провели аналіз успішного використання PRF у різних галузях медицини для 

стимуляції заживлення раневого процесу, зокрема в стоматології [170]. Варес 

ЯЕ, et al., (2016) провели дослідження фахової літератури стосовно 

використання фібрину збагаченого тромбоцитами в хірургічній стоматології 

та стверджують, що PRF є унікальною регенеративною технологією, яка 

покращує раннє загоєння кісткових ран, сприяє адаптації кісткових 

трансплантатів і забезпечує більш швидке формування кісткової тканини 

[17]. Hartshorne J, Gluckman HA, (2015) підготували огляд літератури по PRF, 

де вказують, що ефект тромбоцитарного препарату зобов’язаний унікальній 

взаємодії фібрину й клітин крові: тромбоцитів, лейкоцитів, стовбурових 

клітин та біологічно активних речовин, що продукуються в процесі їх 

взаємодії. Автори відзначили вплив цього препарату на заживлення тканин і 

регенерацію, що включає проліферацію, диференціацію, синтез 

екстрацелюлярного матриксу, хемотаксис і ангіогенез. Поглиблення 

теоретичних знань та розвиток технологій призвели до зростання 

ефективності використання PRF у пародонтології, імплантології та щелепно-

лицевій хірургії [152]. Перші згадки про використання фібрину датуються 

роботами Matras H 1970 року та аутологічний фібриновий гель Tayapongsak 

P, et al., 1994 рік, які на сьогодні практично не використовуються через 

складність отримання та тривалість приготування. В 1990 роках Marx RE, et 

al., а потім у роботах Kassolis JD, et al., (2000) та Robiony M, et al., (2002) було 

запропоновано і почалось інтенсивне вивчення та практичне використання 

PRP (плазми збагаченої тромбоцитами), яка містить значну кількість 

біологічно активних речовин і факторів росту, що визначає її вплив на 

заживлення та кісткову регенерацію. Однак недоліком PRP є чутливість до 

технології і значний час приготування. Також зазначена методика 

передбачала застосування бичачого тромбіну, що підвищувало ризик 
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переносу невідомих інфекцій через трансплантати тваринного походження. 

Термін PRP використовувався без врахування технології виготовлення, 

вмісту, концентрацій, що призвело до певної плутанини та дискредитації 

власне ефективної розробки. Однак складність виготовлення, вартість та 

неоднозначні клінічні результати вплинули на частоту її використання [152]. 

Anitua E 1999 запропонував препарат (плазма збагачена факторами росту, де 

він видаляв лейкоцити, щоб знизити прозапальний компонент [124]. У 

рандомізованому клінічному дослідженні Pradeep AR, et al., (2017) проводили 

вивчення комбінації PRF та пористого гідроксиапатитного трансплантату в 

якості остеопластичного матеріалу для заповнення тристінкових дефектів 

при хронічному пародонтиті. Оцінка здійснювалась за допомогою 

радіографії, параметрів глибини кишень, рівня прикріплення, глибини 

кісткових дефектів відразу та через 9 місяців після проведеної операції. 

Авторами показано суттєве покращення основних клінічних показників 

[175]. Білоклицька ГФ, Копчак ОВ, (2017) вивчали клінічну ефективність 

застосування тромбоцитарної аутоплазми при лікуванні хворих на ГП з 

супутньою кардіоваскулярною патологією, зміни функціональної активності 

тромбоцитів та їх концентраційної здатності при отриманні PRP-препаратів 

[9,10]. Miron RJ, et al., (2017) підготували огляд статей до 2016 року стосовно 

використання PRF у стоматологічній практиці, зокрема в регенерації 

внутрішньокісткових та фуркаційних дефектів, заповнення 

післяекстракційних комірок, синус ліфтінг, усунення рецесії ясен та 

направлена кісткова регенерація. На основі вивчення 35 статей на цю 

тематику автори роблять висновок, що PRF найчастіше використовується для 

лікування захворювань пародонта та відновлення м’яких тканин, що 

підтверджує його високу ефективність. Однак науковці наполягають на 

необхідності подальшого вивчення впливу цього препарату на регенерацію 

КТ [167]. Hartshorne J, Gluckman HA, (2017) вказує, що в 2006 році Dohan 

DM, et al., подали розгонуту інформацію з використання PRF [151]. Однак 

першою інформацією по PRF, на нашу думку, можна вважати опубліковану у 
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2001 році роботу Choukroun J, Adda F, Schoeffler C, Vervelle A 

(Implantodontie). Запропонована Choukroun J (Choukroun PRF) методика 

відрізнялася зручністю та ефективністю при застосуванні в клінічній 

практиці. Отриманий матеріал містить фібрин, фактори росту, біологічно 

активні речовини та практично всі клітини крові крім еритроцитів, і успішно 

використовується практично майже 20 років [130]. У 2014-2015 році 

Choukroun J запропонував А-PRF та і-PRF. Автори запропонували збільшити 

час центрифугування до 14 хвилин й зменшити швидкість до 1500 обертів на 

хвилину. На відміну від класичної методики клітинний склад препарату 

практично не змінився: тромбоцити, лейкоцити, циркулюючі стовбурові 

клітини. Все-таки вони більш рівномірно розподіляються вздовж 

фібринового згустку, що на думку авторів забезпечує їх кращу взаємодію між 

собою та з фібрином. Також запропонований протокол отримання L-PRF де 

фібриновий згусток більш збагачений лейкоцитами, що посилює його 

антибактеріальні властивості [169]. Барило ОС, та ін., (2017) встановили, що 

використання PRF у лікуванні ран пародонта сприяє швидкому пригніченню 

гнійного запалення, що прискорює процеси репаративної регенерації [5]. 

Reham LA, et al., (2017) виявили позитивний лікувальний ефект при 

використанні PRF для усунення кісткових дефектів при генералізованому 

агресивному пародонтиті [179]. Гудар’ян ОО, та ін., (2017) опублікували 

результати застосування різних фракцій PRF (PRF, A-PRF, І-PRF) при 

хірургічному лікуванні пацієнтів з ретинованими третіми молярами нижньої 

щелепи. Дослідниками встановлено, що за даними комп’ютерної томографії, 

оптична щільність кісткової тканини в зоні оперативних втручань дорівнює 

через 3 місяці (491,0±40,7) ОД, а через 6 місяців (573,0±41,5 ) ОД, через 12 

місяців (809,0±39,9) ОД. Автори вказують, що заміщення кісткових дефектів, 

утворених після видалення ретинованих третіх молярів нижньої щелепи за 

розробленою методикою, яка передбачає використання різних фракцій 

аутоплазми крові (PRF, а-РRF, i-PRF), сприяє повноцінному відновленню 

кісткового регенерату в терміни до 3-4 місяців. При традиційному методі 
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хірургічного лікування ретинованих третіх молярів нижньої щелепи цей 

процес триває на 2-3 місяці довше [25]. Fujioka-Kobayashi M, et al., (2016) 

оприлюднили інформацію про можливість певної регуляції властивостей 

класичної PRF шляхом впровадження, подальшого вдосконалення та 

вивчення ефективності низькошвидкісної концепції отримання 

тромбоцитарного концентрату, що підвищує його продуктивність при 

отриманні факторів росту [146]. Crisci A, et al., (2018) встановили, що 

тромбоцити в PRF регулють життєздатність клітин, клітинне оточення, 

ангіогенез та зберігають цей ефект впродовж тривалого часу порівняно з 

іншими тромбоцитарними концентратами [133]. Suwondo CI, et al., (2018) 

досліджували на клінічному рівні новий варіант фібрину, збагаченого 

тромбоцитами А - PRF, що був запропонований у 2014 році групою авторів 

(Shahram Ghanaati, et al.,) і відрізняється технологією виготовлення: 

швидкість центрифугування 1500 упродовж 14 хв), що зумовлює не стільки 

зміни в складі, скільки більш рівномірне розподілення стовбурових клітин, 

лейкоцитів, моноцитів та лімфоцитів у фібриновому згустку. Дослідники 

встановили достовірно нижчі показники ГПК у групі з А- PRF на (3,80 ± 0,92) 

мм, тоді як в групі порівняння PRF (метод отримання запропонований Adda 

F, і Choukroun J,) відбулося зменшення глибини на (2,70 ± 0,95) мм на 90 

день дослідження. Автори показали також приріст рівня прикріплення на 90 

день на (3,40 ± 1,26) мм в групі А- PRF та дещо нижчі показники в PRF групі 

2,20 ± 0,79мм, однак достовірної різниці в рентгенологічних показниках 

виявити не вдалося. Отож, виконане дослідження підтверджує зроблені нами 

висновки про ефективність PRF у відновленні кісткової структури у хворих 

на ГП [186]. Crisci A, et al., (2018) провели аналіз ролі PRF в тканинній 

регенерації в аспекті апоптозу та взаємодії з регенеруючими клітинами. 

Автори доводять беззаперечну перевагу методики PRF над PRP: відсутність 

хімічних взаємодій з кров’ю, відносно проста методика, не використовується 

бичачий тромбін та антикоагулянти, позитивний вплив на заживлення, 

міграцію та проліферацію клітин, імунну систему та гемостаз. Численні 
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дослідження доводять, що тромбоцити - це важливий елемент репарації, 

регенерації пошкоджених тканин та збереження функції. Автори 

стверджують, що тромбоцити в значній кількості приходять у тканину при 

пошкодженні і приносять біологічно активні речовини, медіатори та 

визначають якісний і кількісний склад клітинного оточення. Вони регулюють 

активність макрофагів, міграцію лейкоцитів, роботу макрофагів, крім того 

контролюють утворення та міграцію стовбурових клітин попередників. 

Іншим ключовим механізмом впливу тромбоцитів на відновлення органу є 

регуляція ангіогенезу, шляхом синтезу проангіогенних та ангіогенних 

медіаторів. У культуральному середовищі мембрана з L-PRF продовжувала 

звільняти вподовж 28 днів значну кількість факторів, тоді як збіднена 

тромбоцитами плазма виявляла активність упродовж 3 днів [133]. Annunziata 

M, et al., (2018) провели системний огляд публікацій щодо збереження 

коміркового відростка після операції видалення зуба, шляхом застосування 

тромбоцитарних концентратів. За період з 2010 по 2016 роки на зазначену 

тему: загалом 320 видалень (170 дослідних та 150 контрольних) у 190 

пацієнтів. Автори стверджують про властивість цих препаратів усувати 

запальну реакцію, зменшувати післяопераційний набряк та больові відчуття, 

покращувати прискорення загоєння м’яких тканин. На думку автора, 

залишається дискутабельним та недостатньо вивченим ступінь впливу на 

кісткову тканину, що зумовлює необхідність продовження моніторингу 

клінічних досліджень саме в цьому напрямку [125]. Liddo RD, et al., (2018) 

встановили, що PRF є штучною нішею стовбурових клітин, що містить 

гемопоетичні й мультипотентні клітини подібно до кісткового мозку та 

периваскулярних ніш [163]. Гаврильців СТ, (2018) рік провів аналіз 

літератури щодо остеопластичних трансплантаційних матеріалів, що 

використовуються в стоматології для заповнення та відновлення кісткових 

дефектів. Автор стверджує, що найбільш доступними для застосування є 

матеріали на основі гідроксиапатиту та фібрину збагаченого тромбоцитами 

(PRF). PRF є універсальним остеопластичним матеріалом, який 
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використовується самостійно та активно комбінується з іншими 

остеопластичними матеріалами (ауто-, алло-, ксено та синтетичними 

препаратами), потенціюючи їх властивості [21]. Дуда КМ, Кліщ ІМ, (2019) у 

літературному огляді щодо використання остеоіндуктивних матеріалів для 

заміщення кісткових дефектів у стоматології роблять висновок про переваги 

й перспективи подальших досліджень синтетичних матеріалів на основі 

гідроксиапатиту та трикальційфосфату [29]. Crisci A, et al., (2018) наводять 

дані щодо позитивних властивостей PRF, A-PRF, і- PRF зокрема про 

антибактеріальну дію проти Staphylococcus aureus, Streptococcus mutans, 

Enterococcus faecalis and Candida Albicans, що є важливим при застосуванні 

оцих матеріалів в інфікованих ділянках [133]. Strauss F-J, et al., (2020) після 

опрацювання 1746 публікацій проводять детальний аналіз літератури 

стосовно клітинних механізмів впливу PRF in vitro та наводять докази щодо 

здатності PRF індукувати проліферацію, міграцію, адгезію та диференціацію 

клітин, що в поєднанні з вираженим протизапальним впливом 

трансформується в ранозаживлюючий та кістковорегенеруючий ефект [185]. 

Kargarpour Z, et al., (2019) встановили, що PRF блокує остеокластогенез, 

однак не може викликати зворотню трансформацію остеокластів, що 

утворилися. Автори допускають, що можливо саме з цим пов'язаний 

стабілізуючий ефект PRF на кістку, зокрема кістку комірки [158]. Miron RJ, et 

al., (2019) запропонували новий метод приготування тромбоцитарного 

концентрату, у якому досягається 10-15-кратне збільшення вмісту 

тромбоцитів та 5 кратне - лейкоцитів порівняно з традиційною ін’єкційною 

(i-PRF). Автори вважають цей результат перспективним і таким, що потребує 

подальшого експериментального та клінічного вивчення [168]. He J, et al., 

(2020) встановили пряму сильну залежність між глибиною патологічних 

кишень та кількісними показниками пародонтальних патогенів: 

Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythensis (Tf), Treponema denticola 

(Td) [148]. Alshehri A, et al., (2020) опублікували результати досліджень, які 

важко переоцінити за важливістю для подальшого розвитку наукових 
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досліджень PRF. Автори зосередились на проведенні аналізу інтенсивності 

синтезу фактору росту фібробластів (родина гепарин зв’язуючих факторів 

росту), зокрема цей фактор відомий своїм впливом на остеогенез, кісткову 

регенерацію, відновлення кісткових дефектів при пародонтиті). Та 

встановили, що в культуральному середовищі тромбоцитарних 

концентрататів: S-PRF (PRF), PRF, A-PRF+ синтез проходить майже на 

одному рівні з незначним переважанням традиційної PRF, що підтверджує 

унікальність запропонованого Adda F, і Choukroun J, в 2001 році методу 

[123]. Durmus AS, et al., (2020) встановили в експерименті шляхом 

імуногістохімічних досліджень, що PRF прискорює загоєння рани [143]. 

Wang Z, et al., (2020) встановили, що PRF блокує експресію протизапальних 

цитокінів та стимулює проліферацію шванівських клітин та синтез 

нейротрофічних факторів [195]. 

Kawase T, et al., (2020) провели скрупульозний огляд літератури 

стосовно застосування тромбоцитарних концентратів та звернули увагу на 

необхідність більшої стандартизації та дотримання протоколу класичних 

досліджених способів приготування препаратів крові. Автори дотримуються 

думки, що для більшої об’єктивності оцінки результатів необхідно більш 

ретельно підходити до планування й проведення всіх етапів дослідження. 

Водночас науковець звертає увагу на позитивні лікувальні ефекти 

тромбоцитарних концентратів та нові наукові факти, що підтверджують і 

розкривають, ще не досліджені їх властивості. Відповідно до поглиблення 

наших знань ми постійно переоцінюємо наші уявлення про ці загадкові 

клітини нашого організму, їх функціональне призначення й роль у нормі та 

при патологічних процесах [159]. Verma UP, et al., (2017) вивчили й 

проаналізували наукову літературу по PRF: in vitro, експеримент на тваринах 

й клінічні дослідження й встановили його самостійний з іншими 

остеопластичними матеріалами протизапальний, ранозаживлюючий, 

кістковорегенеруючий ефект. Автори виявили достовірний вплив PRF на 

біотип ясен, адже саме ясна піддаються постійним випробуванням: механічне 
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навантаження, травма, запалення, інтенсивний мікробний вплив, що є 

важливим у збереженні результатів лікування, забезпеченні стійкої ремісії 

патологічного процесу [189]. De Andrade LS, et al., (2018) проаналізували 245 

статей по ефективності застосування PRF та показали, що цей препарат є 

важливим у процесах регенерації, заживлення м’яких та твердих тканин і 

потребує подальшого вивчення з широким практичним застосуванням [133]. 

Підсумовуючи вищеперераховане, актуальним є вивчення впливу PRF 

на тканини пародонту, перебіг генералізованого пародонтиту та ефективність 

його застосування для досягнення стійкого позитивного ефекту в 

хірургічному лікуванні ГП і регенерації кісткової тканини.  

 

Матеріали розділу 1 оприлюднено в таких публікаціях: 

1. Герелюк ВІ, Матвійків ТІ, Ільків ММ. Закритий кюретаж 

пародонтальної кишені та нехірургічна пародонтальна терапія, як основи 

базової терапії пародонтиту. Современная стоматология. 2017; 3/87:28-31. 

(Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір матеріалу, 

статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. Професор 

Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу. Доцент Матвійків ТІ приймав 

участь у каталогізації літературних джерел) [22]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дисертаційна робота виконувалася на клінічній базі Івано-Франківського 

національного медичного університету − у центрі стоматології 

університетської клініки 

 

2.1. Об’єкт дослідження 

 

2.1.1. Клінічна характеристика обстежених осіб 

Під час виконання дисертаційного дослідження під нашим 

спостереженням, обстеженням та лікуванням перебувало 99 пацієнтів віком 

від 35 до 64 років з них 88 хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (47 жінок, 41 чоловік) 

та 11 пацієнтів – це особи без клінічних ознак патології пародонта. 

Діагноз захворювань пародонта встановлювали по результатах 

анамнезу, клінічного огляду, даних рентгенологічного обстеження, оцінки 

індексних пародонтальних показників та проб за класифікацією, 

запропонованою МФ Данилевським (1994 р.) [26].  

Критеріями виключення слугувала наявність у пацієнтів складних 

зубо-щелепних аномалій та деформацій; алкогольної чи наркотичної 

залежності; запальних захворювань інфекційної чи неінфекційної природи; 

хронічних захворювань нирок; печінкової недостатності; анемії та інших 

захворювань крові; вагітності та годування грудьми; обмеженої дієздатності. 

У дослідження не включали пацієнтів із захворюваннями слизової оболонки 

порожнини рота, важкими супутніми захворюваннями в стадії декомпенсації, 

які б могли вплинути на результати дослідження, наявністю у пацієнтів 

непереносимості запропонованих лікарських засобів. Для всіх хворих були 

застосовані ідентичні умови відбору до операційного втручання, до та після 

операційного лікування. 
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А також, окрему групу склали 11 практично здорових осіб. (Рис. 2.1). 

Наукове дослідження проводилося на засадах етичних принципів щодо 

досліджень з включенням людей (Хельсинської декларації). Клініко-

лабораторні дослідження відбувались за умови отримання інформованої 

згоди осіб у письмовій формі відповідно до вимог декларації Всесвітньої 

міжнародної асоціації до лікарів по проведенню біометричних досліджень. 

Дизайн був затверджений комісією з питань етики ДВНЗ «Івано-

Франківський національний медичний університет». Дослідження 

проводилося як відкрите, контрольоване, у паралельних групах, порівняльне. 

Розподіл пацієнтів на вікові групи проведено за рекомендаціями ВООЗ 

(2012р.).  

Критерієм відбору, слугувала наявність у пацієнтів ГП ІІ-ІІІ ступеня 

(патологічні кишені глибиною більше 5,5 мм), потреба в хірургічному 

лікуванні, відсутність клінічно вираженої супутньої патології. Всього для 

дослідження було відібрано 88 пацієнтів із ІІ-ІІІ ступенем ГП та 11 осіб без 

клінічних ознак патології пародонту віком 35-64 роки. Були обрані наступні 

терміни спостереження: – до лікування, 3, 7, 10 - доба та 1, 3, 6, 12 місяці 

після проведеного лікування. Стан тканин пародонту оцінювали за 

клінічними показниками: глибиною пародонтальних кишень та рівнем 

прикріплення ясен, рухомістю зубів. Ознаки запалення визначали за 

показниками: значення індексів (РМА, РВІ) Стан кісткової тканини 

визначали за допомогою рентгенологічних досліджень: прицільної цифрової 

рентгенографії, ортопантомографії. 

Комплексне обстеження усіх пацієнтів включало клінічні, 

рентгенологічні, функціональні, лабораторні методи дослідження. Клінічне, 

рентгенологічне обстеження та лікування пацієнтів проводилося у центрі 

стоматології університетської клініки Івано-Франківського національного 

медичного університету (керівник центру – к.мед.н., доц. ТП Кривенький). 

Діагноз ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку (хронічний перебіг) встановлено у 88 
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пацієнтів, в тому числі 47 жінок - 53,40 % та 41 чоловік –46,59 %. Розподіл 

пацієнтів за статтю наведений у табл. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Розподіл пацієнтів за статтю (М±m) 

Групи 
Чоловіки Жінки 

абс % абс % 

Хворі на генералізований пародонтит  

(n=88) 
41 46,59 47 53,40 

Клінічно здоровий пародонт (n=11) 5 45,46 6 54,55 

 

Як видно у попередній таблиці, серед включених в дослідження хворих 

домінували пацієнти жіночої статі 47 осіб; чоловіки – 41 особа. Вік 

обстежуваних хворих складав (49,7±4,8) роки. 

Тривалість патологічного процесу в тканинах пародонта, за даними 

історії захворювання та доступної медичної документації, становила від 5 до 

17 років (у середньому 9 років). 

 

2.1.2. Схеми лікування хворих на генералізований пародонтит 

 

Усього для лікування було відібрано 88 пацієнтів із ІІ-ІІІ ступенем ГП 

та 11 осіб без клінічних ознак патології пародонту віком 35-64 роки. В групі 

А, основна група (27 пацієнтів) - в хірургічному лікуванні для заповнення 

кісткових дефектів застосовували комбінацію: PRF, гідроксиапатит Кергап та 

препарат магнію; в групі порівняння Б (19 пацієнтів) - застосовували PRF 

препарат магнію не призначався, в групі порівняння В (17 пацієнтів) 

застосовували гідроксиапатит Кергап та препарат магнію, в групі Д (група 

порівняння, 11 осіб) – у хірургічному лікуванні використовували 

гідроксиапатит Кергап, препарат магнію не призначався, в контрольній групі 

С (14 пацієнтів) - проводили клаптеву операцію за класичною методикою. 
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Були обрані наступні терміни спостереження: – до лікування, 3, 7, 10- доба та 

1, 3, 6, 12 місяці після проведеного лікування (Рис. 2.1). 

Рис. 2.1. Групи хворих на генералізований пародонтит. 

ГРУПА В 

ПОРІВНЯННЯ 

(гідроксиапатит + 

магній) 

 n=17 

Без клінічних 

ознак патології 

пародонту, n=11 

Скринінг хворих 

 на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ 

ступеня 

n=88 

ГРУПА АОСНОВНА  

(PRF і 

гідроксиапатит+магній) 

n=27 

ГРУПА С 

КОНТРОЛЬНА  

(традиційне 

лікування) n=14 

ГРУПА Б 

ПОРІВНЯННЯ 

(PRF) n=19 

ГРУПА Д ПОРІВНЯННЯ 

(гідроксиапатит) n=11 

без магнію 
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Рис. 2.2. Групи хворих на ГП (розподіл комірок після операції видалення 

зубів). 

Для дослідження остеогенних властивостей (здатність запропонованої 

композиції відновлювати кісткову тканину комірки видалених зубів) 

запропонованих матеріалів у 68 пацієнтів: групи А - 38 комірок (13 різців, 15 

премолярів, 10 молярів) (PRF та гідроксиапатит Кергап), групи В - 30 

комірок (9 різців, 11 премолярів, 10 молярів) (гідроксиапатит Кергап) та 

групи С - 29 комірок (10 різців, 10 премолярів, 9 молярів) (формування під 

кров’яним згустком) у випадку видалення зубів проводилось заповнення 

альвеол відповідними матеріалами (Рис. 2.2). 

Для диференційованого вивчення взаємозв’язку між станом 

пародонтальних кишень та перебігом ГП у пацієнтів двох груп відповідно до 

запланованого алгоритму лікування: А група (основна група - 

запропонований спосіб лікування), С група (контрольна, традиційне 

ГРУПА А ОСНОВНА  

(PRF і гідроксиапатит 

+магній) 

38 комірок (13 різців, 15 

премолярів, 10 молярів) 

ГРУПА В ПОРІВНЯННЯ 

(гідроксиапатит +магній) 

 30 комірок (9 різців, 11 

премолярів, 10 молярів) 

ГРУПА С 

КОНТРОЛЬНА 

(традиційне лікування) 29 

комірок (10 різців, 10 

премолярів, 9 молярів) 
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лікування) було проведено детальне дослідження стану пародонтальних 

кишень біля всіх зубів з вестибулярної, язичної, контактних (проксимальна, 

дистальна) поверхонь, що розподілялись на 4 підгрупи за глибиною (до 

3,5мм, 3,5-5мм, 5-7мм, більше 7мм). У наслідок проведеного розподілу було 

сформовано вісім підгруп: 4 підгрупи А групи (А1-440 кишень, А2- 880 

кишень, А3-660 кишень, А4- 220 кишень) та 4 підгрупи С групи (С1-180 

кишень, С2- 360 кишень, С3-270 кишень, С4- 90 кишень). Вимірювання 

глибини кишень проводили за допомогою пародонтологічного зонда: 

вивчення показників рівня прикріплення ясен і глибини занурення зонда. 

Наявність кісткових кишень діагностували рентгенологічно. Були обрані 

наступні терміни спостереження: до лікування, 3, 6 та 12 місяць після 

хірургічного лікування (Рис.2.3). Для вивчення динаміки змін розміру 

пародонтальних кишень залежно від проведеного лікування та їх 

початкового стану з кожної групи пацієнтів відбирали по 45 кишень 

(Рис2.3.).  

Клаптеву операцію проводили за класичною методикою. Після 

видалення грануляційної тканини кісткові дефекти виповнювали сумішшю 

аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап 

(Біомін). Хід операції. Попередньо проводилась обробка ясен антисептичним 

розчином-бетадин 10 %. Провідникове знеболення та інфільтраційна 

анестезія р-ном Убістезину 4 %, 1,7 мл – 3-4 карпули. По краях операційної 

ділянки ясен проведено два вертикальних розрізи у напрямку перехідної 

складки довжиною 5-10 мм. У ділянці між вертикальними розрізами 

виконано горизонтальний розріз слизової на відстані 0,5 -1 мм по краю ясен, 

паралельно до шийок зубів на верхівках міжзубних сосочків, у напрямку дна 

пародонтальної кишені для збереження архітектоніки ясенного краю під 

кутом близьким до 30 градусів. Другий додатковий горизонтальний розріз 

проводять вздовж шийок зубів по дну пародонтальних кишень (боріздковий 

розріз) від межі одного вертикального розрізу до іншого, економно, 



58 

 

 

 

 

Рис. 2.3. Групи хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ст.р. 

(розподіл дослідження кишень) 3- 4 розділ. 
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висікаючи патологічно змінену частину ясен. Розрізи проводили за 

допомогою лез скальпеля №11, 15С, 12. Частину 0,5-1 мм крайових ясен над 

горизонтальним розрізом у вигляді стрічки - видаляють. Распатором 

відсепаровують слизово-окісний клапоть з вестибулярного і язикового 

(піднебінного) боків. Далі, проводять ревізію поверхні коренів, біфуркацій, 

кісткових дефектів. Також, механічну обробку поверхні кореня 

використовуючи стандартний набір зоноспецифічних кюреток Грейсі, 

ультразвукових насадок та повторне зрошення антисептичним розчином: 3% 

розчин перекису водню. У окремих ділянках здійснювали додаткове 

видалення зубного каменю, грануляцій, обробку поверхні коренів зубів. 

Операційну ділянку промито 3 % розчином перекису водню. Слизово-окісні 

клапті встановлені на місце, співставлені краї клаптів, накладені обвивні, 

вузлові, матрацні шви у міжзубних проміжках, і в ділянці вертикальних 

розрізів. Використано: шовний матеріал поліамід 4/0, нейлон 4/0, з 

атравматикою. У ділянці операції, виконували додаткову антисептичну 

обробку розчином – перекису водню – 3%. У проекції щоки, з відповідного 

боку прикладали «холод» на 15хв – 30 хв. 

Надано рекомендації з післяопераційного догляду за порожниною рота 

та призначено прийом лікарських середників: антибактеріальну терапію– 

Азитроміцин - капс. 250 мг №6 - по1 капсулі 2 рази на день – протягом 3- 

днів, десенсибілізуючу терапію – Лоратадин – табл. 10 мг по 1 таблетці 2 

рази на день, обезболюючу – Німесил гранули 100 мг по 1 пакету, 1-2 рази на 

день (за необхідності), розчин Гівалекс для полокання порожнини рота, 2 

чайні ложки препарату розчинити у 1/4 склянки теплої води, від 2 до 4 

полоскань на добу протягом – 5– 8 днів. 

Методика отримання аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами. 

Для приготування матеріалу використовується наступне обладнання: 

центрифуга і спеціальні пробірки. У центрифузі можна проводити обробку 

від 2 до 8 пробірок на швидкості від 100 до 6000 об/хв; крім того, є 

спеціальне охолодження, відсутня вібрація, що є певною умовою для 
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отримання аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами. У порівнянні з 

іншими методиками, кров не піддається обробці антикоагулянтами та не 

проводиться будь-яких інших додаткових маніпуляцій. Залежно від 

відновлюваного обсягу тканин, для забору - потрібно від 20 до 80 ml крові.  

 

 

 

Рис. 2.4. Забір крові та центрифугування. 

 

 

 

Рис. 2.5. Вилучення згустку. 
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Рис. 2.6. Фібрин збагачений тромбоцитами. 

 

 

Рис. 2.7. Фібрин збагачений тромбоцитами в комірці видаленого зуба.  

 

Забір крові з вен ліктьової ямки, проводиться у вакуумні пробірки 

(вакулетти), котрі не містять додаткових препаратів (Рис 2.4). Кров пацієнта 

центрифугується протягом 12 хв. У результаті кров розділяється на 3 фракції. 

У нижній частині знаходиться еритроцитарна маса (червона), у верхній 

частині знаходиться плазма бідна білками (прозора фракція), по центру - 

збагачена фібрином й тромбоцитами фракція, яка представляє собою 

желеподібну масу (гель) жовтого кольору (Рис. 2.5). Верхні 2/3 містять 

більше фібрину і менш збагачені тромбоцитами, ніж нижня його 1/3. Після 
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вилучення гелю з пробірки, відсікання червоної еритроцитарної частини 

(фракції) матеріал готовий до застосування (Рис.2.6). Аутогель фібрину 

збагачений тромбоцитами подрібнювали та перемішували з гранулами 

гідроксиапатиту Кергап (Біомін) до консистенції густої пасти. Далі 

здійснювали видалення грануляційної тканини, кісткові дефекти 

заповнювали сумішшю аутогелю PRF та синтетичного гідроксиапатиту. 

Операцію завершували вкладанням на місце та фіксацією швами в міжзубних 

проміжках слизово-окісних клаптів. Післяопераційний період протікав без 

ускладнень, заживлення рани відбувалось первинним натягом. Шви 

знімались на 6- 7або 10 добу. 

Остеопластичний матеріал «Кергап» внесений у Державний реєстр медичних 

виробів та рекомендованих до використання у медичній практиці України за 

№ 1729/2003 від 16.04.2003 р., а згодом під назвою «Біомін» одержано 

Свідоцтво про державну реєстрацію №9438/2010 від 25.06.2010 р. Цей 

матеріал, володіє високою біологічною сумісністю, забезпечує локальне 

ремоделювання кісткової тканини коміркового відростка. Розчинність 

кальцій-фосфатних сполук, як і інших біоактивних матеріалів є низькою і 

складає 1,0х109 моль/дм3. «Кергап» піддається остеокластичній резорбції 

будучи біодеградуючим впродовж 6 місяців, але його поодинокі гранули 

можуть зберігатися і довше [7, 116].  

В якості препарату магнію призначали лікарський засіб «Магнікум» 

(ВАТ "Київський вітамінний завод", Україна, реєстраційний № 

UA/7038/01/01) по 1 таблетці двічі на добу, протягом двох тижнів. 

Усі обстежені хворі отримували стандартну терапію ГП відповідно до наказу 

МОЗ України від 06.02.2008 №566 «Клінічний протокол лікування 

генералізованого пародонтиту» [79]. Зрошування ротової порожнини, 

пародонтальних кишень проводили розчином препарату «Гівалекс» (Norgine 

Pharma, Франція; реєстраційний № UA/2722/02/01 від 15.05.2015), у складі 

якого є антисептик гексетидин, протизапальна речовина холіну саліцилат і 

знеболювальний засіб хлорбутанон. Препарат призначали по 2-4 полоскання 
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на день, для одного полоскання – 10 мл розчину розчинити теплою водою до 

50мл [8, 109]. Місцеве лікування доповнювали аплікаціями на ясна препарату 

«Метрогіл-Дента» (Unique Pharmaceutical Laboratories, Індія; реєстраційний 

№ UA/2871/01/01 від 20.03.2015), до складу якого входить хлоргексидин у 

стабільній концентрації 0,25 % та метронідазол 10 %. Завершували місцеве 

лікування призначенням «Солкосерил-дентальної адгезивної пасти» (ICN 

Switzerland AG, Швейцарія; реєстраційний №UA/13026/01/01 від 12.07.2013). 

Усім пацієнтам всередину призначався полівітамінно-мікроелементний 

комплекс «Дуовіт» ("KRKA d.d., Novo mesto", Словенія, реєстраційний № 

UA/4077/01/01) – по 1 таблетці після їжі, протягом місяця.  

Лікування усіх пацієнтів розпочинали із вибору засобів гігієни та 

навчання гігієні ротової порожнини, [58, 107, 109]. Професійну терапію 

проводили за схемою: знімаючи над-та підясенні тверді й м’які зубні 

відкладення при зрошенні розчинами перекису водню 3% та 0,12 % 

хлоргексидину біглюконату. Механічне видалення зубних відкладень 

поєднували з ультразвуковим. Видалення надясенних зубних відкладень 

виконували гінгівальними насадками (G). Підясенні зубні відкладення 

усували пародонтальними насадками та зоноспецифічними кюретками 

Грейсі. На етапі медикаментозного лікування проводили заміну 

нераціональних пломб і ортопедичних конструкцій, усунення пунктів 

травматичної оклюзії за допомогою вибіркового пришліфовування зубів 

Також, за показаннями проводили тимчасове шинування рухомих зубів. [8, 

106, 107]. 

 

2.2. Методи дослідження 

 

2.2.1. Клінічні методи дослідження хворих на генералізований 

пародонтит  
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Обстеження хворих виконували до початку лікування за однаковою 

схемою. Були оформлені медичні карти, і карти обстеження 

стоматологічного пацієнта. В анамнезі визначали загальні захворювання, 

скарги хворого на момент звернення, естетичні недоліки, звертали увагу на 

тривалість захворювання, характер перебігу, ймовірні причини виникнення, 

ефективність лікувальних заходів, що мали місце раніше. У всіх пацієнтів 

вивчали скарги: стосовно неприємного запаху з РП, кровоточивості ясен, 

характеру болю, рухомості зубів.  

При проведенні внутрішньоротового обстеження, оглядали зубні ряди, 

оцінювали конфігурацію коміркових відростків верхньої щелепи та 

коміркової частини нижньої щелепи, визначали вид прикусу, зубну формулу, 

ознаки функції скронево-нижньощелепного суглобу, проводили оцінку 

оклюзійних контактів. При об’єктивному дослідженні: визначали вид 

прикусу, стан твердих тканин, наявність каріозних порожнин, функціональну 

і анатомічну відповідність пломб, виявляли ймовірні місцеві подразнювальні 

чинники (неповноцінні ортопедичні конструкції, травматичну оклюзію). 

Збирали відомості про спосіб життя та харчування, спадкові захворювання, 

наявність алергії та шкідливих звичок. Після опитування проводили огляд 

щелепно-лицевої ділянки, досліджували присінок і власне РП. Вивчали 

глибину присінку, розміщення слизових складок, вуздечок губ і язика, стан 

коміркових відростків [26, 75, 106]. 

Пародонтологічне обстеження. Дослідження включало оцінку стану 

коміркових відростків: рельєф (наявність гіпертрофії, набряку, атрофії, 

нориць, звиразкувань, абсцесів); колір (блідо-рожевий, гіперемія); рельєф 

ясенного краю (валикоподібне потовщення, загострення верхівок ясенних 

сосочків, конічна форма, посіченість ясенних сосочків); консистенцію 

(нормальний тонус, пастозність набряк); поширеність симптоматичного 

гінгівіту; виявлення ексудату (відсутній, самовільне виділення, виявляється 

при пальпації). Визначали наявність ПК, ступінь оголення коренів, рухомість 

зубів [26, 72, 73]. 
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Для вимірювання глибини і форми ПК використовували 

пародонтальний зонд. Глибину пародонтальної кишені вимірювали вздовж 

вертикальної вісі зуба із щічної, язикової (піднебінної) та апроксимальних 

сторін. Зонд уводили в ПК й просували до відчуття легкої перешкоди. Таким 

способом, визначається рівень прикріплення м’яких тканин періодонта до 

цементу зуба. При визначенні пародонтальної кишені враховували відстань 

від верхньої межі ясен до її дна (прямий метод або глибина занурення зонду). 

Оцінку рівня прикріплення ясен здійснювали від емалево-цементної межі 

шийки зуба до дна кишені (непрямий метод, рівень прикріплення або рівень 

прикріплення ясен), який характеризує реальне положення прикріплення 

ясен та опосередковано ступінь деструкції кістки, враховували середній 

показник в міліметрах. Атрофічні зміни або ретракцію ясенного краю 

оцінювали від емалево-цементної межі шийки зуба до краю ясен, середній 

показник в міліметрах. [26, 104]. 

Для вивчення поширеності патологічного процесу в тканинах 

пародонта застосовували низку індексів. За визначенням їх результатів, 

проводили кількісну оцінку клінічних проявів захворювання тканин 

пародонта.  

Інтенсивність запального процесу в яснах визначали за допомогою 

індексу РМА за Parma у відсотках (1960). Дослідження ґрунтується на тому, 

що за допомогою розчину Шиллера–Пісарєва обробляється слизова оболонка 

ясен біля усіх зубів із метою прижиттєвого зафарбування глікогену та 

оцінюється зміна забарвлення ясен на різних рівнях (ясенний сосочок, 

маргінальна частина, коміркова частина ясен). 

Критерії оцінки: 

0- балів –запальні зміни в яснах відсутні; 

1-бал- запальні зміни в яснах на рівні ясенного сосочка; 

2-бали- запальні зміни в яснах на рівні вільної частини ясен; 

3-бали- запальні зміни в яснах на рівні коміркової частини ясен. 
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Формула розрахунку: індекс РМА в модифікації Рarma  

(%) = сума балів х100:3х кількість зубів 

Інтерпретація результатів: 

до 25 %-легкий ступінь гінгівіту; 

25 %-50 %-середній ступінь гінгівіту; 

більше 51 %-важкий ступінь гінгівіту 

 

Визначення міграції лейкоцитів в ротову порожнину за Ясиновським. 

Методика дослідження: після чищення зубів, фракційно, прополіскують РП 

10 мл фізіологічного розчину, по 2 мл на одномоментне полоскання 

упродовж 30 секунд, проміжки між полосканнями 5 хв. Перші 3 порції змиву 

виливають, останні збирають для обстеження. Змив розчиняють 

фізіологічним розчином у три рази і центрифугують. Одержаний осад 

забарвлюють 1 % водним розчином трипанового синього та 1 % водним 

розчином конгорт по 1 краплі. Піпеткою набирають розчин і заповнюють 

камеру Горяєва. За допомогою мікроскопа визначають кількість живих і 

змертвілих нежиттєздатних лейкоцитів. Розрахунок ведуть за формулою: 

 

де, х – число форменних елементів в 1 мм3 змиву; а – кількість 

форменних елементів, підрахованих в камері; б – кількість порахованих 

квадратів, в – розчинення змиву; г – об’єм камери над квадратом. У нормі 

виявляють 90 – 150 лейкоцитів, з них 20 % нежиттєздатних. За кількістю 

мігрованих лейкоцитів можемо судити про важкість захворювання [14, 26, 

104]. 

Визначення індексу кровоточивості. Індекс кровоточивості РВІ (H.R. 

Muhlemann, 1977) [26] визначають у ділянці шийки зубів зі щічної та 

язикової (піднебінної) сторін за допомогою пародонтального зонда. Кінчик 

зонда вводять в ясенну боріздку або пародонтальну кишеню в ділянці 

міжзубного ясенного сосочка спочатку з мезіального боку і проводять ним в 
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напрямку вершини сосочка, потім вводять з дистального боку та знову 

рухаються в напрямку вершини сосочка. 

Критерії оцінки:  

0 – кровоточивість відсутня;  

1 – поява окремих крапель крові, з’являються не раніше як 30 секунд після 

зондування;  

2 – численні точкові кровотечі, виникають одразу ж після зондування або в 

межах 30 секунд після; 

 3 – відмічається заповнення всього міжзубного ясенного трикутника кров’ю;  

4 – інтенсивна кровоточивість, кров заповнює ясенну борозну, витікає на зуб 

або ясна.  

Для визначення ступеня дистрофічно-запальних змін у тканинах 

пародонта використовували комбінований ПІ за S. P. Ramjford (PDI) [14, 26]. 

Дані пародонтального індексу PDI оцінювали в балах залежно від стану 

тканин пародонта визначених зубів, наявності ПК, їх глибини. Отриману 

суму балів ділили на кількість обстежених зубів. Оцінку проводили так: 1 бал 

– запалення від легкого до помірного; 2 бали – гінгівіт середнього ступеня 

важкості охоплює зуб з усіх боків; 3 бали – важкий ступінь гінгівіту; 4 бали – 

наявність ПК глибиною до 3 мм; 5 балів – ПК 3 – 6 мм; 6 балів – ПК 6 мм. 

З метою діагностики стану гігієни ротової порожнини у 

досліджуваних хворих визначали спрощений індекс гігієни (ІГ) Гріна-

Вермільйона–OHI-S (Oral Hygiene Index-Simlified; Green-Vermillion), який 

базується на зафарбовуванні зубних відкладень барвниками. На 

досліджуваних поверхнях спочатку визначали зубний наліт – Simplified 

Debris Index (ІГ-DI-S), а потім зубний камінь – Simplified Calculus Index (ІГ-

CI-S) [25]. 

 

2.2.2. Метод періотестометрії 

Оцінка рухомості зубів за допомогою періотестометрії з 

використанням приладу "Periotest-M". 
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Ступінь рухомості зубів є об’єктивним показником ступеня деструкції 

кісткової тканини (рис. 2.6.).  

 

Рис. 2.6. Прилад «Періотест-М» і методика його використання. 

 

 

Рис. 2.7. Підготовка приладу до роботи , калібрування. 

 

 

 

 

Рис. 2.8. Результати вимірювання в ділянці премолярів. 
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Рис. 2.9. Результати вимірювання в ділянці молярів. 

 

 

Рис. 2.10. Результати вимірювання  в ділянці різців. 

 

 

 

Рис. 2.11. Результати вимірювання в ділянці різців при 

генералізованому пародонтиті ІІ-ІІІ ступеня. 
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Патологічну та фізіологічну рухомість зубів визначали за допомогою 

приладу «Periotest-М», тобто методикою періотестометрії, яка є 

автоматизованою імпульсною методикою для вивчення ступеня рухомості 

зубів. Схема обстеження є стандартизована, запропонована виробником. 

Програма приладу передбачає автоматичне постукування по вестибулярній 

поверхні зуба буйком 16 разів (швидкість 4 удари/с). Електричний імпульс на 

наконечнику перетворюється в механічний, і відбувається мікроудар буйком 

по поверхні обстежуваного зуба через проміжки 250 мікросекунд. Чим вища 

пружність волокон періодонта, тим меншим буде час взаємодії буйка з 

поверхнею зуба [19, 72]. 

2.2.3. Метод антропометричного дослідження  

Оцінку горизонтальної деформації коміркових відростків у 

передопераційному періоді проводили за допомогою циркуля методом 

вимірювання висоти та ширини (у мм) коміркового відростка в місці 

найбільшого випинання його стінок. Антропометричні дослідження розмірів 

коміркових відростків проводили в трансверзальному та сагітальному 

напрямках зразу після операції, а також через 3 доби та 1, 3, 6, 12 місяців 

після. 

Виміри коміркового відростка по вертикалі визначали безпосередньо в 

ротовій порожнині за допомогою зонда і штангенциркуля. Для проведення 

замірів зонд встановлювали на жувальній поверхні або по ріжучому краю 

зубів, що обмежують дефект. За допомогою штангенциркуля визначають 

відстань між поверхнею зонда і слизовою поверхнею в ділянці 

максимального заглиблення. Відстань до коміркового відростка перед 

операцією визначали від жувальної поверхні або ріжучого краю до краю 

стінки комірки з язичного та вестибулярного боку. Оця відстань - є 

оберненим показником до реальної висоти коміркового відростка, однак для 

спрощення сприйняття ми будемо вживати термін висота коміркового 

відростка. 
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Рис. 2.12. Визначення антропометричних показників. 

Горизонтальні вимірювання коміркового відростка здійснювали 

штангенциркулем посередині ділянки дефекту зубного ряду на відстані 10 

мм від зонду, без тиску на слизову оболонку. Окремі вимірювання 

паралельно дублювались за допомогою відбитків на діагностичних моделях 

(до операції, 6 та 12 місяць. Всі вимірювання проводили трьохразово і 

вираховували середнє арифметичне значення [6, 7, 112].  

Найважче було визначити початкові (вихідні) розміри коміркового 

відростка в ділянці зуба, який видаляли. З цією метою проводилось 

визначення в ротовій порожнині відштовхуючись від оклюзійної поверхні 

або частіше ріжучого краю. Наступною точкою заміру, було положення краю 

стінки комірки з вестибулярного та язичного боку. При цьому, проводилось 

по три заміри з кожного боку та вираховувалось середнє арифметичне [35].  

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.13. Визначення висоти коміркового відростка за 

рентгенологічним зображенням відносно вершин коренів сусідніх зубів. 
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Для уточнення розмірів, робили прицільний знімок даного зуба та 

вимірювались два показника: а) відстань від середини лінії, що з’єднує 

верхівки сусідніх зубів до краю комірки; б) відстань від середини лінії, що 

з’єднує жувальні поверхні або ріжучі краї сусідніх зубів до краю комірки. 

Далі, знімалися відбитки та виготовлялись гіпсові моделі щелепи. За їхньою 

допомогою визначали: початкові вертикальні, горизонтальні розміри та 

зазначали їх на моделях. Контрольні відбитки знімали через рік. 

Метою цього дослідження при його плануванні було: вивчити 

можливості використання комірки після видалення зуба для дослідження 

ефективності та особливостей застосування різних груп остеопластичних 

матеріалів та їх властивостей. У фізіологічних умовах операційна рана після 

видалення зуба виповнюється кров’ю, формується кров’яний згусток, який 

забезпечує поступове виповнення комірки кістковою тканиною. Ця ділянка 

щелеп є зручною, для клінічного дослідження, антропометричного та 

рентгенологічного дослідження, що суттєво покращує оцінку результатів 

дослідження [6, 7, 35, 99, 108, 111, 112].  

Загальновідомо, що у хворих на генералізований пародонтит 

знижується здатність до регенерації та остеогенезу. Це зумовлює пошук, 

адекватних остеопластичних матеріалів, для вказаної категорії паціентів. Для 

дослідження відбирались хворі на генералізований пародонтит без супутньої 

патології у яких, проводилось планове видалення зубів. Зуби із значним 

руйнуванням комірки в дослідження не включались [112]. 

 

2.2.4. Рентгенологічні методи дослідження 

Рентгенологічне дослідження проводилося на базі центру стоматології 

університетської клініки Івано-Франківського національного медичного 

університету (керівник центру – к.мед.н., доцент ТП Кривенький). 

Визначення стану тканин пародонта, зубів, кістки коміркового відростка та 

щелеп проводили за допомогою: методу ортопантомографії, використовуючи 

ортопантомограф PantOS 16 (2004). Прицільну цифрову рентгенографію - за 
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допомогою Heliodent Vario Sirona (внутрішньоротовий універсальний датчик 

2002), із використанням паралельної техніки укладок у стоматології, за 

допомогою позиціонерів (Рис.2.14). Рентгенологічні методи обстеження 

проводили: до операції - для визначення ступеня розвитку ГП, для оцінки 

висоти, ширини коміркового відростка, та в післяопераційному періоді - для 

оцінки стану кісткової тканини. Здійснювали рентгенологічний контроль 

перебігу репаративних процесів та результатів лікування в наближених та 

віддалених термінах. На знімках визначали: висоту, ширину коміркових 

відростків, відстань до нижньощелепового нерва, візуалізували гайморові 

пазухи та частково скронево-нижньощелепні суглоби. Отже, особливостями 

архітектоніки кістки при вивченні ортопантомограм були її якісні показники. 

А саме: підвищена, знижена прозорість, крупнопетлистий, дрібнопетлистий 

малюнок кістки, неоднорідна контрастність, стоншення кортикальної 

пластинки, потовщення міжзубних кісткових перетинок. Дотримання умов 

дослідження (укладка, експозиція), допомагало рентгенологічно спостерігати 

за процесами остеорегенерації в ділянці післяопераційного дефекту та 

візуально порівнювати щільність регенерату з навколишніми симетричними 

ділянками КТ.  

Різновид деструкції КТ коміркового відростка вивчали на 

ортопантомограмах. За ступенем резорбції міжзубних кісткових перетинок і 

глибиною кісткових кишень оцінювали ступінь розвитку ГП. Далі 

враховували 4 ступені деструкції КТ коміркового відростка або частини 

щелепи: початковий – порушення цілісності компактної пластинки вершин 

міжзубних перетинок, її остеопороз без істотної втрати висоти; І-й ступінь – 

резорбція міжкоміркових перетинок до 1/3 їх висоти; ІІ-й ступінь – резорбція 

міжкоміркових перетинок до 1/2 їх висоти; ІІІ-й ступінь - резорбція 

міжкоміркових перетинок більше 1/2 їх висоти.  
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Рис. 2.14. Лінія замірів оптичної щільності, профіль оптичної густини у 

в відсотках, в ділянці премолярів.  

 

Вивчаючи рентгенограми в динаміці, визначали: ступінь активності 

деструктивних змін за особливостями контурів ділянок резорбції, їх чіткості,  

наявності вогнищ остеопорозу, типу резорбції, стану кортикальних 

пластинок та періодонтальної щілини.  

 

Рис. 2.15. Лінія замірів оптичної щільності, профіль оптичної густини у 

відсотках, що відповідає нормі в ділянці молярів. 

 

Особливе зацікавлення, викликали показники цифрової рентгенографії. 

Цифрова рентгенографія дозволяє вивчати і різносторонньо аналізувати 

одержаний фактичний матеріал, що суттєво підвищує діагностичні 
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можливості цього методу (Рис. 2.15). Для проведення рентгенографії ми 

використовували програму Sidexis 5.5, Sirona, яка дозволяє одержувати 

показники оптичної щільності у графічному вигляді з визначенням щільності 

у відсотках та цифровому варіанті, в умовних одиницях [18, 19, 58, 112]. 

Програма передбачає десятки визначень на одиницю довжини, які в 

подальшому опрацьовувались у статистичних програмах (Рис. 2.16). 

 

Рис 2.16. Лінія замірів оптичної щільності, профіль оптичної густини у 

відсотках в ділянці ікло- премоляр, та цифрове представлення замірів 

густини в умовних одиницях.  

 

Для більшої точності вимірювань рентгенологічні дослідження 

проводились з дотриманням паралельної техніки та стандартизованих умов 

роботи апарата. Для аналізу показники поділялись за функціональними 

групами зубів: різці, премоляри, моляри, за різною анатомічною шириною 

коміркового відростка та іншими анатомічними ознаками (Рис. 2.16). 

Використання прицільних знімків та ортопантомограм зумовило 

можливості для отримання зображення кісткової тканини. При мінімальному 

його спотворенні і відносно низькому опроміненні організму. Комп’ютерне 

забезпечення радіовізіографа дозволило виконувати якісні прицільні 

рентгенограми з високим розрішенням, досліджувати окремі ділянки. [58, 

112] 
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2.2.6. Визначення С-реактивного білка в ротовій рідині методом 

латексної аглютинації 

С-реактивний білок (С-РБ) виявляється в ротовій рідині при різних 

запальних та некротичних процесах і є показником активності їхнього 

перебігу. Встановлено, що рівень С-РБ у ротовій рідині підвищується 

протягом 24 – 48 годин після гострого пошкодження тканин і досягає 

максимальної концентрації, яка може в 100 – 1000 разів перевищувати його 

базальний рівень. Рівень С-РБ у ротовій рідині відображає інтенсивність 

запального процесу і контроль за ним важливий для моніторингу цих станів. 

У ротовій рідині здорових людей С-РБ визначається в незначних (слідових) 

концентраціях [85]. Ротову рідину (змішану нестимульовану слину) збирали 

шляхом спльовування в пробірки не раніше, ніж через 2 години після їжі. 

Зразки аналізувалися відразу після їхнього отримання. 

Дослідження С-РБ проводилось за допомогою латексного 

діагностикуму «С-РБ –латекс тест» ТОВ НВЛ «Гранум» місто Харків. 

Державний реєстраційний номер №1248/2002. Для дослідження з допомогою 

реагента № 2 готували розведення досліджуваного матеріалу – 1:1, 1:2, 1:4, 

1:8 і т.д. На скляну пластинку чи тестовий слайд послідовно наносили 

реагенти № 3 і № 4 по 10 мкл з інтервалом 2-3 см. Далі, на вільні ділянки 

наносили по 10 мкл досліджуваного матеріалу. Легким струшуванням 

флакона перемішували реагент № 1 і додавали по 10 мкл у кожну краплю 

контрольного та досліджуваного матеріалу, перемішували скляною 

паличкою. Похитували протягом 3 хв. Оцінку результатів дослідження 

проводили через 5-6 хв. Більш ранню аглютинацію розцінювали як 

неспецифічну. Реакцію вважали негативною, якщо спостерігалася 

аглютинація частин латексу. Оцінку проводили згідно із титром сироватки, 

який вказкував на позитивний результат. Для визначення кількості С-РБ в 

мг/л у пробі, слід найбільше розведення сироватки, що викликає видиму 

аглютинацію, помножити на 6 мг/л. [84]. 
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2.2.7. Статистичні методи дослідження 

З метою об’єктивної оцінки ступеня вірогідності результатів 

дослідження використано варіаційно-статистичний метод аналізу отриманих 

результатів з використанням стандартного пакету програм «Statistica for 

Windows 6.0» (StatSoft, Tulsa, OK, USA). Для створення бази даних 

використовували редактор MS Office Excel 2019 MSO (16.0). Статистичну 

обробку результатів дослідження, проводили за середнім арифметичним, 

величина (М), похибку середньої арифметичної величини (m), середню 

похибку (t), вірогідність різниць результатів дослідження (Р). Достовірними 

вважали результати, якщо коефіцієнт вірогідності був меншим за 0,05. 

Корелятивний зв’язок між різними показниками, визначали за коефіцієнтом 

рангової кореляції. Розрахунки проведено у відповідності з Міжнародною 

Системою одиниць (СІ). Для визначення статистичної достовірності клініко-

лабораторних і клініко-інструментальних параметрів в динаміці 

користувалися різницевим методом. 

Матеріали розділу 2 оприлюднено в таких публікаціях: 

14.Ільків ММ, Герелюк ВІ, винахідники; Івано-Франківський НМУ, 

патентовласник. Спосіб лікування генералізованого пародонтиту. 

Деклараційний патент на винахід № 65806 А Україна, МПК (2004) 7 А 61 

К6/00, А61С8/00/. 15.04.2004, 4. (Здобувач зібрала та опрацювала матеріал, 

сформувала заявку та формулу патенту, підготувала до друку. Професор 

Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу щодо написання та 

оформлення патенту) [37].  

15. Ільків ММ, Герелюк ВІ, винахідники; Івано-Франківський НМУ, 

патентовласник. Спосіб остеопластики зубної ямки. Патент на корисну 

модель №21186 Україна, МПК (2006) 7 А 61 К6/00, А61С13/00/. 15.03.2007, 

3. (Здобувач зібрала та опрацювала матеріал, сформувала заявку та 

формулу патенту, підготувала до друку. Професор Герелюк ВІ надав 

консультативну допомогу щодо написання та оформлення патенту) [38]. 
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РОЗДІЛ 3 

 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА ОЦІНКА СТАНУ ТКАНИН 

ПАРОДОНТА У ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ, 

ЯКІ ПОТРЕБУВАЛИ ХІРУРГІЧНОГО ВТРУЧАННЯ 

 

3.1. Клінічні особливості пародонтального статусу обстежених осіб 

 

До дисертаційного дослідження включали хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку, без встановленої загальносоматичної патології, із мінімальною 

кількістю зубів (20) та наявністю всіх груп зубів у ротовій порожнині 

пацієнта. Ступінь розвитку захворювання встановлювали загальноприйнятим 

методом на ґрунті рентгенологічних обстежень (ортопантомографія, 

прицільна цифрова рентгенографія) вимірювання глибини пародонтальних 

кишень та рівня прикріплення. Після проведеного комплексного обстеження, 

було відібрано 88 хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, які були розподілені на групи 

та рандомізовані за ступенем розвитку, віком, статтю відповідно до 

запланованої методики хірургічного лікування. 

Критерієм відбору слугувала наявність у пацієнтів генералізованого 

пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня (патологічні кишені глибиною більше 5,5 мм), 

наявність потреби в хірургічному лікуванні, відсутність клінічно вираженої 

супутньої патології. Всього для лікування було відібрано 88 пацієнтів з ІІ-ІІІ 

ступенем генералізованого пародонтиту та 11 осіб без клінічних ознак 

патології пародонта віком 35-64 роки. У групі А основній групі (27 пацієнтів) 

- у хірургічному лікуванні для заповнення кісткових дефектів застосовували 

комбінацію – PRF, Кергап; у групі порівняння Б (19 пацієнтів) - 

застосовували PRF); у групі порівняння В (17 пацієнтів) застосовували 

гідроксиапатит Кергап; у групі порівняння Д (11 пацієнтів)- у хірургічному 

лікуванні для заповнення кісткових дефектів застосовували гідроксиапатит 

Кергап та загально не призначався препарат магнію; в контрольній групі С ( 
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14 пацієнтів ) - проводили клаптеву операцію за класичною методикою. 

Окрему групу (11осіб) склали пацієнти без клінічних ознак патології 

пародонта. Були обрані наступні терміни спостереження: до лікування, 3, 7 

10, доба та 1, 3, 6 місяць після проведеного лікування.  

Із метою вивчення впливу глибини кишень на ефективність 

хірургічного лікування, отримані показники глибини пародонтальних кишень 

груп А і С розподіляли на 4 підгрупи залежно від встановленої глибини до 

початку лікування. Також вивчали особливості їх взаємозв’язку із іншими 

клінічними та лабораторними показниками стану пародонта. 

Для дослідження остеогенних властивостей запропонованих  

комбінацій матеріалів, відбирали: у 68 пацієнтів групи А - 38 комірок, 25 осіб 

(13 різців, 15 премолярів, 10 молярів) ( фібрин збагачений тромбоцитами та 

гідроксиапатит Кергап), із групи В - 30 комірок, 21 особа (9 різців, 11 

премолярів, 10 молярів) (гідроксиапатит Кергап) та групи С - 29 комірок, 22 

особи (10 різців, 10 премолярів, 9 молярів) (формування під кров’яним 

згустком) - у разі видалення зубів проводилось заповнення комірок 

відповідними матеріалами. 

Клінічне дослідження хворих на ГП усіх груп здійснювали до 

лікування та проводили порівняння із клінічно здоровим пародонтом. Скарги 

пацієнтів до лікування були такими: кровоточивість під час чищення зубів та 

вживанні твердої їжі, неприємний запах з РП (галітоз), рухомість окремих 

зубів, відчуття дискомфорту в яснах. 

Об’єктивно: рельєф ясенного краю порушений, втрачена зернистість 

ясенної поверхні, маргінальні ясна валикоподібно потовщені, міжзубні ясенні 

сосочки випинають, їхні верхівки куполоподібно заокруглені, потовщені, 

нещільно прилягають до шийок зубів, змінені в кольорі, набряклі, пастозні. 

Зондування ясен викликає кровоточивість. Виявлено ПК глибиною 3,5 – 8 мм 

(ІІ-ІІІ ступінь), кишені містять помірну кількість серозного чи серозно-

гнійного ексудату. Виявлено значну кількість зубних відкладень (м’який 
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зубний наліт, над та під ясенний зубний камінь), діастеми й треми, рухомість 

зубів, в окремих випадках діагностовано травматичну оклюзію. 

Рентгенологічно – локальна утрата цілісності кортикальної пластинки, 

резорбція коміркового відростка за змішаним типом із утворенням кісткових 

дефектів. Періодонтальна щілина дещо розширена, ознаки остеопорозу. 

Місцями резорбція відбувається агресивніше, спостерігаються виражені 

явища локального остеопорозу, нерівномірна вертикальна деструкція, з 

утворенням кісткових кишень. 

У пацієнтів із клінічно здоровим пародонтом, було діагностовано: 

ясна блідо-рожевого кольору, які щільно прилягають до шийки зуба, 

збережене зубо-ясенне прикріплення. Тканина ясен - еластична, пружна при 

зондуванні, в окремих випадках у пришийкових ділянках виявляється 

незначна кількість м’якого зубного нальоту. Кровоточивість при зондуванні 

та рухомість зубів характеризуються низькими показниками. 

Особливу уваг приділяли вивченню рухомості зубів, як основному 

критерію анатомо-фізіологічної реабілітації пародонту (Табл. 3.1, Рис. 3.1).  
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Рис. 3.1. Показники рухомості зубів верхньої і нижньої щелеп у 

здорових осіб. 
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Безперечно, рентгенологічна картина КТ в цій ділянці, висота 

міжзубної перетинки, стан кісткової кишені - це важливі характеристики 

пародонта. Тому, нормалізація рухомості може свідчити про усунення 

запального процесу, відновлення кровопостачання, метаболічних процесів, 

функціонального навантаження на тканини зуба та пародонта (Рис. 3.1). На 

сьогодні, завдяки періотестометрії у нас з`явились нові можливості в плані 

оцінки цього показника, як в нормі, так і при патологічних змінах у 

пародонті, зокрема при хірургічному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня.  

У пацієнтів із клінічно здоровим пародонтом, найнижчу рухомість, 

виявлено в молярах верхньої та нижньої щелеп, далі у премолярах нижньої та 

різцях верхньої щелепи, і найвищі показники встановлені в різцях нижньої та 

премолярах верхньої щелепи. У хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня виявлено 

статистично достовірне зростання рухомості у всіх анатомо-функціональних 

групах зубів.  
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Рис. 3.2. Показники рухомості зубів верхньої і нижньої щелеп у хворих 

на ГП ІІ-ІІІ ступеня. 

Однак найвищі показники рухомості нами виявлено у фронтальній 

групі зубів та премолярах, що певною мірою корелює з подібними 

взаємовідношеннями у здорових пацієнтів (Рис. 3.2). 
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Таблиця 3.1 

Рухомість зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

 

Показники

(бали) 

 

Здо 

рові 

 Хворі на пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

Всі 

групи 

Група 

А 

Група 

Б 

Група В Група С 

моляри в/щ  -2,61 

±0,27 

+16,94±

0,22 

18, 20 

± 0,74* 

+17,61±

0,23* 

+19,92±

0,23*!º 

+18,61±0

,53*# 

моляри 

н/щ  

-2,09 

±0,38 

+17,07±

0,18 

+16,69±

0,14* 

+17,69±

0,03*º 

+17,81±

0,43*º 

+18,44±0

,65*º 

премоляри 

в/щ  

+1,53

±0,17 

+21,82±

0,31 

+21,05±

0,65* 

+22,53±

0,45* 

+22,72±

0,97* 

+20,53±0

,35*º# 

премоляри 

н/щ 

+1,27

±0,35 

+25,65±

0,30 

+22,44±

0,45* 

+23,27±

0,95* 

+24,58±

0,53*º 

+22,12±0

,35*# 

різці в/щ  +1,34

±0,27 

+24,71±

0,23 

+27,45±

0,47* 

+25,34±

0,55*º 

+26,14±

0,33*º 

+25,66±0

,58*º 

різці н/щ  +3,12

±0,39 

+29,03±

0,46 

+28,19±

0,88* 

+27,12±

1,54* 

+28,16±

0,63* 

+27,33±0

,79* 

рухомість 

зубів  

+0,43

±0,14 

+22,54±

0,41 

+22,56±

0,33* 

+22,26±

0,46* 

+23,22±

0,35* 

+22,12±0

,79* 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця порівняно з А групою (р<0,05). !-

статистично вірогідна різниця порівняно з Б групою (р<0,05). # - статистично 

вірогідна різниця порівняно з В групою (р<0,05). 

 

Результати індексної та інструментальної оцінки стану тканин 

пародонта у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня наведені в таблиці 3.2. Розподіл 

пацієнтів за ступенем та активністю перебігу ГП проведений відповідно до 

класифікації М.Ф. Данилевського (1994), дозволив сформувати групи хворих. 

Наявність виражених ознак запалення у яснах підтверджує суттєве зростання 
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індексу РМА, значення якого, підвищувалося із ступенем розвитку 

захворювання. 

Високі показники рухомості ймовірно зумовлені, ступенем 

ушкодження комплексу тканин пародонта, інтенсивністю запального 

процесу, втратою опірних властивостей утримуючого зуб апарату внаслідок 

значної резорбції коміркової кістки. Спостерігався значний розкид величини 

пародонтальних кишень залежно від функціональної групи зубів та поверхні 

обстеження. Паралельно вивчались: рівень прикріплення та стан 

біфуркаційних і трифуркаційних уражень. Виявлено значну кількість зубних 

відкладень, а саме: (м’який зубний наліт, над та підясенний зубний камінь). 

Рентгенологічно – резорбція коміркових відростків або їх частини 

відбувається відносно рівномірно за змішаним типом, порушення цілісності 

кортикальної пластинки. 

Таблиця 3.2 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

Групи до 

лікування 

Рухомість зубів 

(бали) 
РМА, % 

Міграція 

лейкоцитів кл 

А (n=27) +22,56±0,33 49,6±2,53 345±12,43 

Б (n=19) +22,26±0,46 47,6±1,16 280±13,5 º 

В (n=17) +23,22±0,35 49,1±1,53 351±10,23! 

С (n=14) +22,12±0,79 51,6±1,71 327±11,45! 

Примітки: º - статистично вірогідна різниця порівняно з А групою (р<0,05), 

! - статистично вірогідна різниця порівняно з Б групою (р<0,05), 

# - статистично вірогідна різниця порівняно з В групою (р<0,05). 

При ІІ-ІІІ ступені ГП виявлено кісткові кишені, локальне розширення 

періодонтальної щілини, місцями виражені ознаки остеопорозу, нерівномірна 
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вертикальна резорбція. Ця рентгенологічна картина часто поєднувалась із 

виникненням трьохстінкових кісткових кишень, а також двостінкових і 

одностінкових. Утворення трьостінкових кишень часто спостерігалось в 

ділянці молярів та премолярів і рідше у ділянці фронтальних зубів, що 

можливо пов’язане із шириною коміркового відростка. 

Стан рухомості в групах, що були сформовані для дослідження 

ефективності лікування, достовірно не відрізнявся та корелював з клінічними 

та лабораторними показниками запалення: індекс РМА, показники міграції 

лейкоцитів у порожнину рота (Табл. 3.2). 

Хочемо акцентувати, що особливого значення для дослідження має 

стан глибини пародонтальних кишень, рівня прикріплення, наявності 

кісткових кишень та біфуркаційних, трифуркаційних уражень. Оскільки, 

саме ці показники, лежать в основі визначення ступеня розвитку 

захворювання та є підґрунтям при плануванні хірургічних втручань на 

тканинах пародонту. 

 

3.2. Результати інструментальної оцінки стану тканин пародонта у 

хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку 

 

Основним критерієм діагностики ГП є ступінь резорбції коміркового 

відростка за даними рентгенологічного дослідження: ознаки остеопорозу, 

резорбція та її особливості, наявність кісткових кишень (клас, форма). 

Іншим, важливим критерієм є втрата ясенного прикріплення (рівень 

прикріплення) з утворенням пародонтальних (патологічних ) кишень - нового 

патологічного утворення, яке значно змінює морфологію пародонтального 

комплексу тканин та суттєво впливає на функцію. Власне глибина кишені, її 

форма, анатомічні особливості поверхні кореня, наявність зубних відкладень, 

ступінь та якісний склад мікробного обсіменіння перетворюються із 

етіологічних в основні патогенетичні чинники руйнування тканин пародонта. 

Локальні зміни pH, інтенсивне наростаюче мікробне обсіменіння, утворення 
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зубних відкладень, агресивна біоплівка стають справжнім випробуванням 

компенсаторно-пристосувальних можливостей макроорганізму в оцій 

ділянці. Пародонтальні кишені суттєво погіршують очищення 

навколозубного простору, ускладнюють проникнення біологічно активних 

речовин ротової рідини та підвищують потребу в більших об’ємах ясенної 

рідини, важливої складової місцевого імунітету та гомеостазу. Зовнішні 

стінки пародонтальної кишені відносно щільно прилягають до поверхні 

кореня, що зумовлює певну їхню форму. Ця форма, значно ускладнює доступ 

індивідуальних та професійних засобів гігієни до поверхні твердих тканин 

зуба, що суттєво знижує їх ефективність. Власне, сама поверхня кореня 

вкрита цементом, який має більш пористу поверхню, є менш пристосованим 

для очищення гігієнічними засобами та сприяє кращій адгезії 

мікроорганізмів, м’яких та твердих зубних відкладень. Отже, пародонтальна 

кишеня з властивими їй характеристиками, є важливим чинником хронізації, 

а в подальшому – консервації хронічного запального процесу в цій ділянці. 

Цей факт, може негативно впливати на процеси репаративної регенерації та 

спрямовувати її в бік патологічних змін, що без сумніву, є негативним в плані 

відновлення епітеліального бар’єру та формуванні ясенного прикріплення. 

Тому, основою клінічної та лабораторної діагностики ГП є детальна картина 

морфології пародонтальних та кісткових кишень. Характерного значення, 

ГПК та рівень прикріплення набуває при проведенні хірургічного лікування 

ГП ІІ-ІІІ ступеня, де кишені суттєво поглиблюються (більше 5-5,5 мм). 

Більшість хірургічних методів лікування прямо або опосередковано 

направлені на усунення та зменшення глибини пародонтальних кишень, 

відновлення кісткової стінки комірки та утворення нового ясенного 

прикріплення. Тому, при дослідженні клінічного стану пародонту пацієнтів з 

ГП, ми сконцентрували особливу увагу на стані та морфології 

пародонтальних кишень у взаємозв’язку з іншими клінічними та 

лабораторними показниками. Згідно класичної методики оцінки глибини 

пародонтальних кишень, вимірювання проводять в 3-х ділянках з язичного і 
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вестибулярного боку кожного зуба, за допомогою спеціального 

пародонтологічного зонда. Якраз ці показники, є первинною і найбільш 

об’єктивною характеристикою стану пародонтальної кишені та важливим 

критерієм оцінки динаміки ефективності проведеного лікування.  

Отримані результати підтверджують те, що у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку наявні патологічні кишені з різною глибиною. Тільки 

близько 40 % визначень виявили глибину кишень вище 5 мм. Глибина 

кишень нижче 5мм встановлена у 60 % визначень, тобто практично більше 

половини обстежених (Табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Розподіл кишень за глибиною у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 

(M±m) 

Показники 

Загальна кількість 

визначень 

n = 3100 

Кількість 

визначень на 

одного паціента  

Кількість 

визначень 

(%) 

Глибина кишень до 

3,5 мм 
620 15,01±0,04#! 20 

Глибина кишень 3,5-

5 мм 
1240 30,24±0,07*# 40 

Глибина кишень  

5-7 мм 
930 22,65±0,05*! 30 

Глибина кишень 

більше 7 мм 
310 7,57±0,03*!# 10 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників групи з 

глибиною до 3,5 мм, (р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця відносно 

показників групи з глибиною до 3,5-5 мм, (р<0,05), # - статистично вірогідна 

різниця відносно показників групи з глибиною до 5-7 мм, (р<0,05) 
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Отож, встановлені факти свідчать, що патологічні кишені, а саме- 

тільки певна їхня частина, потребують хірургічного втручання, що потрібно 

враховувати при плануванні хірургічного лікування ГП, та зокрема клаптевої 

операції (Рис 3.3). 

 

 

 

Рис. 3.3. Показники глибини ПК у хворих на генералізований пародонтит ІІ- 

ІІІ ступеня. 

 

У результаті дослідження пародонтологічної карти пацієнтів, хворих на 

ГП ІІ-ІІІ ступеня, де вивчали стан пародонтальних кишень, виявлені наступні 

закономірності. Глибина пародонтальних кишень суттєво змінювалась, не 

тільки в різних функціональних групах зубів, але і навколо окремо взятого 

зуба. Глибина кишень з різних боків зубів, у більшості випадків була різною 

з діапазоном коливання від 3 до 8 мм, що аргументує потребу - 

диференційованого підходу у виборі методики лікування (Табл. 3.4). 



88 

 

Встановлено, що найбільша глибина патологічних кишень 

зустрічається на контактних поверхнях, яка є достовірно вищою, ніж на 

язичних та вестибулярних поверхнях. 

Таблиця 3.4 

Глибина пародонтальних кишень (прямий метод )у хворих на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня, (M±m) 

Показники глибини 

кишень (мм) 

Язична 

поверхня 

Контактна 

поверхня 

Вестибуляр

на поверхня 

Середня по 

групі 

моляри верхньої 

щелепи 
3,51±0,03 5,87±0,06* 4,21±0,04*! 4,53±0,04# 

моляри нижньої 

щелепи 
4,37±0,03 5,19±0,05* 3,69±0,03*! 4,42±0,04# 

премоляри верхньої 

щелепи 
4,11±0,05 4,53±0,05* 3,8±0,04*! 4,15±0,05# 

премоляри нижньої 

щелепи 
4,03±0,05 4,37±0,07* 3,59±0,04*! 4,00±0,05# 

різці верхньої 

щелепи 
5,34±0,07 5,18±0,05* 3,77±0,05*! 4,76±0,06 

різці нижньої 

щелепи 
4,27±0,05 6,12±0,07* 3,94±0,04* 4,78±0,05 

загальний 4,27±0,04 5,21±0,07* 3,83±0,06*! 4,44±0,06 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників язичної 

поверхні пацієнтів хворих на ГП ІІ-ІІІ ст., (р<0,05), ! - статистично вірогідна 

різниця відносно показників проксимальних поверхонь хворих на ГП ІІ-ІІІ ст. 

(р<0,01), # - статистично вірогідна різниця відносно різців, (р<0,05). 

  

Також, глибокі кишені зустрічаються на язичних поверхнях нижніх 

молярів та верхніх фронтальних зубах. Найменша глибина кишень, була 
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діагностована на вестибулярних поверхнях різців та вестибулярних 

поверхнях молярів та премолярів (Табл. 3.5). 

Таблиця 3.5 

Рівень прикріплення ясен у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

Показники рівня 

прикріплення ясен (мм) 

Язична 

поверхня 

Контактна 

поверхня 

Вестибулярна 

поверхня 

моляри верхньої щелепи 6,01±0,05 7,11±0,07* 5,37±0,04*! 

моляри нижньої щелепи 5,69±0,05 6,54±0,07* 5,03±0,05*! 

премоляри верхньої 

щелепи 
5,13±0,03 6,22±0,05* 4,85±0,04*! 

премоляри нижньої 

щелепи 
5,27±0,05 5,45±0,05* 5,69±0,06*! 

різці верхньої щелепи 7,03±0,07 7,34±0,07* 5,56±0,05*! 

різці нижньої щелепи 6,12±0,07 7,61±0,07* 4,78±0,05*! 

Загальний рівень по 

поверхнях 
5,87±0,05 6,71±0,07* 5,21±0,06*! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників язичної 

поверхні пацієнтів хворих на ГП ІІ-ІІІ ст., (р<0,05), ! - статистично вірогідна 

різниця відносно показників проксимальних поверхонь хворих на ГП ІІ-ІІІ ст. 

(р<0,01). 

 

При вивченні рівня прикріплення встановлено, що зазначені показники 

у багатьох випадках є вищими - за показники глибини кишень, що доводить 

наявність атрофії тканин ясен та оголення поверхні цементу коренів зубів у 

пацієнтів хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня.  
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Таблиця 3.6 

Рівень оголення коренів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

Показники рівня 

оголення коренів 
Язична поверхня 

Вестибулярна 

поверхня 

моляри верхньої 

щелепи 
2,61±0,03 2,09±0,04* 

моляри нижньої 

щелепи 
1,69±0,02 2,72±0,03* 

премоляри верхньої 

щелепи 
0,53±0,02 1,8±0,04* 

премоляри нижньої 

щелепи 
0,27±0,02 0,69±0,05* 

різці верхньої 

щелепи 
1,34±0,03 1,77±0,05* 

різці нижньої 

щелепи 
2,12±0,05 1,94±0,03 

 

Загальний рівень 
 

1,43±0,03 1,84±0,03* 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників язичної 

поверхні пацієнтів хворих на ГП ІІ-ІІІ ст., (р<0,05).  

 

Порушення трофічних процесів у яснах та в пародонтальному 

комплексі тканин у цілому, призводять до оголення емалевої – цементної- 

межі та поверхні коренів зубів. Для підтвердження встановленої 

закономірності ми провели інструментальну оцінку атрофічних процесів у 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня. Оголення коренів зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня спостерігається практично у всіх групах зубів. Найвищі показники 

атрофії нами виявлено у фронтальній групі зубів та молярах (Табл. 3.6).  
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Таблиця 3.7 

Кровоточивість ясен у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

Показники кровоточивості 

ясен (бали) 

Язична 

поверхня 

Контактна 

поверхня 

Вестибулярна 

поверхня 

моляри верхньої щелепи 1,87±0,03 2,21±0,03* 2,01±0,04*! 

моляри нижньої щелепи 1,94±0,03 2,11±0,03* 1,69±0,03*! 

премоляри верхньої 

щелепи 
1,79±0,05 1,91±0,04 1,60±0,04*! 

премоляри нижньої 

щелепи 
1,60±0,03 2,04±0,03* 1,39±0,04! 

різці верхньої щелепи 2,34±0,04 2,29±0,05 1,67±0,04*! 

різці нижньої щелепи 1,92±0,03 2,31±0,04* 1,94±0,04! 

загальний 1,91±0,04 2,15±0,04* 1,72±0,03*! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників язичної 

поверхні пацієнтів хворих на ГП ІІ-ІІІ ст., (р<0,05). ! - статистично вірогідна 

різниця відносно показників контактних поверхонь хворих на ГП ІІ-ІІІ ст. 

(р<0,01). 

 

Цей процес, в деяких ділянках супроводжується втратою прикріпленої 

частини ясен, що негативно впливає на стан комплексу тканин пародонта. 

Атрофічні процеси є прикладом хронічних порушень у тканинах пародонта. 

Нами проведено вивчення кровоточивості на різних поверхнях зубів у хворих 

на ГП ІІ-ІІІ ступеня та встановлено суттєво вищі показники у порівнянні з 

показниками кровоточивості пацієнтів з клінічно здоровим пародонтом 

(р<0,01), (Табл.3.7). Виявлено найвищі показники кровоточивості на 

контактних та язичних поверхнях, порівняно з показниками вестибулярних 

поверхонь. Показники кровоточивості відрізнялись щодо інтенсивності в 

різних групах зубів. А саме, найвищі показники кровоточивості фіксувались 
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біля фронтальної групи зубів та молярів, найнижчі – на вестибулярних 

поверхнях премолярів. 

Таблиця 3.8 

Залежність кровоточивості від глибини кишень у хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня (M±m) 

Показники 

Загальна 

кількість 

визначень 

n = 3100 

Кровоточивість 

(бали) 

 

глибина кишень до 3,5 мм 620 1,40±0,08!# 

глибина кишень 3,5-5 мм 1240 1,81±0,12*# 

глибина кишень 5-7 мм 930 2,31±0,13*! 

глибина кишень більше 7 мм 310 2,51±0,14*! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників групи з 

глибиною до 3,5 мм, (р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця відносно 

показників групи з глибиною до 3,5-5 мм, (р<0,05), # - статистично вірогідна 

різниця відносно показників групи з глибиною до 5-7 мм, (р<0,05) 

 

При порівнянні показників кровоточивості, виявлено достовірне їхнє 

збільшення при зростанні глибини патологічних кишень, що можна пояснити 

погіршенням гігієнічних умов, зміною бактеріального навантаження та 

прогресуванням руйнування епітеліального прикріплення (Табл. 3.8). Проте, 

при глибині ПК більшій за 7 мм не було виявлено достовірно вищої 

кровоточивості – (2,51±0,14) бала, (р<0,05), що ймовірно пов’язано з меншою 
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пристосованістю методу визначення до такої глибини кишень і тому його 

нижчою ефективністю. 

Таблиця 3.9 

Залежність рухомості від глибини кишень у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня (M±m) 

Показники 

Загальна кількість 

визначень 

n = 3100 

Рухомість ( бали) 

 

глибина кишень  

до 3,5 мм 
620 +2,66±0,19! # 

глибина кишень  

3,5-5 мм 
1240 +7,50±0,17*# 

глибина кишень 

 5-7 мм 
930 +22,34±0,27*! 

глибина кишень  

більше 7 мм 
310 +23,17±0,21*! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників групи 

з глибиною до до 3,5 мм, (р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця відносно 

показників групи з глибиною до 3,5-5 мм, (р<0,05), # - статистично вірогідна 

різниця відносно показників групи з глибиною до 5-7 мм, (р<0,05) 

Зіставлення показників глибини пародонтальних кишень з показниками 

рухомості у відповідних групах виявило достовірно вищі показники 

рухомості при вищих показниках глибини кишень (Табл. 3.9). Однак, не 

виявлено статистично достовірної відмінності показників рухомості в групах 

з глибиною кишень 5-7мм та більше 7мм. В цілому, встановлений фактичний 

матеріал виявив пряму залежність рухомості від глибини пародонтальних 

кишень та підтверджує репрезентативність показників рухомості стосовно 

ступеня ураження пародонтального комплексу. 
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Проведене дослідження виявило достовірно вищі показники індексу 

Рамфьорда, проби Ясиновського й кількості ясенної рідини у хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня, що засвідчує глибокі патологічні 

зміни елементів пародонтального комплексу та збігається з описаною вище 

клінічною картиною (Рис. 3.4; 3.5).  

 

 

Рис. 3.4. Показники стану пародонту у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ- ІІІ ступеня. 

 

Встановлено істотне зростання індексу РМА (його значення суттєво 

збільшувалось порівняно з нормою) у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, що 

засвідчує охоплення запальним процесом значного об’єму тканин (Табл. 

3.10). 

 



95 

 

Таблиця 3.10 

Клінічна характеристика стану пародонта у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня та осіб з клінічно здоровим пародонтом (Мm) 

Клінічні показники Клінічно здоровий 

пародонт,  

(n= 11) 

Генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ 

ступеня (n= 88) 

Індекс гігієни (бали) 0,30,04 2,320,07 

РМА, (%) 0,040,02 49,481,09* 

Кровоточивість, (бали) 0,040,01 2,240,04* 

Глибина 

пародонтальних 

кишень, (мм) 

2,100,21 5,290,03* 

Індекс Рамфьорда, 

(бали) 

0,230,10 5,030,04* 

Проба Ясиновського, 

кл/мм3 
117,87±3,27 328,33±7,71* 

Примітки:  1.* − статистично вірогідна різниця порівняно із контролем. 

 

Вочевидь, формується замкнутий ланцюг морфофункціональних змін: 

поглиблення пародонтальних кишень, зростання бактеріального 

навантаження, зміщення епіцентру запалення в глиб тканин, зниження 

компенсаторних можливостей імунної системи, здатності до репаративної 

регенерації, втрати опірно-утримуючих можливостей пародонта, що також 

сприяє хронізації запального процесу, його рецидивуванню та подальшому 

руйнуванню комплексу тканин пародонта з клінічним поглибленням 

пародонтальних кишень. 
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За ІІ-ІІІ ст. ГП глибина ПК у середньому становила (5,290,03) мм 

(р<0,05). Важливо відмітити, що глибина ПК за ГП ІІ-ІІІ ступеня була 

найвищою в ділянці молярів та різців нижньої щелепи. Рентгенологічно 

підтверджено локальне руйнування кортикальних пластинок та резорбцію 

міжзубних перетинок з утворенням кісткових кишень. Також, виявлено 

достовірно вірогідне зростання показників проби Ясиновського у хворих на 

ГП ІІ-ІІІ ступеня порівняно з клінічно здоровим пародонтом і становила 

(328,33±7,71) кл/мм3 (р<0,01), (Табл.3.10). 

 

 

.  

Рис. 3.5. Показники міграції лейкоцитів у ротову порожнину у хворих на 

генералізований пародонтит ІІ- ІІІ ступеня. 

 

Показники міграції розподілялися в групах як показано на рисунку 

3.5. В усіх досліджуваних групах пацієнетів, які підібрані для лікування, має 

місце однотипність перебігу та вираженість запалення в тканинах пародонта. 

Встановлені зміни клінічних показників залежать від розвитку захворювання, 

з вірогідним збільшенням їх величини у разі прогресування патологічного 

процесу в тканинах пародонта.  
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Наші дослідження показали неоднорідність стану кишень, рівня 

прикріплення та оголення коренів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, що 

обумовлює необхідність розробки диференційованого індивідуалізованого 

комплексу хірургічних та інших лікувальних процедур. Останнім часом дуже 

багато уваги приділяється системним факторам впливу, що, безперечно, є 

важливим у плані підтримання загального стану здоров’я людини. Детальна 

оцінка місцевих факторів: пародонтальних кишень, рівня прикріплення, 

кровоточивості, інтенсивності протікання запального процесу, стану 

утримуючого апарату зубів, оклюзійних співвідношень рівня гігієни дозволяє 

більш повно відобразити картину захворювання, розробити 

індивідуалізовану схему лікувальних заходів. Встановлена залежність між 

глибиною пародонтальних кишень (як основним критерієм потреби в 

хірургічному лікуванні) та інтенсивністю запального процесу, ступенем 

кровоточивості, рухомістю та іншими симптомами патології пародонту.  

Таким чином, у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня спостерігається суттєве 

погіршення стану пародонта: поглиблення пародонтальних кишень, 

нерівномірна резорбція коміркового відростка, високі  клінічні та 

лабораторні показники запального процесу, які підтверджують активний 

перебіг патології. Описана клінічна ситуація вимагає при лікуванні 

комплексного підходу з залученням хірургічних, терапевтичних, 

ортопедичних заходів та диференційованого планування лікувальних кроків 

в окремих ділянках ротової порожнини, що суттєво вплине на його 

ефективність. 

 

Матеріали розділу 3 оприлюднено в таких публікаціях: 

 

1. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Аутогель фібрину, збагачений тромбоцитами, 

як ефективний протизапальний засіб у хірургічному лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит Український стоматологічний альманах. 

2010;3:44-8. (Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір 
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матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. 

Професор Герелюк ВІ надав консультативну допомогу) [39].  

2. Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Ефективність використання 

фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту «Кергап у 

комплексному лікуванні генералізованого пародонтита ІІ–ІІІ ступеня. 

Сучасна стоматологія. 2020;2:34-9. (Здобувач проводила клінічні обстеження 

хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю 

до друку. Професор Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надали 

консультативну допомогу) [103]. 

3. Ільків ММ, Рожко ММ, Герелюк ВІ. Вплив глибини пародонтальних 

кишень на ефективність хірургічного лікування генералізованого 

пародонтит. Галицький лікарський вісник. 2020;3:34-9. (Здобувач проводила 

клінічні обстеження хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, 

підготувала статтю до друку. Професор Рожко ММ та проф. Герелюк ВІ 

надали консультативну допомогу) [43]. 

4. Ільків ММ. С- реактивний білок, як ефективний показник 

моніторингу важкості операційної травми та активності перебігу 

захворювання в хірургічному лікуванні хворих на генералізований 

пародонтит. Протизапальна активність препаратів магнію в комплексному 

лікуванні генералізованого пародонтиту матеріали наук. Матеріали наук.-

практ. конф. стоматологів Закарпаття з міжнародною участю. Актуальні 

питання профілактики і лікування стоматологічних захворювань; Ужгород; 

2010, с.335-7 [46].  
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РОЗДІЛ 4 

 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ 

ПАРОДОНТИТ  

 

4.1. Попередження атрофії коміркового відростка після видалення 

зубів у хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

 

Застосування PRF при хірургічному лікуванні генералізованого 

пародонтиту з огляду на швидкість загоєння рани, протизапальний ефект, 

зменшення рухомості зубів та відновлення кісткової тканини є актуальним та 

репрезентує наукове і практичне значення. Тому, метою цього дослідження, 

було вивчити ефективність використання PRF, синтетичного гідроксиапатиту 

Кергап (Біомін) та їх комбінації у комплексному лікуванні генералізованого 

пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня у наближених й віддалених термінах. Ефетивність 

запропонованої комбінації на остеогенез, можна простежити на прикладі 

відновлення зубної лунки після операції видалення зуба. Ця модель 

дослідження остеопластичних матеріалів, успішно використовується в 

стоматології впродовж 20 років та довела свою ефективність. Залежно від 

проведеного лікування, хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, які потребували 

проведення клаптевої операції було розподілено на три групи. Основна 

група,  група А - 38 комірок (13 різців, 15 премолярів, 10 молярів), хворі на 

ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку (25 осіб), яким проводили видалення зубів із 

заповненням комірки комбінацією фібрину збагаченого тромбоцитами з 

гідроксиапатитом Кергап (Біомін). Групу порівняння, група В - 30 комірок (9 

різців, 11 премолярів, 10 молярів) склали 21 особа яким проводили. 

видалення зубів із заповненням комірки гідроксиапатитом Кергап (Біомін). 

Контрольну групу С – (29 альвеол 10 різців, 10 премолярів, 9 молярів) склали 
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22 особи де заживлення післяекстракційної комірки проходило під кров’яним 

згустком.  

Операцію видалення зуба проводили за стандартною методикою під 

місцевим або провідниковим знеболенням. Виконували ревізію комірки, 

промивання антисептичним розчином. Далі комірку виповнювали сумішшю 

фібрину збагаченого тромбоцитами та синтетичного гідроксиапатиту Кергап 

(Біомін), зберігаючи анатомічну форму і об’єм. Операцію завершували 

ушиванням ясен країв комірки. У післяопераційному періоді з 2-ї доби 

пацієнтам призначали догляд ротової порожнини за допомогою 

антисептичного розчину. Засіб призначали від 2 до 4 полоскань на день 

протягом 6-7 діб [33, 34]. 

Післяопераційний період проходив без ускладнень. На 2-3 добу в 

основній групі спостерігали незначний набряк в ділянці втручання, 

вогнищеву гіперемію, що зменшувались упродовж 1-3 діб, заживлення рани 

первинним натягом. У контрольній групі С на 2-3 добу спостерігали 

виразний набряк та гіперемію в ділянці втручання, без розходження країв 

рани, що зменшувались в середньому протягом 1-4 доби та подовжували 

терміни загоєння. Шви знімали на 7-8 добу в основній групі, та на 9-11 добу 

в контрольній групі. Після оперативного втручання в усіх групах хворих 

спостерігали покращення клінічного стану, а саме: нормалізація кольору 

ясен, зникнення ознак запалення. Тільки в окремих пацієнтів групи В на 2-3 

добу спостерігали виразний набряк, помірну болючість та гіперемію слизової 

оболонки, які зникали через 2-3 доби. Через місяць встановлено: відсутність 

скарг чи больових відчуттів, блідо-рожевий колір слизової оболонки без 

ознак запального процесу. При дослідженні статусу пацієнтів А групи, – 

виявлено зниження показників запального процесу в порівнянні з 

контрольною та В групою, що свідчить про позитивний протизапальний 

ефект, не тільки в ділянці оперативного втручання, але й на перебіг 

генералізованого пародонтиту в цілому. У основній групі загоєння рани 



101 

 

проходило первинним натягом, у пацієнтів В групи процеси епітелізації 

проходили в довших термінах в середньому на 2-4 доби. 

Стан слизової, об’єм та конфігурацію ясен оцінювали при клінічному 

обстеженні. Результати лікування вивчали на 3, 6 та 12 місяці. Для оцінки 

ступеня атрофії коміркових відростків, їх стану застосовували 

антропометричний та рентгенологічний метод (метод радіовізіографічного 

дослідження). З метою визначення кількісних показників атрофії коміркового 

відростка використали методику Галіевої ЄІ та Селаймеха РХ [6]. 

Комп’ютерне програмування радіовізіографа дозволяє отримувати 

якісні рентгенограми з високим розрішенням. За допомогою високої точності 

рентгенограм та спеціалізованого програмного забезпечення виконували 

визначення мінералізації кісткової тканини в досліджуваних ділянках, а саме: 

оптичної щільності  

 

  

 

Рис 4.1. 1- лінія заміру оптичної щільності в комірці видаленого зуба, 2 – 

лінія замірів оптичної щільності контролю. 

1 2 
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кісткової тканини у відсотках або умовних одиницях оптичної 

щільності. Профіль оптичної щільності кісткової тканини визначали вздовж 

проведеної лінії на цифровій рентгенограмі та представляли графічно у 

вигляді гістограми досліджуваної ділянки (Рис.4.1).  

Метою даного дослідження при його плануванні було: визначення 

ефективності та особливостей застосування різних груп остеопластичних 

матеріалів у комірці після видалення зуба. У фізіологічних умовах, після 

видалення зуба комірка виповнюється кров’ю, формується кров’яний 

згусток, який забезпечує поступове заповнення комірки КТ. Ділянка щелеп є 

зручною для проведення клінічних, антропометричних та рентгенологічних 

показників, що суттєво покращує оцінку результатів.  

Відомо, що у хворих на ГП знижується здатність до регенерації та 

остеогенезу, що зумовлює пошук адекватних остеопластичних матеріалів 

саме для цих пацієнтів. До дослідження залучались хворі на ГП без супутньої 

патології, яким проводили планове видалення зубів. Для виконання 

запланованих досліджень відбирались комірки зі збереженими стінками. 

Тому зуби із значним руйнуванням комірки в дослідження не включались. 

У ході визначення показників висоти коміркового відростка після 

екстракції зубів у хворих на генералізований пародонтит було діагностовано: 

наявність атрофії з різним ступенем, залежно від групи спостереження 

(Табл.4.1). На 3 день після операції ми спостерігали зростання вертикальних 

розмірів комірки практично у всіх групах, що ймовірно пов’язане з 

інтенсивністю запального процесу в післяопераційному періоді та впливом 

на ці процеси використаних остеопластичних матеріалів. Найменш виразні 

зміни виявлені в А групі де вертикальні розміри зросли в середньому на 

(7,18±0,05)%, що практично в два рази менше за показники С-групи і в три 

рази менше за результати отримані у В групі. Отож, мінімальний набряк 

м’яких тканин спостерігався у А групі де з остеопластичною метою 

використовували PRF та гідроксиапатит, що доводить високі протизапальні 

властивості запропонованої комбінації. 
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Таблиця 4.1 

Динаміка змін показників висоти коміркового відростка у хворих на 

генералізований пародонтит ІІ- ІІІ ступеня після видалення зубів у 

різних термінах спостереження 

Г
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Висота коміркового відростка (М±m) у мм 
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Через 3 

місяці 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

А 

(n=38) 

12,56 

±0,37 

11,26 ±0,35 11,65 

±0,15 

12,99 ±0,39 13,64 ±0,33* 

зміна 

висоти 

(%) 

 10,35 

±0,05!# 

р<0,05 

7,27 

±0,03!# 

р<0,05 

-3,43 

±0,03!# 

р<0,05 

-8,60 

±0,03!# 

р<0,05 

В 

(n=30) 

11,82 

±0,27 

9,13 ±0,41 10,63 

±0,52 

12,13 ±0,40 13,59 ±0,50 

зміна 

висоти 

(%) 

 22,79 

±0,04º# 

р<0,05 

10,07 

±0,02º# 

р<0,05 

-2,60 

±0,02º# 

р<0,05 

-14,97 

±0,04º# 

р<0,05 

С 

(n=29) 

10,33 

±0,41 

9,00 ±0,40 10,41 

±0,58 

12,62 ±0,31 13,36 ±0,38* 

зміна 

висоти 

(%) 

 12,81 

±0,05º! 

р<0,05 

-0,81 

±0,02 º! 

р<0,05 

-22,19 

±0,03º! 

р<0,05 

-29,37 

±0,05º! 

р<0,05 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників контролю, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця у порівнянні з А групою (р<0,05). ! 

- статистично вірогідна різниця у порівнянні з Б групою (р<0,05). # - 

статистично вірогідна різниця у порівнянні з В групою (р<0,05). 
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Отримані показники підтверджуються клінічним станом 

післяопераційної рани, відсутністю довготривалої гіперемії та набряку. 

На третій місяць спостереження, виявлено наближення вертикальних 

розмірів коміркового відростка до початкових розмірів, що імовірно 

пов’язано зі здатністю гідроксиапатита утримувати розмір і форму. В С групі 

визначено вищі показники втрати висоти коміркового відростка, що 

зумовлено відсутністю каркасних властивостей у кров’яного згустку в 

процесі його перебудови. Станом на 12 місяць, одержано показники, що 

вказують на зниження висоти комірки внаслідок процесів атрофії. Втрата 

вертикальних розмірів в групі А склала (-8,60±0,03)%, що практично в два 

рази є нижчим ніж у групі В (-14,97 ±0,04)% і в чотири рази - ніж у групі С (-

29,37±0,05)%. Отримані показники свідчать про остеопластичні та 

протизапальні властивості комбінації фібрину збагаченого тромбоцитами та 

гідроксиапатита. Саме за рахунок фібрину збагаченого тромбоцитами 

вдалося зменшити рівень запального процесу в ділянці комірки, який 

попереджує набряк, нормалізує мікроциркуляцію та виявляє остеогенні 

властивості, стимулює ангіонез та регенерацію завдяки звільненню факторів 

росту та інших біологічно активних речовин. У комбінації PRF та 

гідроксиапатит поєднуються остеоіндуктивні та остеокондуктивні 

властивості матеріалів. Гранули ГАП володіють властивостями, щоб 

адсорбувати плазму, збагачену біологічно активними речовинами, що 

покращує технологічні (остеоінтеграційні) властивості матеріалу, при 

заповненні операційного дефекту. 

Встановлено статистично достовірний приріст показників ширини 

коміркового відростка у всіх групах на 3-й день спостереження, що імовірно 

пов’язано з активністю запального процесу внаслідок оперативного 

втручання та набряком м’яких тканин (Табл. 4.2). Також частково це 

пояснюється здатністю остеопластичного матеріалу утримувати форму та 

створювати об’єм. У основній групі ми спостерігали втрату ширини в межах 

(2-7 %), впродовж 12-ти місяців. 
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Таблиця 4.2 

Динаміка змін показників ширини коміркового відростка у хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня після видалення зубів у різні 

терміни спостереження 

Група 

дефектів 

після 

видаленн

я 

Ширина коміркового відростка (М±m) у мм 
Д

о
 

о
п

ер
ац

ії
 

(к
о

н
тр

о
л
ь)

 

3
 

д
ен

ь 
п

іс
л
я 

о
п

ер
ац

ії
 

Через 3 

місяці 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

А (n=38) 10,45

±0,36 

10,67 ±0,36 10,29 ±0,25 10,15 ±0,27 9,76 ±0,30 

зміна ширини (%) 2,11±0,02!# 

р<0,05 

-1,53±0,02!# 

р<0,05 

-2,87±0,01!# 

р<0,05 

-6,60±0,03!# 

р<0,05 

В (n=30) 10,53

±0,36 

11,37 ±0,30 10,18 ±0,33 9,97 ±0,26 9,48 ±0,28 

зміна ширини (%) 7,98 ±0,03º# 

р<0,05 

-3,32±0,02º# 

р<0,05 

-5,32±0,03º# 

р<0,05 

-9,97±0,06º# 

р<0,05 

С (n=29) 9,33±

0,21 

10,37 ±0,20 8,45 ±0,22 8,04 ±0,22 7,51 ±0,25 

зміна широни (%) 11,15±0,04º! 

р<0,05 

-9,43±0,05º! 

р<0,05 

-13,83±0,05!º 

р<0,05 

-19,51±0,04º!  

р<0,05 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників контролю, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця у порівнянні з А групою (р<0,05). ! 

- статистично вірогідна різниця у порівнянні з Б групою (р<0,05). # - 

статистично вірогідна різниця у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 



106 

 

Після клінічного спостереження у групі порівняння В, виявлено 

більший приріст показників ширини на 3 день, як наслідок вищої активності 

запального процесу та виразного набряку м’яких тканин. У цій групі 

виявлено коливання показників втрати ширини коміркового відростка від 3 

до 10 відсотків, що сумарно станом на 12 місяць склало ( -9,97±0,06) %, це є 

статистично достовірно вищим ніж в А групі. В С групі де не 

використовували остеопластичних матеріалів ми також спостерігали приріст 

показників ширини коміркового відростка на 3 день після операції (10,37 

±0,20) %, що є вищим ніж в В групі. Імовірно це є наслідком більшої 

еластичності кров’яного згустку та його здатності змінювати об’єм після 

операції, можливо є наслідком відсутності остеопластичного матеріалу, який 

як виявляється з отриманих результатів частково впливає на даний показник.   

На третій місяць в С групі отримано найвищі показники втрати ширини 

коміркового відростка – (-9,43±0,05) %, а сумарно станом на 12 місяць цей 

показник склав (19,51±0,04) %, що доводить суттєво вищі показники ступеня 

атрофії коміркового відростка у разі відсутності застосування 

остеопластичних матеріалів під час проведення екстракції зуба у хворих на 

ГП ІІ- ІІІ ступеня. 

Особливий інтерес викликали рентгенологічні дослідження: дані 

прицільної, ортопантомографії. Цифрова рентгенографія дозволяє вивчати і 

різносторонньо аналізувати отриманий фактичний матеріал, що суттєво 

підвищує діагностичні можливості даного методу. Для проведення 

рентгенографії нами використано програму Sidexis фірми Sirona, яка 

дозволяє отримувати дані оптичної щільності у графічному вигляді з 

визначенням щільності у відсотках та цифровому варіанті в умовних 

одиницях. Програма проводить десятки визначень на одиницю довжини, які 

в подальшому опрацьовувались в статистичних програмах (Рис.4.2) 
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Рис 4.2. 1- лінія основи , що з’єднує верхівки сусідніх зубів. 2, 3 – лінія 

замірів оптичної щільності ( обов’язково фіксувалась довжина ліній). 

 

Для більшої точності вимірювань рентгенологічні дослідження 

проводились з дотриманням паралельної техніки та стандартизованих умов 

роботи рентгенівського апарата. Для аналізу показники поділялись за 

функціональними групами зубів: різці, премоляри, моляри, що пов’язано з 

різною анатомічною шириною коміркового відростка та іншими 

анатомічними умовами.  

Встановлено, що найвищі показники щільності спостерігаються в 

основі комірки молярів (148,15±0,41) у.о., порівняно з показниками комірки 

премолярів (103,25±0,43) у.о., та різців (72,31±0,66) у.о., що підтверджує 

анатомофізіологічні особливості коміркового відростка в цих ділянках: різну 

ступінь механічного навантаження (Табл. 4.3; 4.4; 4.5). Виявлено, що одразу 

після видалення суттєво знижується оптична щільність комірки у всіх групах 

зубів порівняно з контрольною ділянкою: середина комірки молярів в 

контролі (131,17±0,36) у.о., та після видалення (97,92±0,28) у.о. (р<0,05). 

Доведено, що оптична щільність комірки у всіх групах зубів змінюється від 

основи до краю комірки. Найбільш виразно цей градієнт щільності 

простежується у молярів та найменш виявляється в різцях та премолярах. 

1 
2 

3 
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Таблиця 4.3 

Показники оптичної щільності коміркової кістки молярів 

Ділянка 

комірки 

Показники оптичної щільності коміркової кістки 

у умовних одиницях та відсотках 

К
о

н
тр

о
л
ь 

В
и

х
ід

н
і 

д
ан

і Через 3 місяці 
Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

основа 

(n=10) 

148,15

±0,41 

127,13

±0,31§ 
139,65±0,45*§ 147,37±0,41* 151,36±0,64* 

приріст 

щільності 
  9,85±0,72#! 15,92±0,69!# 19,05±0,75!# 

середина 

(n=10) 

131,17

±0,36 

97,92±

0,28§ 
125,17±0,33*§ 133,54±0,27* 141,11±0,38*§ 

приріст 

щільності 
  23,74±0,21#º 36,38±1,05#º 46,11±1,46 #º 

край (n=10) 
48,33±

0,29 

27,13±

0,19§ 
39,27±0,25*§ 47,21±0,27* 49,13±0,31* 

приріст 

щільності 
  44,75±1,45! º 74,01±1,37! º 81,09±1,68! º 

Примітки: § - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, (р<0,05). 

º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з основою 

(р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

серединою (р<0,05). # - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з краєм (р<0,05). 
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Тому, доцільно порівнювати щільність диференційовано в основі, 

середній частині та краю комірки ( Табл. 4.3; 4.4; 4.5). Спостереження у різні 

терміни після видалення показало достовірне зростання оптичної щільності 

практично у всіх групах зубів та різних ділянках комірки ( Табл. 4.3; 4.4; 4.5). 

Найвищі показники  оптичної щільності отримані в ділянці комірок молярів 

та премолярів, дещо нижчі в ділянці комірок різців (Табл.4.3; 4.4; 4.5). 

 

Таблиця 4.4 

Показники оптичної щільності коміркової кістки премолярів 

Ділянка 

комірки 

Показники оптичної щільності коміркової кістки 

у умовних одиницях та відсотках 

К
о

н
тр

о
л
ь
 

В
и

х
ід

н
і 

д
ан

і Через 3 

місяці 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

основа 

(n=15) 

103,25 

±0,43 

80,79±0,

47§ 
95,24±0,27*§ 102,61±0,29* 108,58±0,43*§ 

приріст 

щільності 
  17,89±0,17#! 27,01±1,57# 34,40±1,37! # 

середина 

(n=15) 

65,27 

±0,48 

44,11±0,

35§ 
57,58±0,31*§ 61,49±0,46*§ 66,59±0,47* 

приріст 

щільності 
  14,80±0,43#º 32,60±1,54# 46,43±1,35#º 

край 

(n=15) 

27,64 

±0,25 

17,56±0,

38§ 
24,46±0,48*§ 26,86±0,51* 28,63±0,19* 

приріст 

щільності 
  39,29±1,29!º 52,96±1,28*!º 63,04±1,64*º! 

Примітки: § - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, (р<0,05). 

º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з основою 
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(р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

серединою (р<0,05). # - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з краєм (р<0,05). 

Однак при оцінці ступеня приросту щільності  на 12 місяць 

встановлено, що найвищий ступінь приросту у відсотках спостерігається на 

краю комірки та досягає: (81,09±1,68) % у молярів, (63,04±1,64) % у 

премолярів, (55,54±1,31) % різців.  

Таблиця 4.5 

Показники оптичної щільності коміркової кістки різців 

Ділянка 

комірки 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у умовних 

одиницях та відсотках 

К
о

н
тр

о
л
ь
 

В
и

х
ід

н
і 

д
ан

і 

3 місяць 6 місяць 12 місяць 

основа 

(n=13) 

72,31

±0,66 

60,17±

0,51§ 
69,48±0,67*§ 73,50±0,36* 78,40±0,59*§ 

приріст 

щільності 

8,43±

0,35 
 15,48±1,11# 22,15±1,32*!# 30,29±1,17*!# 

середина 

(n=13) 

59,24

±0,47 

47,05±

0,28§ 
54,20±0,14*§ 59,55±0,44* 68,43±0,65*§ 

приріст 

щільності 

15,51

±0,51 
 15,20±1,01 26,58±1,13*# º 45,45±1,29*# º 

край 

 (n=13) 

28,22

±0,33 

19,97±

0,27§ 
23,56±0,27*§ 27,29±0,56* 31,06±0,45* 

приріст 

щільності 

10,06

±0,27 
 17,98±1,21 º 36,68±1,12*!º 55,54±1,31*!º 

Примітки: § - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, (р<0,05). 

º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з основою 

(р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 
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серединою (р<0,05). # - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з краєм (р<0,05).  

Найнижчим цей показник виявився в основі комірки і складав 

(19,05±0,75) % у молярів, (34,40±1,37) % у премолярів та (30,29±1,17)% 

різців, що в 1,5-2 рази є нижчим за показники приросту оптичної щільності в 

краєвій зоні комірки. Встановлено відновлення оптичної щільності до 

показників контролю (показники оптичної щільності сусідньої ділянки після 

видалення зуба) відбувається головним чином на 6-12місяць (Табл.4.3; 4.4; 

4.5). 

Станом на 12 місяць показники щільності виявились вищими за 

контрольні показники, що свідчить про зростання загальної оптичної 

щільності кістки під впливом лікування. 

Проведено вивчення оптичної щільності комірок зубів у хворих на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня залежно від застосованої комбінації остеопластичних 

матеріалів для заповнення комірки після видалення зуба. Комірки 

розподілялися за приналежністю до груп хворих А, В і С для вивчення 

впливу запропонованого способу лікування на оптичну щільність кісткової 

тканини коміркового відростка. Отримані дані дозволяють оцінити процеси 

регенерації кісткової тканини в ділянці дефекту та коміркового відростка в 

цілому. Встановлено приріст оптичної щільності КТ у всіх групах 

спостереження. Станом на 12 місяць показники приросту оптичної щільності 

коміркової кістки різців в крайовій частині комірки пацієнтів В групи 

(41,39±1,26) % є достовірно вищими ніж в контрольній С групі (20,72±1,36) 

% . Однак показники В групи були статистично достовірно нижчими ніж в А 

групі (55,54±1,31) %, (р<0,05). Достовірної різниці між показниками  

оптичної щільності комірок пацієнтів А і В груп на 3 місяць не виявлено 

(р>0,05) (Табл. 4.6). Отже, найбільш вагомим приріст щільності отримано в А 

групі, що доводить переважаючі остеотропні, регенераторні, протизапальні 

властивості комбінації фібрин збагачений тромбоцитами та гідроксиапатит 

Кергап (Рис. 4.3; 4.4). 
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Таблиця 4.6 

Показники оптичної щільності коміркової кістки різців в крайовій 

частині комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 19,97±0,27 23,56±0,27*§ 27,29±0,56* 31,06±0,45* 

приріст 

щільності 
 17,98±1,21  36,68±1,12*! 55,54±1,31*! 

В (n=9) 17,95±0,23 21,16±0,31* 22,57±0,38* 25,38±0,62* 

приріст 

щільності 
 17,88±1,37 25,74±1,34*º 41,39±1,26*º 

С (n=10) 18,34±0,19 19,42±0,29 21,22±0,61* 22,14±0,25* 

приріст 

щільності 
 5,89±1,23 15,70±1,44*!º 20,72±1,36*º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  
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Рис. 4.3. Лінія замірів оптичної щільності, профіль оптичної густини у 

відсотках в ділянці ікло- премоляр (контроль, ділянка видалення) та цифрове 

представлення замірів густини в умовних одиницях.  

 

 

Рис. 4.4. Заміри оптичної щільності, профіль оптичної густини у 

відсотках в ділянці ікло- премоляр, та цифрове представлення замірів 

густини в умовних одиницях на етапах відновлення.  
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Виявлено достовірне зростання оптичної щільності кістки в середній 

частині комірки різців у всіх групах пацієнтів. Встановлено найвищий 

приріст оптичної щільності кістки станом на 3-6 місяць. Достовірної різниці 

між показниками оптичної щільності комірки у пацієнтів А і В груп станом 

на 3-6 місяць не вдалось виявити. Станом на 12 місяць отримано достовірно 

вищі показники в А групі (45,45±1,29) %, що доводить вищу ефективність 

запропонованого способу лікування (Табл.4.7).  

 

Таблиця 4.7 

Показники оптичної щільності коміркової кістки різців в середній 

частині комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  умовних 

одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 47,05±0,28 54,20±0,14* 59,55±0,44* 68,43±0,65* 

приріст 

щільності% 
 15,20±1,01 26,58±1,13*  45,45±1,29*! 

В (n=9) 44,11±0,27 49,19±0,15* 54,27±0,35* 60,39±0,41* 

приріст 

щільності% 
 11,51±1,19 23,03±1,16* 36,91±1,15*º 

С (n=10) 45,79±0,42 45,94±0,26 47,29±0,33* 49,16±0,45* 

приріст 

щільності % 
 0,33±0,28º! 3,27±0,37*º! 7,36±0,58*º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

Встановлено приріст оптичної щільності коміркової кістки різців в 

ділянці основи комірки у всіх групах спостереження. Станом на 12 місяць 

показники приросту оптичної щільності коміркової кістки різців в крайовій 
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частині комірки пацієнтів В групи (23,07±1,14) % є достовірно вищими ніж в 

контрольній С групі (6,61±0,2) %. Однак, показники В групи були 

статистично достовірно нижчими ніж в А групі (30,29±1,17) %, (р<0,05). У 

ділянці основи комірки вірогідної різниці між показниками оптичної 

щільності пацієнтів А і В груп станом на 6 місяць не виявлено (р>0,05), 

(Табл.4.8). На 3 та 12 місяць завдяки запропонованій комбінації 

остеопластичних матеріалів в А групі була досягнута достовірно вища 

оптична щільність кісткової тканини. 

Таблиця 4.8 

Показники оптичної щільності коміркової кістки різців в основі 

комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у 

умовних одиницях та відсотках 

 Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 60,17±0,51 69,48±0,67* 73,50±0,36* 78,40±0,59* 

приріст 

щільності% 
 15,48±1,11! 22,15±1,32 30,29±1,17! 

В (n=9) 58,86±0,43 64,27±0,24* 69,65±0,32* 72,44±0,29* 

приріст 

щільності% 
 9,19±0,67º 18,33±1,29 23,07±1,14º 

С (n=10) 59,63±0,38 58,19±0,23 62,76±0,41* 63,57±0,34* 

приріст 

щільності% 
 -2,41±0,25º! 5,24±0,42º! 6,61±0,29º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

Встановлено приріст оптичної щільності коміркової кістки у крайовій 

частині премолярів у всіх групах спостереження. Станом на 3, 6, 12 місяці 

показники приросту оптичної щільності коміркової кістки премолярів в 
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крайовій частині комірки пацієнтів В групи є достовірно вищими ніж в 

контрольній С групі (р<0,05). Однак показники В групи були статистично 

достовірно нижчими ніж в А групі (р<0,05) (Табл. 4.9). Отже, найбільш 

вагомий приріст щільності отримано в А групі. 

Таблиця 4.9 

Показники оптичної щільності коміркової кістки премолярів в 

крайовій частині 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 17,56±0,38 24,46±0,48* 26,86±0,51* 28,63±0,19* 

приріст 

щільності% 

 
39,29±1,29! 52,96±1,28! 63,04±1,64! 

В (n=9) 18,15±0,13 22,41±0,35* 24,19±0,22* 26,38±0,24* 

приріст 

щільності 

 
23,47±0,25º 33,27±1,49º 45,34±1,54º 

С (n=10) 19,13±0,16 20,65±0,27 21,94±0,26* 23,27±0,33* 

приріст 

щільності 

 
7,94±0,24º! 14,69±1,48º! 21,64±1,51º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

Аналогічні зміни виявлені в середній частині комірок премолярів 

(Табл. 4.10). На третій місяць після видалення спостерігався приріст оптичної 

щільності у всіх групах хворих. Однак достовірно вищі результати вдалось 

досягнути в А групі де приріст щільності був вищим у 2,45 раза порівняно з 

В групою, та в 3,33 раза порівняно з С групою (р<0,05). Подібна 

інтенсивність збільшення оптичної щільності спостерігалася в А і В групах 
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до 6 місяця, з поступовим зниженням приросту щільності кістки до 12 

місяця. Показники С групи свідчать про суттєву відмінність відновлення 

кістки в середній частині комірки без застосування остеопластичних 

матеріалів. 

Таблиця 4.10 

Показники оптичної щільності коміркової кістки премолярів в 

середній частині комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 44,11±0,35 57,58±0,31* 61,49±0,46* 66,59±0,47* 

приріст 

щільності% 

 
14,80±0,43! 32,60±1,54 46,43±1,35! 

В (n=9) 42,11±0,15 49,16±0,21* 54,32±0,51* 59,87±0,63* 

приріст 

щільності% 

 
6,05±0,23º 29,02±0,16 33,85±1,27º 

С (n=10) 45,65±0,37 47,68±0,48* 49,12±0,35* 51,17±0,31* 

приріст 

щільності% 

 
4,45±0,25 º! 7,60±0,23º! 12,09±0,55º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

В ділянці основи комірки виявлено меншу амплітуду зміни оптичної 

щільності, однак встановлена динаміка залишається аналогічною середній 

частині комірки. На 3-тій місяць після операції видалення зубів достовірної 

різниці між показниками А і В груп не встановлено. Вищих показників 

ефективності відновлення оптичної щільності кісткової тканини вдалося 

досягнути в А і В групах у порівнянні з даними С групи, де заживлення 
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проходило під кров’яним згустком. Станом на 6-тий та 12-тий місяці 

достовірно вищих показників було досягнуто в А групі, завдяки 

оптимальному поєднанню матеріалів з остеокондуктивними та 

остеоіндуктивними властивостями (р<0,05), (Табл.4.11). 

 

Таблиця 4.11 

Показники оптичної щільності коміркової кістки премолярів в 

основі комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=13) 80,79±0,47 95,24±0,27* 102,61±0,29* 108,58±0,43* 

приріст 

щільності% 
 17,89±0,17 27,01±1,57! 34,40±1,37!  

В (n=9) 82,11±0,52 96,16±0,35* 97,92±0,37* 99,45±0,49* 

приріст 

щільності% 

 
17,11±0,19 19,25±1,31º 21,12±1,26º 

С (n=10) 79,37±0,56 82,97±0,62* 88,17±0,41* 91,49±0,54* 

приріст 

щільності% 

 
4,54±0,28º! 11,09±0,45º! 15,27±1,48º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

В крайовій частині комірки молярів встановлено зростання оптичної 

щільності у всіх дослідних групах (Табл. 4.12). Показники приросту оптичної 

щільності в С групі були достовірно нижчими на 3-тій, 6-тий, 12-тий місяці 

(на 9,27%, 19,28% та 26,14 %), що вказує на сповільнені процеси регенерації 

кісткової тканини, доводить низьку клінічну ефективність загоєння 
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операційної рани та вищий ризик атрофії коміркового відростка. На 3-тій 

місяць після операції видалення зубів достовірної різниці між показниками А 

і В групи не встановлено (р>0,05).  

Таблиця 4.12 

Показники оптичної щільності коміркової кістки молярів в 

крайовій частині 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=10) 27,13±0,19 39,27±0,25* 47,21±0,27* 49,13±0,31* 

приріст 

щільності% 
 44,75±1,45 74,01±1,37! 81,09±1,68! 

В (n=10) 25,37±0,23 36,68±0,59* 40,13±0,52* 42,67±0,47* 

приріст 

щільності% 
 44,58±1,72 58,18±1,43º 68,19±1,73 º 

С (n=9) 29,88±0,18 32,65±0,36* 35,64±0,33* 36,69±0,43* 

приріст 

щільності% 
 9,27±0,55º! 19,28±0,24º! 26,14±1,47º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

Кращих результатів вдалось досягнути в А і В групах між якими 

станом на 3 місяць відсутня достовірна різниця в зростанні оптичної 

щільності, що вказує на високу ефективність використання гідроксиапатиту 

для заповнення кісткових дефектів. Зростання оптичної щільності були 

переконливо вищими в А групі на 6 місяць (81,09±1,68) % та 12 місяць 

(74,01±1,37) % у порівнянні з (58,18±1,43) % та (68,19±1,73) % відповідно в 

групі В (р<0,05), (Табл. 4.12). В середній частині комірки молярів 
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встановлено порівняно нижчу інтенсивність приросту оптичної щільності у 

всіх групах хворих, з найвищим показником станом на 12 місяць у А групі 

(46,11±1,46) %, (р<0,05). (Табл. 4.13). Досить високий приріст оптичної 

щільності спостерігали в В групі, що імовірно пов’язано з 

остеокондуктивними властивостями даного матеріалу. Темпи приросту теж 

відрізнялися у різні періоди спостереження. 

Таблиця 4.13 

Показники оптичної щільності коміркової кістки молярів в 

середній частині комірки 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  

умовних одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=10) 97,92±0,28 125,17±0,33* 133,54±0,27* 141,11±0,38* 

приріст 

щільності % 
 23,74±0,21! 36,38±1,05! 46,11±1,46! 

В (n=10) 93,12±0,65 109,68±0,24* 118,57±0,58* 124,93±0,69* 

приріст 

щільності % 
 17,78±0,24º 29,48±0,52º 34,16±1,48 º 

С (n=9) 89,32±0,21 98,22±0,47* 105,43±0,54* 108,63±0,39* 

приріст 

щільності % 
 9,96±0,37 º! 18,04±0,29 º! 21,62±1,46 º! 

 Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

Так, станом на 3-тій місяць приріст оптичної шільності складав 17,78%, 

за наступних 3 місяці- 11,7 %, а за останні 6 місяців спостереження він 

знизився до 4,68%, що свідчить про зниження інтенсивності ремоделювання 

кістки у віддалені терміни. Однак, на 6-тий та 12-тий місяці достовірно 
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вищих показників було досягнуто в А групі, завдяки оптимальному 

поєднанню матеріалів з остеокондуктивними та остеоіндуктивними 

властивостями (р<0,05), (Табл.4.13). В основі комірки молярів виявлено 

відносно не високі показники приросту оптичної щільності кісткової тканини 

у всіх дослідних групах. Отримані показники приросту оптичної щільності 

були суттєво нижчими ніж в крайовій та середній частині комірки 

(Табл.4.14). 

Таблиця 4.14 

Показники оптичної щільності коміркової кістки молярів в основі 

комірки  (М±m) 

Групи 

паціентів 

Показники оптичної щільності коміркової кістки у  умовних 

одиницях та відсотках 

Вихідні дані 3 місяць 6 місяць 12 місяць 

А (n=10) 127,13±0,31 139,65±0,45* 147,37±0,41* 151,36±0,64* 

приріст 

щільності % 
 9,85±0,72 15,92±0,69! 19,05±0,75! 

В (n=10) 121,86±0,59 130,74±0,74* 136,68±0,63* 139,13±0,49* 

приріст 

щільності % 
 8,93±0,54 12,16±0,58º 14,17±0,69º 

С (n=9) 125,67±0,48 127,44±0,68 131,72±0,45* 135,12±0,48* 

приріст 

щільност % 
 1,41±0,32 º! 4,81±0,29 º! 7,51±0,25 º! 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно вихідних даних, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні з 

А групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з В групою (р<0,05).  

Показники А групи наближались до результатів отриманих у В групі на 

3 місяць, але були достовірно вищими ніж в С групі, що обґрунтовує 

доцільність використання PRF в поєднанні з гідроксиапатитом для 
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заповнення кісткової комірки у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня. Однак станом на 

6 та 12 місяць показники оптичної щільності у А групі були достовірно 

вищими (р<0,05), що свідчить про вищу ефективність запропонованої 

комбінації остеопластичних матеріалів (Табл.4.14).  

Встановлено приріст оптичної щільності коміркової кістки у всіх 

групах спостереження. Показники приросту оптичної щільності кістки 

коміркового відростка практично не залежали від функціональної групи 

зубів. Середні показники приросту оптичної щільності коміркової кістки 

пацієнтів В групи є достовірно вищими ніж в контрольній С групі (р<0,05). 

Однак показники В групи були статистично достовірно нижчими ніж в А 

групі (р<0,05), (Табл. 4.15).  

 Таблиця 4.15 

Показники приросту оптичної щільності коміркової кістки в 

різних функціональних групах зубів (%),(М±m) 

 

Групи 

паціентів 

Анатомо-функціональні групи зубів 

Різці  Премоляри  Моляри  
Середнє по 

групі лікування 

А(n=38) 43,76±1,26*! 47,96±1,35*! 48,75±1,29*! 46,82±1,30*! 

В (n=30) 33,79±1,18! 33,44±1,29! 38,84±1,30! 35,36±1,12! 

С (n=29) 11,56±0,74* 16,33±1,12* 18,42±1,06* 15,44±0,97* 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця приросту щільності у порівнянні 

з В групою (р<0,05). ! - статистично вірогідна різниця приросту щільності у 

порівнянні з С групою (р<0,05).  

 

Отже, завдяки запропонованій комбінації остеопластичних матеріалів в 

А групі отримано найбільш вагомий приріст оптичної щільності.  

Проведені антропометричні та рентгенологічні дослідження дозволили 

провести оцінку ефективності використання комбінації остеопластичних 
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матеріалів (фібрин збагачений тромбоцитами, гідроксиапатит Кергап) для 

заповнення комірки після операції видалення зуба з метою збереження 

висоти коміркового відростка та профілактики атрофії. За результатами 

проведених антропометричних досліджень комбінація фібрину збагаченого 

тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап достовірно зберігає висоту та 

ширину комірки, покращує регенерацію та моделювання кісткової тканини, 

що підтверджено достовірним приростом оптичної щільності за даними 

цифрової рентгенографії. Отримані дані дозволяють рекомендувати 

запропоновану комбінацію для профілактики атрофії кістки комірки у хворих 

на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку та в якості 

остеопластичного матеріалу при проведенні хірургічного лікування 

генералізованого пародонтиту. 

 

4.2. Глибина пародонтальних кишень, як важливий критерій 

ефективності хірургічного лікування у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

 

Вивчення пародонтальних кишень є: важливою складовою клінічної 

картини генералізованого пародонтиту. Для клінічної оцінки прийнято 

використовувати такі характеристики пародонтальних кишень: глибина, 

локалізація, форма та розташування. Найчастіше алгоритм лікування 

базується на діагностиці глибини кишень та локалізації. Однак, при 

проведенні комплексного пародонтологічного лікування не завжди в 

повному об’ємі враховується цей важливий елемент діагностики та 

характеристики клініки, що може негативно впливати на ефективність 

лікувальних заходів та об’єктивність оцінки результатів. Тому вивчення 

ефективності диференційованого підходу до лікування генералізованого 

пародонтиту шляхом дослідження взаємозв’язку між станом пародонтальних 

кишень на різних етапах комплексного лікування є актуальним і потребує 
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подальшого вивчення. Поряд з використанням оновлених методів 

оперативної техніки у хірургічному лікуванні на сьогоднішній день 

актуальним є питання вибору кістково-пластичного матеріалу, адже саме 

остеопластика відкриває нові можливості для реабілітації пацієнтів [77, 83]. 

Важливим є вивчення впливу фібрину збагаченого тромбоцитами, на 

тканини пародонту, перебіг генералізованого пародонтиту та ефективність 

його застосування для досягнення стійкого позитивного ефекту в 

хірургічному лікуванні пародонтиту та регенерації кісткової тканини. Фібрин 

є протеїном отриманим з фібриногену плазми, сприяє клітинній мобільності 

в рані. Роль фібрину полягає не тільки у забезпеченні клітинної міграції, але 

також у захопленні тромбоцитів та місцевому утриманні факторів росту [138, 

139, 140]. Даний матеріал створює стимулюючий ефект на клітини тканин 

пародонту. Адгезивні матеріалу властивості покращують гемостаз та 

адаптацію слизово-окісного клаптя. Застосування PRF при хірургічному 

лікуванні ГП з огляду на швидкість загоєння рани, протизапальний ефект, 

зменшення рухомості зубів та відновлення кісткової тканини є актуальним та 

представляє науковий і практичний інтерес. Тому завданням даного розділу 

було вивчити ефективність використання комбінації PRF, синтетичного 

гідроксиапатиту Кергап, препарату магнію у комплексному лікуванні ГП ІІ-

ІІІ ступеня у різні терміни та за різної ГПК. Для дослідження було відібрано 

38 паціентів з ГП ІІ-ІІІ ст., хронічного перебігу які потребували хірургічного 

лікування. Для диференційованого вивчення взаємозв’язку між станом 

пародонтальних кишень та перебігом пародонтиту у пацієнтів двох груп 

відповідно до запланованого алгоритму лікування: А група (основна група- 

запропонований алгоритм лікування), С група (контрольна, традиційне 

лікування) було проведено детальне дослідження стану пародонтальних 

кишень біля всіх зубів з вестибулярної, язичної, контактних (проксимальна, 

дистальна) поверхонь які були розподілені на 4 підгрупи за глибиною ( до 

3,5мм, 3,5-5мм, 5-7мм, більше 7мм). В результаті проведеного розподілу 

наявних пародонтальних кишень було сформовано вісім підгруп : 4 підгрупи 
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А групи (А1-440 кишень, А2- 880 кишень, А3-660 кишень, А4- 220 кишень) 

та 4 підгрупи С групи (С1-180 кишень, С2- 360 кишень, С3-270 кишень, С4- 

90 кишень), які в повному об’ємі відображали картину стану пародонту при 

ГП ІІ-ІІІ ступеня. Для моніторингу та оцінки впливу лікувальних процедур у 

кожній з підгруп було відібрано по 45 пародонтальних кишень відповідно до 

наступних критеріїв: відсутність пломб в пришийковій ділянці, 

ортопедичних та ортодонтичних конструкцій, некаріозних уражень, ендо-

паро патології, відносною анатомічною автономністю. Оцінку глибини 

кишень проводили шляхом дослідження за допомогою пародонтологічного 

зонда та вивчення показників рівня прикріплення та глибини занурення 

зонда. Наявність кісткових кишень оцінювали рентгенологічно. Були обрані 

наступні терміни спостерження: до лікування, 3, 6, та 12 місяць після 

хірургічного лікування. Стан тканин пародонту оцінювали за допомогою 

клінічних індексів: рівень прикріплення, глибина пародонтальних кишень (за 

глибиною занурення зонда) ступінь кровоточивості, показники рухомості 

(методом періотестометрії) та результатами рентгенологічного обстеження. 

Рухомість зубів вимірювали методом періотестометрії за допомогою приладу 

"Periotest-M" (автоматизована імпульсна методика). Нами встановлено 

зменшення глибини пародонтальних кишень практично у всіх підгрупах 

станом на 3, 6 місяць. На 12 місяць в окремих групах спостерігали 

статистично недостовірне збільшення глибини, що може бути частково 

пов’язано зі зниженням рівня гігієни. В А1 і С1 підгрупах відсутня 

достовірна різниця у глибині кишень на всіх етапах лікування, що свідчить 

про однакову силу впливу застосованого лікування при глибині кишень 

менше 3,5 мм. Група А 2 виявила статистично достовірну різницю порівняно 

з контрольною групою, що свідчить про переваги запропонованої схеми 

лікування, в тому числі її медикаментозної складової. Особливо переконливі 

результати отримані в А3 і С3 групах, де проводилось хірургічне втручання. 

Глибина пародонтальних кишень в А3 групі після хірургічного лікування  
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Таблиця 4.16 

Показники глибини пародонтальних кишень (мм) у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня під впливом лікування (M±m) 

П
ер

іо
д

 

сп
о
ст

ер
еж

е

н
н

я 

Групи пародонтальних кишень 

А
1

 

(n
=

4
5

) 

С
1

 

(n
=

4
5

) 

А
2

 

(n
=

4
5

) 

С
2

 

(n
=

4
5

) 

А
3

 

(n
=

4
5

) 

С
3

 

(n
=

4
5

) 

А
4

 

(n
=

4
5

) 

С
4

 

(n
=

4
5

) 

До 

лікува

ння 

3,28 

±0,11 

3,31 

±0,12 

4,42 

±0,11 

4,56 

±0,11 

6,13 

±0,14 

6,27 

±0,12 

7,11 

±0,09 

7,23 

±0,08 

3 

місяць 

1,64 

±0,13! 

1,89 

±0,11! 

2,32 

±0,09!* 

2,78 

±0,11! 

1,59 

±0,12!* 

3,05 

±0,14! 

2,23 

±0,08!* 

3,34 

±0,12! 

6 

місяць 

1,78 

±0,14! 

1,95 

±0,11! 

2,22 

±0,12!* 

2,89 

±0,09! 

2,09 

±0,11!* 

3,11 

±0,15! 

2,54 

±0,07!* 

3,16 

±0,11! 

12 

місяць 

2,25 

±0,11! 

2,38 

±0,13! 

2,49 

±0,09!* 

3,16 

±0,12! 

2,14 

±0,12!* 

3,19 

±0,16! 

2,62 

±0,11!* 

3,29 

±0,14! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця у порівнянні з С групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з даними до 

лікування (р<0,05). 

 

була достовірно нижчою, що обґрунтовує ефективність запропонованої 

схеми лікування (Табл. 4.16). Цікаві результати були отримані при 

дослідженні рівня прикріплення. Встановлено достовірно меншу втрату рівня 

прикріплення в підгрупах з запропонованим алгоритмом лікування особливо 

в 3 і 4 підгрупах, що може свідчити про переміщення рівня прикріплення у 

коронковому напрямку під впливом хірургічного лікування (Табл. 4.17). 

Показники кровоточивості ясен знизились у всіх дослідних підгрупах, однак 

найближчими до норми вони виявились в А1, С1 та А3, С3. В цілому 

результати С підгруп були нижчими порівняно з результатами 
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Таблиця 4.17 

Показники рівня прикріплення ясен(мм) у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 

під впливом лікування (M±m) 

П
ер

іо
д

 

сп
о
ст

ер
еж

е

н
н

я 

Групи пародонтальних кишень 

А
1

 

(n
=

4
5

) 

С
1

 

(n
=

4
5

) 

А
2

 

(n
=

4
5

) 

С
2

 

(n
=

4
5

) 

А
3

 

(n
=

4
5

) 

С
3

 

(n
=

4
5

) 

А
4

 

(n
=

4
5

) 

С
4

 

(n
=

4
5

) 

До 

лікува

ння 

2,28 

±0,11 

2,31 

±0,12 

3,42 

±0,11 

3,56 

±0,11 

7,13 

±0,14 

7,27 

±0,12 

8,11 

±0,09 

8,23 

±0,08 

3 

місяць 

1,85 

±0,13! 

1,91 

±0,15! 

2,02 

±0,09!* 

2,83 

±0,11! 

5,45 

±0,12!* 

6,23 

±0,14! 

7,23 

±0,08! 

7,34 

±0,12! 

6 

місяць 

1,79 

±0,13! 

1,88 

±0,15! 

2,17 

±0,12!* 

2,76 

±0,11! 

5,09 

±0,11!* 

6,11 

±0,15! 

6,54 

±0,07!

* 

7,16 

±0,11! 

12 

місяць 

2,07 

±0,14 

2,18 

±0,13 

2,19 

±0,09!* 

3,04 

±0,13! 

5,27 

±0,12!* 

6,19 

±0,16! 

6,82 

±0,11!

* 

7,49 

±0,14! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця у порівнянні з С групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з  даними до 

лікування (р<0,05). 

 

основних А підгруп стосовно однакових термінів спостереження. Достовірна 

різниця між основною і контрольною групами встановлена в А2 і С2 та А3 і 

С3 підгрупах на 3, 6, 12 місяць, А4 й С4 підгрупах на 6, 12 місяць (р<0,05), 

що доводить переваги запропонованої схеми лікування. Необхідно 

відзначити відсутність достовірної різниці за показниками кровоточивості 

між А1 і С1 підгрупами завдяки якісно проведеній першій фазі лікування 

(Табл. 4.17; 4.18).  
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Таблиця 4.18 

Показники кровоточивості (бали) у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під 

впливом лікування (M±m) 

П
ер

іо
д

 

сп
о
ст

ер
еж

ен
н

я
 Групи пародонтальних кишень 

А
1

 (
n

=
4
5

) 

С
1

 (
n
=

4
5

) 

А
2

 (
n

=
4
5

) 

С
2

 (
n
=

4
5

) 

А
3

 (
n

=
4
5

) 

С
3

 (
n
=

4
5

) 

А
4

 (
n

=
4
5

) 

С
4

 (
n
=

4
5

) 

 

До 

лікування 

1,36 

±0,07 

1,44 

±0,09 

1,79 

±0,12 

1,82 

±0,11 

2,25 

±0,13 

2,36 

±0,12 

2,59 

±0,13 

2,42 

±0,14 

3 місяць 
0,23 

±0,03! 

0,17 

±0,05! 

0,37 

±0,08

!* 

0,68 

±0,09! 

0,22 

±0,06!

* 

0,41 

±0,08! 

0,29 

±0,05! 

0,42 

±0,07! 

6 місяць 
0,16 

±0,09! 

0,25 

±0,05! 

0,44 

±0,07

! 

0,52 

±0,05! 

0,17 

±0,07!

* 

0,45 

±0,08! 

0,31 

±0,09!

* 

0,56 

±0,02! 

12 місяць 
0,27 

±0,08! 

0,39 

±0,09! 

0,48 

±0,05

! 

0,54 

±0,09! 

0,35 

±0,06!

* 

0,63 

±0,05! 

0,42 

±0,05!

* 

0,61 

±0,01! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з С групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з даними до 

 лікування (р<0,05). 

 Достовірна різниця показників кровоточивості між основною і 

контрольною групами встановлена в А2 і С2 на 3місяць, А3 і С3 підгрупах на 

3, 6, 12 місяць, А4 й С4 підгрупах на 6, 12 місяць (р<0,05), що доводить 

ефективність проведеного лікування (Табл4.18). Особливу увагу було 

приділено вивченню рухомості зубів, як основному критерію анатомо-
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фізіологічної реабілітації пародонту. Безперечно рентгенологічна картина 

кістки в цій ділянці, висота міжзубної перетинки, стан кісткової кишені - це 

важливі характеристики пародонту, однак, рухомість зуба є тим маркером 

який представляє лабораторні показники в клініці.  

Таблиця 4.19 

Рухомість зубів (бали)у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під впливом 

лікування(M±m) 

П
ер

іо
д

 

сп
о
ст

ер
. 

Групи пародонтальних кишень 

А
1

 

(n
=

4
5

) 

С
1

 

(n
=

4
5

) 

А
2

 

(n
=

4
5

) 

С
2

 

(n
=

4
5

) 

А
3

 

(n
=

4
5

) 

С
3

 

(n
=

4
5

) 

А
4

 

(n
=

4
5

) 

С
4

 

(n
=

4
5

) 

До 

лікув

ання 

+2,53

±0,17 

+2,79

±0,21 

+7,34±

0,15 

+7,65

±0,18 

+22,56

±0,33 

+22,12

±0,21 

+23,22

±0,25 

+23,12

±0,21 

3 

міся

ць 

+1,72

±0,09! 

+2,08

±0,13! 

+2,12±

0,11!* 

+3,88

±0,09! 

+10,0±

0,11!* 

+15,11

±0,25! 

+12,09

±0,13!* 

+17,11

±0,45 

6 

міся

ць 

+1,98

±0,11! 

+2,03

±0,13! 

+2,25±

0,08!* 

+3,43

±0,19! 

+8,50±

0,12!* 

+13,50

±0,16! 

+11,90

±0,17!* 

+15,90

±0,11! 

12 

міся

ць 

+2,31

±0,15 

+2,3±

0,13 

+3,27±

0,19! 

+3,56

±0,13! 

+9,22±

0,13!* 

+13,14

±0,15! 

+12,50

±0,13!* 

+16,50

±0,12! 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця у порівнянні з С групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з даними до 

лікування (р<0,05). 

 

Саме нормалізація рухомості може свідчити про усунення запального 

процесу, відновлення кровопостачання, метаболічних процесів, 

функціонального навантаження на тканини пародонту. На сьогодні, завдяки 
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періотестометрії у нас з`явились нові можливості в плані оцінки даного 

показника, як в нормі так і при патологічних змінах у пародонті (Табл. 4.19). 

До лікування в групах хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ 

ступеня достовірних відмінностей в рухомості не спостерігалося. В А1 і С1 

підгрупах встановлено незначне зниження показників рухомості на 3, 6 

місяць, однак достовірної різниці між підгрупами виявити не вдалося 

(р>0,05). Отримані клінічні показники рухомості через 3 місяці після 

проведеної операції були нижчими практично у всіх підгрупах зубів верхньої 

та нижньої щелепи у порівняні з С підгрупами, однак статистично достовірну 

різницю встановлено у А2 і С2, А3 й С3 та А4 і С4 підгрупах. Показники 

рухомості через 6, 12 місяців після проведеної операції також були нижчими 

практично у всіх підгрупах зубів верхньої та нижньої щелепи у порівняні з С 

підгрупами. Встановлена достовірна різниця між підгрупами, підтверджує 

вищу ефективність запропонованого алгоритму лікування.  

Для підвищення ефективності діагностики, планування та проведення 

хірургічного лікування запропонований принцип диференційованої оцінки 

стану пародонтальних кишень, що дозволяє більш об’єктивно відстежувати 

динаміку захворювання та лікування. Найвищу ефективність хірургічного 

лікування спостерігали при глибині кишень 5-7мм. Використання комбінації 

аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап 

довело їх високу ефективність у хірургічному лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит у найближчі та віддалені терміни. 

 

4.3. Використання препаратів магнію у хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту 

Значна поширеність генералізованого пародонтиту, важкість перебігу 

та недостатня ефективність існуючих методів лікування, визначають 

необхідність пошуку якісно нових, більш ефективних методів лікування [1]. 

Генералізовані хвороби пародонта супроводжуються змінами імунних 
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механізмів захисту ротової порожнини та проявляються прогресуючим 

запально-деструктивним процесом. Сучасне життя людини пов’язане з 

малорухомим способом життя, психоемоційним стресом, соціальними 

проблемами, впливом екологічних факторів, та іншими чинниками, що 

сприяють дисбалансу гормональної системи та інших функцій організму. 

Етіологія та патогенез захворювань пародонту зумовлені участю як місцевих, 

так і загальних факторів, що визначає потребу комплексного лікування 

генералізованного пародонтиту. Тому вдосконалення методів лікування 

захворювань пародонту залишається актуальною проблемою, зокрема 

значення та ефективність хірургічного лікування [36, 47, 92]. 

Роботами Плав’юка Л.Ю. доведено ефективність застосування 

препаратів магнію в комплексному лікуванні ГП І-ІІ ступеня розвитку. Також 

Марков А.В. проводив лікування захворювань пародонта сульфатно-

магнієвим комплексом [31, 68, 94]. Однак інформації щодо його 

використання при ІІ-ІІІ ступені розвитку ГП, зокрема на етапі хірургічного 

лікування не знайдено. Зважаючи на цілий комплекс позитивних 

властивостей цього препарату: остеотропні, протизапальні, нормалізацію 

міграції лейкоцитів, позитивний вплив на нервову систему, легкий 

знеболюючий ефект, доцільним є вивчення можливості та ефективності 

використання у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня [96]. Тому завданням даного 

дослідження було вивчення ефективності застосування препарату магнію в 

хірургічному лікуванні генералізованого пародонтиту. 

Важливим показником інтенсивності запального процесу, активності 

перебігу генералізованого пародонтиту є С-реактивний білок, який відносять 

до головних білків гострої фази [84, 85]. У здорової людини - рівень С-

реактивного білка в слині, знаходиться в мінімальних кількостях. Його 

концентрація при бактеріальній інфекції, пошкодженні тканин, некрозі – 

стрімко ( в перші 6-8 годин ) і значно у наступні години зростає (в 20-100 

разів). Здатність С-РБ реагувати на травму тканин, зокрема хірургічного 

походження зумовила широке використання цього показника, як маркера 
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ефективності хірургічних втручань у загальній хірургії та стоматології [84, 

85]. Критерієм відбору хворих слугувала наявність у пацієнтів ГП ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку (патологічні кишені глибиною більше 5,5 мм), потреба в 

хірургічному лікуванні, відсутність клінічно вираженої супутньої патології. 

Всього для дослідження було відібрано 28 хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеню віком 38-64 роки. В групі В (основна група, 17 

осіб) призначали препарат магнію та проводили клаптеву операцію з 

використанням гідроксиапатиту Кергап. В групі Д (група порівняння, 11 

осіб) – у хірургічному лікуванні використовували гідроксиапатит Кергап, 

препарати магнію не призначались. Контрольну групу (11 осіб) склали 

паціенти без клінічних ознак патології пародонту. Були обрані наступні 

терміни спостерження: – до лікування, 2-3, 7-8 доба та 1, 3 місяць після 

проведеного лікування. Стан тканин пародонту оцінювали за допомогою 

клінічних індексів:, рівень прикріплення, ступінь кровоточивості, ступенем 

рухомості, методом періотестометрії та лабораторними показниками: 

міграція лейкоцитів у порожнину рота методом Ясиновського, визначення С-

РБ за допомогою латексного діагностикуму ( у ротовій рідині ) – реактивами 

„СРБ-латекс-тест” (ТОВ НВЛ „Гранум”, м. Харків) та результатами 

рентгенологічного обстеження. Рухомість зубів вимірювали методом 

періотестометрії за допомогою приладу "Periotest-M". Усіх пацієнтів було 

оглянуто на 2-3, 7-8 добу, 1 місяць та 3місяці після операції з метою 

контролю загоєння рани (реєстрацію післяопераційних ускладнень за їх 

наявності, розходження країв рани, вираженістю больового синдрому, 

запальної реакції, ознаки інфікування рани) та медикаментозної обробки 

раневої поверхні. Зняття швів проводили на восьму–десяту добу залежно від 

індивідуальної клінічної ситуації.  

Післяопераційний період проходив без ускладнень. В основній групі на 

2-3 добу спостерігали незначний набряк в ділянці втручання, часткову 

гіперемію, які зменшувались в середньому за 1-3 доби. Шви знімали на 8-10 

добу. Після оперативного втручання в усіх групах спостерігали покращення 
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клінічного стану: це зміна кольору ясен, зникнення ознак запалення. Тільки в 

окремих пацієнтів на 2-3 добу спостерігали виразний набряк, помірну 

болючість та гіперемію слизової оболонки, які зникали через 2-3 доби. Через 

місяць встановлено відсутність скарг чи больових відчуттів, блідо-рожевий 

колір слизової оболонки без ознак запального процесу. При дослідженні 

пародонтологічного статусу зубів пацієнтів В основної групи, – виявлено 

зниження показників, що характеризують запальний процес, порівняно з Д 

групою і контрольною групами, що свідчить про позитивний протизапальний 

ефект магнію, не тільки в ділянці оперативного втручання, але й на перебіг 

генералізованого пародонтиту в цілому ( Табл. 4.20).  

Таблиця 4.20 

Клінічна та лабораторна ефективність застосування препарату магнію у 

хірургічному лікуванні генералізованого пародонтиту 

Хворі на пародонтит  ІІ-ІІІ 

ступеня 
РМА(%) 

Міграція лейкоцитів за 

Ясиновським (клітин/мм3) 

Контрольна група (клінічно 

здоровий пародонт, n=11 ) 
- 117,87±3,27 

В група 

(n=17 ) 

До лікування 49,6±2,53* 351±10,23* 

7-8 день 13,5±1,98* º 131±3,27*  

1 місяць 8,2±0,13* º 135±4,18 º 

Д група 

(n=11) 

До лікування 47,3±4,18* 365±11,22* 

7-8 день 23,5±0,47* 134±2,13* 

1 місяць 18,6±2,04* 165±3,54* 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Д групою (р<0,05).  
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Особливу увагу було приділено вивченню рухомості зубів, як 

основному критерію анатомо-фізіологічної реабілітації пародонту. Саме 

нормалізація рухомості може свідчити про усунення запального процесу, 

відновлення кровопостачання, метаболічних процесів, функціонального 

навантаження на тканини пародонту. Особливий інтерес має вивчення 

діагностичного значення рухомості зубів при хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня ( Табл. 4.21). 

Таблиця 4.21 

Рухомість зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (бали) під впливом 

лікування на 3 місяць після операції (M±m) 

 

Показники рухомості 

Хворі на пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

Група В (n=17) Група Д (n=11) 

моляри в/щ (бали)  +16,21 ±0,41 +16,17 ±0,34 

моляри н/щ (бали) +15,37 ±0,53! +17,38 ±0,16 

премоляри в/щ (бали) +14,36 ±0,39! +17,94 ±0,11 

премоляри н/ щ(бали) +12,35 ±1,22 +14,61 ±0,49 

різці в/щ (бали) +17,42 ±0,38 +17,29 ±0,27 

різці н/щ (бали) +14,45 ±0,39! +17,51 ±0,13 

середня по групі +15,02±0,18! 16,82±0,19 

 

Примітки: ! - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Д групою 

(р<0,05). 

 

До лікування в групах хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня достовірних 

відмінностей в рухомості не спостерігалося. Отримані клінічні показники 

рухомості через 3 місяці після проведеної операції були нижчими практично 

у всіх групах зубів верхньої та нижньої щелепи у порівняні з Д групою, однак 

достовірну різницю встановлено у різцях, молярах нижньої щелепи та 

премолярах верхньої щелепи (р<0,05). 



135 

 

Отже, використання препарату магнію в комплексному лікуванні 

демонструє виражений протизапальний ефект, що підтверджено 

результатами досліджень показників клінічних індексів та лабораторних 

досліджень пацієнтів В групи. 

Таблиця 4.22 

Вміст С-РБ (мг/л) у ротовій рідині у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під 

впливом лікування (M±m) 

Терміни 

визначення 

Контрольна 

група,  

(n=11 ) 

Група А 

(n=27) 

Група В 

(n=17) 

Група Д 

(n=11) 

До 

лікування 
 

 

 

7,34±0,22 

 

210,22±17,09*º 217,22±11,03* 231,34±21,03* 

2-3 день 

лікування 
419,56±23,50*º! 

580,54±12,61*

º 
725,27+12,19* 

7-8 день 

лікування 
18,22±2,71*! 44,08+6,12*º 83,54±11,03* 

1 місяць 9,78±2,14 º 14,80±2,07*º 37,55 ±10,03* 

 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). º- статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Д групою (р<0,05), 

!- статистично вірогідна різниця у порівнянні з В групою (р<0,05).  

 

Результати підтверджуються даними визначення вмісту С-РБ у хворих 

В групи в слині порівняно з Д групою пацієнтів ( Табл. 4.22). Дослідження 

важливого показника активності запального процесу виявило статистично 

вірогідне зростання його вмісту у всіх групах після операції, однак 

концентрація С-РБ пацієнтів В групи на 2-3, 7-8 –ий день та через місяць 

була достовірно нижчою в ротовій рідині, що об’єктивно підтверджує 
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позитивний протизапальний ефект магнію. Застосування цього препарату в 

комплексному лікуванні ГП нормалізує метаболізм кісткової тканини 

коміркового відростка, сприяє ремісії патологічного процесу в тканинах 

пародонта. 

Таким чином, препарати магнію є важливою складовою підвищення 

ефективності медикаментозної підтримки хірургічного лікування 

генералізованого пародонтиту. Визначення вмісту вмісту С-РБ у ротовій 

рідині є ефективним діагностичним критерієм хірургічного лікування 

генералізованого пародонтиту та об’єктивним кількісним показником оцінки 

післяопераційного перебігу. Препарати магнію в хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту мають виражені протизапальні властивості, 

що підтверджується даними клінічних та лабораторних досліджень. 

Використання препарату магнію в комплексному лікуванні хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня покращує післяопераційний перебіг, стимулює репаративно-

відновні процеси тканин пародонту та підвищує ефективність лікування. 

 

Матеріали розділу 4 оприлюднено в таких публікаціях: 

 

1. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Профілактика післяопераційних 

ускладнень та атрофії альвеолярного відростка після операції видалення 

зубів. Бук.мед.вісник. 2004;1:62-5. (Здобувач проводила клінічні обстеження 

хворих, збір матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю 

до друку. Професор Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу) [41]. 

2. Ільків ММ, Герелюк ВІ. Аутогель фібрину, збагачений 

тромбоцитами, як ефективний протизапальний засіб у хірургічному лікуванні 

хворих на генералізований пародонтит Український стоматологічний 

альманах. 2010;3:44-8. (Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір 

матеріалу, статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. 

Професор Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу) [39].  
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3. Ільків ММ, Рожко ММ, Герелюк ВІ. Вплив глибини 

пародонтальних кишень на ефективність хірургічного лікування 

генералізованого пародонтит. Галицький лікарський вісник. 2020;3:34-9. 

(Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, збір матеріалу, 

статистичну обробку даних, підготувала статтю до друку. Професор 

Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надавали консультативну допомогу) 

[43]. 

4. Ilkiv M. The use of magnesium preparations in surgical treatment of 

generalized periodontitis The Pharma Innovation Journal 2020;9(7):169-72 [156].  

5. Ільків ММ, Герелюк ВІ, винахідники; Івано-Франківський НМУ, 

патентовласник. Спосіб остеопластики зубної ямки. Патент на корисну 

модель №21186 Україна, МПК (2006) 7 А 61 К6/00, А61С13/00/. 15.03.2007, 

3. (Здобувач зібрала та опрацювала матеріал, сформувала заявку та 

формулу патенту, підготувала до друку. Професор Герелюк ВІ надавав 

консультативну допомогу щодо написання та оформлення патенту) [38]. 

6. Ільків ММ. Ефективність застосування аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами для попередження атрофії альвеолярного 

відростка у хворих на генералізований пародонтит. Матеріали міжнародної 

наук.-практ. конф. Сучасний стан і актуальні проблеми ортопедичної 

стоматології; Івано-Франківськ; 2005, с.27-8. (Здобувач провела збір 

матеріалу, його аналіз, оформлення тез до друку. Професор Герелюк ВІ 

надавав консультативну допомогу) [44]. 

7. Ільків ММ. С- реактивний білок, як ефективний показник 

моніторингу важкості операційної травми та активності перебігу 

захворювання в хірургічному лікуванні хворих на генералізований 

пародонтит. Протизапальна активність препаратів магнію в комплексному 

лікуванні генералізованого пародонтиту матеріали наук. Матеріали наук.-

практ. конф. стоматологів Закарпаття з міжнародною участю. Актуальні 

питання профілактики і лікування стоматологічних захворювань; Ужгород; 

2010, с.335-7 [46].  
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8. Ільків ММ. Препарати магнію, як засіб підвищення ефективності 

хірургічного лікування генералізованого пародонтиту. Матеріали І 

Всеукраїнської наук.-практ. конф. студентів та молодих вчених. Сучасні 

можливості стоматології. Український медичний альманах. 2011; 2 (додаток): 

104-5 [45].  

9. Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Результати 

антропометричного вивчення ефективності використання аутогелю фібрину 

збагаченого тромбоцитами (PRF) та гідроксиапатиту Кергап (Біомін) для 

заповнення зубної комірки після операції видалення зуба. Матеріали наук.-

практ. конф. з міжнародною участю. Новітні технології лікування 

патологічних станів щелепно-лицевої ділянки; Івано-Франківськ; 2020, с.72-

5. (Здобувач провела збір матеріалу, його аналіз, оформлення тез до друку. 

Професор Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надавали консультативну 

допомогу) [105]. 

10. Рожко ММ, Ільків ММ, Герелюк ВІ. Ефективність використання 

аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами (PRF) та гідроксиапатиту 

Кергап (Біомін) для заповнення зубної комірки після операції видалення зуба 

у хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Матеріали 

наук.-практ. конф. з міжнародною участю. Новітні технології лікування 

патологічних станів щелепно-лицевої ділянки; Івано-Франківськ; 2020, с.75-

7. (Здобувач провела збір матеріалу, його аналіз, оформлення тез до друку. 

Професор Рожко ММ та професор Герелюк ВІ надавали консультативну 

допомогу) [106]. 
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РОЗДІЛ 5 

 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ВИКОРИСТАННЯ ФІБРИНУ ЗБАГАЧЕНОГО 

ТРОМБОЦИТАМИ ТА СИНТЕТИЧНОГО ГІДРОКСИАПАТИТУ У 

КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ІІ-ІІІ СТУПЕНЯ. 

 

5.1. Вивчення до- та післяопераційного періоду у хворих на 

генералізовани пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

 

Метою даного дослідження було вивчити ефективність використання 

аутогелю PRF, синтетичного гідроксиапатиту Кергап та їх комбінації у 

комплексному лікуванні ГП ІІ-ІІІ ступеня у наближені та віддалені терміни. 

Критерієм відбору слугувала наявність у пацієнтів ГП ІІ-ІІІ ступеня 

(патологічні кишені глибиною більше 5,5 мм), наявність потреби в 

хірургічному лікуванні, відсутність клінічно вираженої супутньої патології. 

Всього для дослідження було відібрано 88 пацієнтів з ІІ-ІІІ ступенем ГП та 11 

осіб без клінічних ознак патології пародонту віком 35-64 роки. В групі А 

основній групі (27 пацієнтів)- у хірургічному лікуванні для заповнення 

кісткових дефектів застосовували комбінацію - фібрин збагачений 

тромбоцитами та гідроксиапатит Кергап; в групі порівняння Б (19 пацієнтів) - 

застосовували фібрин збагачений тромбоцитами), у групі порівняння В (17 

пацієнтів) застосовували гідроксиапатит Кергап, у контрольній групі С ( 14 

пацієнтів ) - проводили клаптеву операцію за класичною методикою. Були 

обрані наступні терміни спостереження: до лікування, 3, 7, 10- доба та 1, 3, 6 

12 місяць після проведеного лікування. Стан тканин пародонту оцінювали за 

клінічними показниками : глибиною пародонтальних кишень та рівнем 

прикріплення. Ознаки зниження запалення визначали за показниками: 

значення індексів (РМА, РВІ. та ІРЗР) покращення гігієнічних індексів, 

ступеня кровоточивості, ступеня рухомості. Стан кісткової тканини 
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визначали за допомогою рентгенологічних досліджень: прицільних цифрових 

рентгенограм, ортопантомографії. На етапі початкового лікування всіх 

хворих навчали гігієні РП та проводили підбір засобів гігієни. Клаптеву 

операцію проводили за класичною методикою. В один прийом, після 

проведення адекватної анестезії, формували повноцінні слизово-окісні 

клапті, з дотриманням принципів максимального збереження 

кровопостачання, видаляли інфіковану грануляційну тканину та залишки 

підясенного зубного каменю. Ретельно очищали і полірували поверхні 

коренів зубів за допомогою ручних зоноспецифічних кюрет. Слизово-окісні 

клапті вкладали на місце та фіксували шовним матеріалом. Усіх пацієнтів 

було оглянуто на третю, десяту добу після операції з метою контролю 

загоєння рани (реєстрацію післяопераційних ускладнень за їх наявності, 

розходження країв рани, вираженістю больового синдрому, запальної реакції, 

ознаки інфікування рани) та медикаментозної обробки раневої поверхні. 

Зняття швів проводили на сьому–десяту добу залежно від індивідуальної 

клінічної ситуації. Особливу увагу було приділено вивченню рухомості зубів, 

як основному критерію анатомо-фізіологічної реабілітації пародонту. Саме 

нормалізація рухомості може свідчити про усунення запального процесу, 

відновлення кровопостачання, метаболічних процесів, функціонального 

навантаження на тканини зуба та пародонту. Особливий інтерес має 

вивчення діагностичного значення рухомості зубів при хірургічному 

лікуванні хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня. У клінічно 

здорових пацієнтів найнижчу рухомість виявлено в молярах, потім у 

премолярах та різцях верхньої щелепи, і найвищі показники встановлені в 

премолярах та різцях нижньої щелепи. В сформованих групах хворих на 

генералізований пародонтит достовірних відмінностей в рухомості не 

спостерігалося. Відмінності показників рухомості виявлено у різних 

функціональних групах зубів. Найвищі показники рухомості у хворих на 

генералізований пародонтит виявлено в фронтальній групі зубів та 
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премолярах, що корелює з подібними взаємовідношеннями у здорових 

пацієнтів (Табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Рухомість зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

 

Показники 

 

Здорові 

Хворі на пародонтит  ІІ-ІІІ ступеня 

Група А Група 

Б 

Група В Група С 

моляри в/щ (бали) 

до лікування 

-2,61 

±0,27 

18, 20± 

0,74* 

+17,61

±0,23* 

+19,92±

0,23* 

+18,61±

0,53* 

моляри н/щ (бали) -2,09 

±0,38 

+16,69±0,

14* 

+17,69

±0,03* 

+17,81±

0,43* 

+18,44±

0,65* 

премоляри в/щ 

(бали) 

+1,53 

±0,17 

+21,05±0,

65* 

+22,53

±0,45* 

+22,72±

0,97* 

+20,53±

0,35* 

премоляри 

н/щ(бали) 

+1,27 

±0,35 

+22,44±0,

45* 

+23,27

±0,95* 

+24,58±

0,53* 

+22,12±

0,35* 

різці в/щ (бали) +1,34 

±0,27 

+27,45±0,

47* 

+25,34

±0,55* 

+26,14±

0,33* 

+25,66±

0,58* 

різці н/щ (бали) +3,12 

±0,39 

+28,19±0,

88* 

+27,12

±1,54* 

+28,16±

0,63* 

+27,33±

0,79* 

рухомість зубів 

(бали) 

+0,43 

±0,14 

+22,56±0,

33* 

+22,26

±0,19* 

+23,22±

0,35* 

+22,12±

0,21* 

Примітки: * - статистично вірогідна різниця відносно показників здорових, 

(р<0,05). º - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з А групою (р<0,05). 

! - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Б групою (р<0,05). # - 

статистично вірогідна різниця  у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 

Післяопераційний період протікав без ускладнень. На 3-4 добу 

спостерігали незначний набряк в місцях введення матеріалу, гіперемію 

слизової оболонки, що зникали через декілька діб. Гіперемія тканин 
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післяопераційної ділянки утримувалась протягом 3-5 діб в групах А і Б, та до 

5-7 діб в групах В і С. Усі хворі почувалися задовільно. Відторгнення 

матеріалу чи алергічних реакцій не спостерігали. Больові відчуття різної 

інтенсивності відзначали в ділянці хірургічного втручання орієнтовно у 

(90,2) % хворих. Більш виражений післяопераційний набряк спостерігали у 

пацієнтів групи С та пацієнтів групи В. Також у даних групах спостереження 

довше зберігалася помірна гіперемія. Зняття швів проводили на сьому-десяту 

добу залежно від індивідуальної клінічної ситуації. Заживлення операційної 

рани проходило первинним натягом та відповідало добрим показникам - за 

індексом раннього загоєння рани (H.Washtel 2003) й оцінювалось в балах 

(рис.5.1). До 3-ї доби, післяопераційний набряк та інфільтрація тканин в 

ділянці хірургічного втручання зберігалися у 20 осіб основної групи А і у 19 

осіб (80 %) групи Б протягом 3-4 діб та в15 осіб групи В 3-6 діб, а в групі С –

14-ти прооперованих хворих (100,0 %). Виразною була тенденція до 

зменшення запальних процесів, а саме - зменшувалася гіперемія та 

реактивний набряк у паціентів А і Б груп. На четверту добу після 

хірургічного втручання всі хворі почувалися задовільно, набряк і гіперемія 

значно зменшилися. На 6-7-у добу після хірургічного втручання у декількох 

хворих В, С та Б груп, спостерігалася незначна болючість при пальпації та 

набряк в ділянці рани, а у хворих груп А та Б таких симптомів не було. У 26 

(96,30 %) хворих групи А, 17 (89,47 %) – групи Б, не виявлено болючості при 

пальпації, вираженої гіперемії та набряку на 7-9-ту добу після операції. У 15 

(88,24 %) хворих групи В та 11 (78,57 %) пацієнтів групи С рани загоїлися 

первинним натягом. Усім пацієнтам проводили контрольний огляд, 

антисептичну обробку ротової порожнини та зняття швів. На 7-9-у добу після 

втручання слизово-окісні клапті розташовувалися в нормальному положенні 

у всіх групах хворих. В одного хворого (5,9%) групи В та у двох (14,29 %) 

хворих групи С спостерігався незначний набряк слизової оболонки в окремих 

місцях операційної ділянки, який можливо був спричинений травмою при 

проведенні заходів індивідуальної гігієни або прийому їжі. У хворих груп А і 
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Б ознак запалення і розходження швів, алергічних реакцій, відторгнення 

матеріалу не було. Ясна набули рожевого кольору, щільно охоплювали зуби, 

відсутній набряк, гіперемія та кровоточивість. 

 

Рис. 5.1. Розподіл показників індексу раннього загоєння рани (%).  

 

Після проведеного оперативного втручання у всіх групах 

спостерігалось покращення клінічного стану: зміна кольору ясен , зникнення 

ознак запалення. Позитивний лікувальний ефект був підтверджений даними 

лабораторних досліджень (Табл. 5.2). 

На десятий день після операції в цілому спостерігається незначне 

підвищення рухомості зубів у всіх групах. Рухомість зубів у группах В та С 

оцінюється вищими показниками, що може бути спричинено реактивним 

набряком в ділянці втручання. Достовірно нижчі показники рухомості, 

міграції лейкоцитів та індексу РМА виявлені в А та Б групах, що доводить 

більш благоприємний перебіг післяопераційного періоду (Табл. 5.2). У 

пацієнтів основної групи визначено чітку тенденцію до покращення загоєння 

операційної рани, порівняно з контрольною групою. 
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Таблиця 5.2 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) на 10 день 

після операції 

Групи 
Рухомість зубів 

(бали) 
РМА% 

Міграція 

лейкоцитів кл 

А 

До 

лікування 
+22,56±0,33 49,6±2,53 345±12,43 

10-ий день +17,12±0,26# 9,5±0,58# 103±1,51# 

Б 

До  

лікування 
+22,26±0,19 47,6±1,16 280±13,5 

10-ий день +17,13±0,19# 9,61±0,50# 97±1,32# 

В 

До  

лікування 
+23,22±0,35 49,10±1,53 351±10,23 

10-ий день +20,37±0,12 º! 23,5±0,47 º! 134±2,13º! 

С 

До 

лікування 
+22,12±0,21 51,6±1,71 327±11,45 

10-ий день +20,44±0,17 º! 21,4±0,32 º! 137±1,43º! 

 

Примітки: º - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з А групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з Б групою (р<0,05), # 

- статистично вірогідна різниця  у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 

Виявлений позитивний ефект може бути пов'язаний з наявністю 

виразних протизапальних та ранозагоюючих властивостей у PRF. 

На десятий день спостереження за показниками клінічних індексів та  

результатами лабораторного дослідження встановлено достовірно кращі 

результати проведеного лікування у пацієнтів А та Б груп. Однак не виявлено 

достовірної різниці показників груп А та Б, що ймовірно зумовлено 

використанням аутогелю збагаченого тромбоцитами та його 

протизапальними, гемостатичними властивостями (р>0,05). 
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5.2. Стан тканин пародонту хворих на генералізований пародонтит 

ІІ-ІІІ ступеня через 3 - 6 місяці  після хірургічного лікування 

 

Через три місяці після хірургічного лікування значна частина пацієнтів 

відзначала суттєве покращення в ділянках втручання: відсутність 

дискомфорту в яснах та неприємного запаху. Паціенти відмічали 

нормалізацію функціонального навантаження зубів. Виявлені яскраво 

виражені ознаки відновлення конфігурації ясен у А і Б групах, 

нормалізувалась мікроструктура поверхні. При об’єктивному обстеженні 

стала помітною дрібна зернистість слизової оболонки ясен, констатовано 

блідо-рожевий колір прикріплених ясен та ясенного краю. 

На 3 місяць спостереження виявили достовірне зниження показників 

рухомості у всіх групах спостереження, особливо в А і Б групах, що 

корелювало з більш низькими показниками індексу вираженості запалення та 

нормалізацією показників міграції лейкоцитів. Найвищі показники індексу 

РМА (4,55±0,57) % діагностовано у пацієнтів В групи, однак вони достовірно 

не відрізнялися від показників пацієнтів С групи (3,4±0,32) % на третій 

місяць спостереження. Показники міграції лейкоцитів були також 

найвищими у пацієнтів В групи (177±4,25) кл/мм3 та достовірно не 

відрізнялися від показників пацієнтів С групи (168±5,15) кл/мм3 (р>0,05). В 

групі А встановлені достовірно нижчі показники рухомості зубів порівняно з 

усіма іншими групами. Найвищі показники рухомості у встановлений термін 

виявлено у пацієнтів С групи (+16,11 ±0,45) бала, які достовірно не 

відрізнялися від показників пацієнтів групи В (+15,02 ±0,18) бала (р>0,05). 

Станом на 3 місяць показники рухомості зубів пацієнтів А групи знизились 

на (50,84)%, а показники Б групи – на (41,28)% від вихідного рівня (р<0,05). 

Зниження рухомості зубів у хворих В групи було достовірно нижчим і сягало 

(35,31)%, що відрізнялось від показників С групи (27,17)%, р<0,05. Отже 

достовірно найнижчі показники рухомості (+11,09±0,23) бала, індексу РМА 

(1,31±0,27) %, міграції лейкоцитів (135±2,37) кл/мм3 були отримані в А групі 



146 

 

(р<0,05), що свідчило про позитивний вплив запропонованої комбінації 

остеопластичних матеріалів на перебіг генералізованого пародонтиту та її 

вищу ефективність (Табл. 5.3). 

Таблиця 5.3 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) на 3 місяць 

після операції 

Групи 
Рухомість зубів 

(бали) 
РМА% 

Міграція 

лейкоцитів  

кл/мм3 

А 

До 

лікування 
+22,56±0,33 49,6±2,53 345±12,43 

3 місяць +11,09 ±0,23 1,31±0,27 135±2,37 

Б 

До  

лікування 
+22,26±0,19 47,6±1,16 280±13,5 

3 місяць +13,07 ±0,36 º 2,61±0,54 º  149±1,12 º 

В 

До  

лікування 
+23,22±0,35 49,1±1,53 351±10,23 

3 місяць +15,02 ±0,18 º! 4,55±0,57 º! 177±4,25 º! 

С 

До 

лікування 
+22,12±0,21 51,6±1,71 327±11,45 

3 місяць +16,11 ±0,45º! # 3,4±0,32 º 168±5,15 º! 

 

Примітки: º - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з А групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Б групою (р<0,05), 

# - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 

Зниження рухомості залежало від групи спостереження та 

функціональної групи зубів. Найнижчі показники рухомості спостерігали у 

жувальних зубах пацієнтів групи А: моляри верхньої щелепи (+10, 47 ± 0,38) 

бала, моляри нижньої щелепи (+10,38 ±1,30) бала і пацієнтів групи Б: моляри 
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верхньої щелепи (+12,17 ±0,82) бала, моляри нижньої щелепи (+10,12 ±0,22) 

бала (р<0,05). Найвищі результати рухомості зубів були діагностовані у 

різцях пацієнтів групи В: різці верхньої щелепи (+17,42 ±0,38) бала, різці 

нижньої щелепи (+14,45±0,39) бала і  пацієнтів С групи: різці верхньої 

щелепи (+17,37 ±0,59) бала, різці нижньої щелепи (+15,12 ±0,45) бала 

(р<0,05). Встановлені цифрові показники підтверджують ефективність 

використання аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами та синтетичного 

гідроксиапатиту Кергап у комплексному лікуванні ГП (Табл. 5.4).  

Таблиця 5.4 

Рухомість зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня (M±m) під впливом 

лікування на 3 місяць після операції 

 

Показники 

рухомості 

Хворі на пародонтит  ІІ-ІІІ ступеня 

Група А Група Б Група В Група С 

моляри в/щ 

(бали) до 

лікування 

+10, 47 ± 

0,38 

+12,17 

±0,82 

+16,21 

±0,41º! 

+16,22 

±0,69º! 

моляри н/щ 

(бали) 

+10,38 

±1,30 

+10,12 

±0,22 

+15,37 

±0,53º! 

+17,74 

±0,57º! # 

премоляри 

в/щ (бали) 

+12,61 

±0,38 

+15,21 

±0,92 º 

+14,36 

±0,39 

+15,43 

±1,53 

премоляри н/ 

щ(бали) 

+10,06 

±0,26 

+14,27 

±1,37 º 

+12,35 

±1,22 

+14,79 

±1,38 º 

різці в/щ 

(бали) 

+13,13 

±0,67 

+13,19 

±0,48 

+17,42 

±0,38 º! 

+17,37 

±0,59 º! 

різці н/щ 

(бали) 

+13,32 

±0,38 

+13,51 

±0,74 

+14,45 

±0,39 

+15,12 

±0,45! 

 

Примітки: º - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з А групою 

(р<0,05), ! - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з Б групою (р<0,05), 

# - статистично вірогідна різниця  у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 

Нами проведено детальну оцінку стану пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня через 3 місяці після хірургічного лікування. Вивчення індексу гігієни 

показало достовірне підвищення рівня гігієни порівняно з станом до початку 
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лікування та суттєве зниження кількісних показників: А група зниження на 

(79,83) %, Б група – на (78,90) %, В група  - на (86,6) % та група С на (75,42) 

%, (р<0,05). Такий високий приріст рівня гігієни свідчить про належний 

рівень гігієнічних навиків, ефективний алгоритм індивідуальної гігієни та 

високу вмотивованість пацієнтів у результатах хірургічного лікування. 

Зниження рівня гігієни, зростання мікробного навантаження може бути дуже 

несприятливим показником в плані забезпечення оптимальних умов 

репаративної регенерації в післяопераційному періоді. Приріст показників 

гігієни був дещо вищим в В групі, а найнижчим в С групі, однак ця різниця є 

статистично не достовірною (р>0,05). Отже отримані показники вказують, 

що в цілому рівень гігієни є достовірно вищий порівняно з станом до 

лікування. Показники гігієни в групах пацієнтів достовірно не різнилися, що 

є доказом відсутності прямого впливу даного фактору на індексні та 

лабораторні показники стану пародонту й активність запального процесу. 

Показники запального процесу (індексу РМА) достовірно знижувались 

у всіх групах на 3 місяць після хірургічного лікування, що свідчить про 

високу ефективність запропонованих лікувальних комплексів. Дійсно 

запальний компонент практично був повністю елімінований з 

пародонтального комплексу в тому числі за рахунок хірургічних методик 

лікування. Відсутність клінічних проявів запалення сприяло відновленню 

мікроциркуляції, трофіки тканин, що створювало оптимальні умови для 

репарації та ремоделювання. Крім того встановлено, що цифрові показники 

індексу РМА достовірно відрізнялися у групах лікування. Найнижчі 

показники ступеня запального процесу були зафіксовані в А групі, які були 

достовірно нижчими ніж в Б, В, та С групах (р<0,05), що свідчить про високу 

ефективність запропонованої комбінації в хірургічному лікуванні хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня. Показники індексу РМА в Б і В 

групах були достовірно нижчими ніж в А групі, однак рівень запалення у В 

групі був вірогідно вищий ніж у пацієнтів Б групи (р<0,05), що доводить 

більш виразні протизапальні властивості включення в комплекс лікування 
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фібрину збагаченого тромбоцитами. Достовірної різниці по показниках 

індексу РМА Б і В груп з показниками хворих С групи не вдалось встановити 

(р>0,05) (Табл. 5.5). 

Таблиця 5.5 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під впливом 

проведеного лікування на 3 місяць після операції (M±m) 

П
ар

о
д

. 

ін
д

ек
си

 

 

Термін 

спостере

ження 

Групи пацієнтів 

А Б В С 

Ін
д

ек
с 

гі
гі

єн
и

 

 

До 

лікування 
2,28 ±0,10 2,37 ±0,12 2,24 ±0,11 2,36 ±0,09 

3 місяць 0,46 ±0,03* 0,50 ±0,05* 0,43, ±0,02* 
0,58 

±0,03*!● 

Р
М

А
 

 

До 

лікування 
49,60 ±2,58 47,60 ±1,16 49,10 ±1,53 51,60 ±1,71 

3 місяць 1,31 ±0,27* 2,61 ±0,54*! 
4,55 

±0,57*!° 
3,40 ±0,32*! 

М
іг

р
ац

ія
 

л
ей

к
о

ц
и

ті
в
 

До 

лікування 
345 ±12,43 280 ±13,50 351 ±10,23 327 ±11,45 

3 місяць 135 ±2,37* 149 ±1,12*! 177 ±4,25*!° 168 ±5,15*!° 

Ін
д

ек
с 

Р
ам

ф
ь
о
р
д

а До 

лікування 
5,09 ±0,07 4,99 ±0,07 4,95 ±0,05 4,96 ±0,06 

3 місяць 4,45 ±0,05* 4,48 ±0,03*! 4,55 ±0,02* 
4,63 

±0,03*!● 

Ік
р

. 

До 

лікування 
2,10 ±0,06 2,29 ±0,06 2,22 ±0,05 2,46 ±0,05 

3 місяць 0,17 ±0,02* 0,29 ±0,03*! 0,25 ±0,02*! 
0,39 

±0,04*!°● 

Г
л
и

б
и

н
а 

п
.к

. 

До 

лікування 
5,24 ±0,05 5,27 ±0,05 5,35 ±0,06 5.29 ±0,04 

3 місяць 2,28 ±0,02* 2,77 ±0,03*! 
2,68 

±0,02*!° 

3,06 

±0,03*!°● 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця порівняно з вихідними 

даними (р<0,05). !– статистично вірогідна різниця порівняно з групою А 
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(р<0,05). ° – статистично вірогідна різниця порівняно з групою Б (р<0,05). ● – 

статистично вірогідна різниця порівняно з групою В (р<0,05).  

 

На 3 місяць після хірургічного лікування було вивчено рівень міграції 

лейкоцитів в ротову порожнину (Табл. 5.5). Відомо, що основним джерелом 

лейкоцитів в ротовій порожнині є ясенна рідина ( трансудат з ясенної 

боріздки, ексудат з пародонтальної кишені) кількість якого та клітинний 

склад може характеризувати активність запального процесу безпосередньо в 

кишені. Цікаво, що у випадку повної відсутності зубів лейкоцити в ротовій 

порожнині практично не виявляються, що вказує на основне джерело їхнього 

походження. Встановлено достовірне зниження кількості лейкоцитів, що 

мігрували в ротову порожнину у всіх групах на 3 місяць спостереження після 

проведеної клаптевої операції: в 2,5 раза група А, в 1,89 раза група Б, 1,98 

раза група В та група С – в 1,95 раза. У відсотковому виразі відбулося 

наступне зменшення поступлення лейкоцитів у ротову порожнину: група А – 

на 60,87%, група Б – на 46,79 %, група В – на 48,70% та на 48,62 %– група – 

С. Встановлено, що статистично достовірно найнижчі показники міграції 

лейкоцитів були у пацієнтів А групи. У групі Б і В виявлені дещо вищі 

показники порівняно з А групою, однак, показники В групи були достовірно 

вищими за Б групу, що вказує на наявність у фібрину збагаченого 

тромбоцитами протизапальних властивостей (р<0,05). Отже встановлено, що 

показники міграції лейкоцитів у ротову порожнину групи А і Б були 

достовірно нижчими порівняно з В і С групами. Імовірно встановлений факт 

зобов’язаний використанню в А і Б групах фібрину збагаченого 

тромбоцитами, який стабілізує функцію лейкоцитів та лімфоцитів.  

Індекс Рамфьорда широко використовується для оцінки стану 

комплексу тканин пародонту, зокрема у хворих на генералізований 

пародонтит. Основною відмінністю даного індексу є його прив’язка до рівня 

прикріплення ясен. Рівень прикріплення або рівень прикріплення ясен це 

відстань від емалевоцементної межі до місця прикріплення ясен ( дно ясенної 
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боріздки, дно пародонтальної кишені). На відміну від глибини кишені даний 

показник не залежить від набряку чи гіпертрофії м’яких тканин, а 

визначається положенням емалевоцементної межі та станом прикріплення. 

Тому його вважають більш стабільним і пов’язаним з станом коміркової 

кістки пародонтальним індексом (Табл. 5.5). На 3 місяць після хірургічного 

втручання встановлено достовірне зниження показників індексу Рамфьорда у 

всіх групах хворих, що свідчить про ефективність хірургічного лікування, 

зокрема клаптевої операції із застосуванням остеопластичних матеріалів в 

усуненні осередків хронічного запального процесу та створення 

благоприємних умов для  відновлення зубо-ясенного прикріплення. 

Зниження показників індексу Рамфьорда у відсотках був наступним: в групі 

А - зниження на 12,57%, в групі Б виявили зниження на 10,22%, в групі В - 

зниження на 8,08% та зниження на 6,65 % в групі С. Можна стверджувати, 

що найкращих результатів було досягнуто в А та Б підгрупах станом на 3 

місяць за показником індексу Рамфьорда. Дійсно результати визначення 

індексу були достовірно відмінними (р<0,05). Показники групи А були 

достовірно кращими ніж в групах Б і С, дані груп В і Б достовірно не 

різнилися (р>0,05), а результати групи В виявились достовірно вищими за 

групу С. Встановлені факти вказують, що за індексом Рамфьорда найвищих 

результатів досягнуто в А та В групах, де використовувався синтетичний 

гідроксиапатит, дещо нижчими виявилися результати в Б і С групах, зокрема 

встановлена достовірна різниця між групами А, В та показниками групи С 

(р<0,05).  

Отримані дані вказують на відносно вищу ефективність композиції, яка 

була використана в хірургічному лікуванні хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня в А групі, а саме комбінації синтетичного 

гідроксиапатиту та аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами. 

Дослідження індексу кровоточивості показало його достовірне 

зниження у всіх групах пацієнтів станом на 3 місяць, що свідчить про 

адекватність способів лікування використаних в усіх групах хворих та вказує 
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на певне відновлення зубо-ясенного з’єднання. Індекс кровоточивості 

регіструє в цифровому вигляді виникнення мікроскопічних кровотеч саме з 

пародонтальної кишені при проведенні вимірювання її глибини методом 

зондування. Даний показник свідчить про підвищення проникливості, 

пошкодження ділянки прикріплення, порушення епітелізації, руйнування 

базальної мембрани в цій зоні, наявність грануляційної тканини, запального 

процесу, клітинної інфільтрації тканин, набряку та зниження еластичності і 

як результат підвищену чутливість до травматизації. Цей показник одним із 

перших реагує на фізіологічні та патологічні, анатомічні та функціональні 

зміни, вплив загальних та місцевих факторів. Станом на 3 місяць після 

проведення хірургічного лікування виявлено достовірну відмінність 

показника кровоточивості у всіх групах пацієнтів, що імовірно зумовлено 

особливостями протікання післяопераційного періоду та активністю 

відновних процесів. Отримані наступні показники зменшення індексу 

кровоточивості: на (91,9)% - А група, (87,34)% - Б група, (88,74) % - В група 

та на (84,15)% у С групі. Показники А групи були достовірно найменшими 

(р<0,05), тоді як між даними Б і В груп достовірної різниці не 

виявлено(р>0,05), а показники С групи виявились достовірно найвищими. 

Встановлені факти доводять, що процеси відновлення структури ясенного 

прикріплення проходять нерівномірно в різних групах, окрім А групи де 

вдалося досягнути найвищих результатів. 

Станом на 3 місяць було проведено вивчення глибини пародонтальних 

кишень за середніми показниками по групах хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня важкості на 3 місяць після лікування. Даний 

показник показує глибину занурення зонду в пародонтальну кишеню в 

середньому на одного пацієнта в групі. Тому результати визначення даного 

показника у значній мірі залежать від положення та стану ясенного краю, 

тобто м’яких тканин. Однак він є дуже зручним при оцінці результатів 

хірургічного лікування, адже його основною метою є зменшення глибини 

пародонтальної кишені, що частково досягається за рахунок висікання 
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частини зовнішньої стінки кишені, а частково за рахунок утворення нового 

рівня прикріплення. Встановлено достовірне зниження показників глибини 

патологічних кишень у всіх групах пацієнтів з виразними відмінностями між 

групами. Внаслідок проведеного лікування отримано зниження глибини 

пародонтальних кишень відповідно по групах хворих: на (56,45)% -А група, 

на (47,44) % - Б група, на (49,90) % - В група та (42,16) % у пацієнтів С групи. 

Достовірно найнижчими виявились показники глибини патологічних кишень 

А групи, потім показники Б і В групи та найвищі показники встановлені у 

хворих в С групі. Отже найефективніше вдалось змінити анатомію 

пародонтальних кишень в А групі де було застосовано  розроблену 

комбінацію остеопластичних матеріалів.  

Обстеження досліджуваних зубів через 6 місяців підтвердило 

встановлену раніше закономірність. Зниження рухомості залежало від групи 

спостереження та функціональної групи зубів. Найнижчі показники 

рухомості спостерігали у жувальних зубах пацієнтів групи А: моляри 

верхньої щелепи (+6,44 ±0,33) бала, моляри нижньої щелепи (+5,38 ±0,36) 

бала і пацієнтів групи Б: моляри верхньої щелепи (+10,17 ±0,49) бала, моляри 

нижньої щелепи (+10,09 ±0,27) бала (р<0,05). Отже, найнижчі показники 

рухомості були встановлені у молярах верхньої щелепи. Найвищі результати 

рухомості зубів були діагностовані у різцях пацієнтів групи В: різці верхньої 

щелепи (+15,63 ±0,49) бала, різці нижньої щелепи (+15,17 ±0,41) бала і 

пацієнтів С групи: різці верхньої щелепи (+16,14 ±0,61) бала, різці нижньої 

щелепи (+14,44 ±0,46) бала (р<0,05). Показники рухомості послідовно 

знижувалися від різців до молярів. Найефективніше знизити рухомість 

порівняно з показниками рухомості зубів до лікування вдалося в А і Б групах 

відповідно: на (57,89) % та (43,53) %, де показники були достовірно нижчими 

ніж в групах В і С: на (40,14) % та на (36,98)% (Табл.5.6). Достовірної 

відмінності у сумарних показниках рухомості між групами Б, В, і С не 

виявлено (р>0,05). Статистично достовірно найнижчий порівняно з іншими 

групами сумарний показник рухомості станом на 6 місяць було виявлено у 
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пацієнтів А групи (+9,50 ±0,23) бала (р<0,05), що доводить вищу 

ефективність запропонованого способу лікування.  

Таблиця 5.6 

Рухомість зубів у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під впливом 

лікування на 6 місяць після операції (M±m) 

 

Показники 

рухомості 

Хворі на пародонтит  ІІ-ІІІ ступеня 

Група А Група Б Група В Група С 

моляри в/щ 

(бали) до 

лікування 

+6,44 ±0,33 
+10,17 ±0,49 

º 

+13,11 ±0,50 

º! 

+12,44 

±0,73º 

моляри н/щ 

(бали) 
+5,38 ±0,36 

+10,09 ±0,27 

º 

+12,39 ±0,47 

º! 

+11,27 

±0,73º 

премоляри 

в/щ (бали) 

+10,37 

±0,64 

+13,17 ±0,40 

º 

+14,18 ±0,78 

º 

+14,25 

±0,52º 

премоляри н/ 

щ(бали) 
+9,28 ±0,27 

+13,49 ±0,22 

º 

+13,51 ±0,55 

º 

+15,11 

±0,42º 

різці в/щ 

(бали) 

+11,13 

±0,47 

+14,19 ±0,40 

º 

+15,63 ±0,49 

º 

+16,14 

±0,61º 

різці н/щ 

(бали) 

+11,32 

±0,50 

+14,28 ±0,63 

º 

+15,17 ±0,41 

º 

+14,44 

±0,46 º 

Рухомість до  

лікування 

+22,56 

±0,33 
+22,26 ±0,19 +23,22 ±0,35 

+22,12 

±0,21  

Рухомість 

зубів(бали) 
+9,50 ±0,23 

+12,57 ±0,46 

º 

+13,90 ±0,32 

º 

+13,94 

±0,45 º 

 

Примітки: º- статистично вірогідна різниця у порівнянні з А групою (р<0,05), 

! - статистично вірогідна різниця у порівнянні з Б групою , (р<0,05), 

# - статистично вірогідна різниця у порівнянні з В групою (р<0,05). 

 

Стан кісткової тканини коміркового відростка оцінювали за даними 

панорамної рентгенографії (ортопантомографії ) та внутрішньоротових 

цифрових рентгенограм ( з використанням позиціонерів). Через 6 місяців у А 

і Б  групах - рентгенологічно спостерігали стабілізацію патологічного 

процесу, відновлення, ущільнення кісткового малюнку відсутність кісткових 

кишень та ділянок остеопорозу. Проведено оцінку стану тканин пародонту у 



155 

 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня через 6 місяців після хірургічного лікування. 

Підрахунок гігієнічного індексу показав достовірне підвищення рівня гігієни 

порівняно з станом до початку лікування: А група зниження на 75,88%, Б 

група – на 83,12%, В група  - на 77,68% та група С на 73,73%, р<0,05. 

Виявлені показники свідчать про належний рівень гігієнічних навиків та 

високу вмотивованість пацієнтів у результатах лікування. Показники індексу 

гігієни та їх приріст в групах пацієнтів достовірно не різнилися, що є доказом 

дотримання відносно однакових гігієнічних умов пацієнтами всіх груп (Табл. 

5.7). 

Показники запального процесу (індексу РМА) достовірно знижувались 

у всіх групах лікування на 6 місяць після хірургічного лікування. 

Встановлено, що цифрові показники індексу РМА достовірно відрізнялися у 

групах лікування. Достовірно найнижчі показники ступеня запального 

процесу були зафіксовані в А групі порівняно з даними в Б, В, та С групах. 

Дані індексу РМА в Б групі був достовірно нижчими ніж в А групі, а рівень 

запалення в В групі був вірогідно вищий ніж у хворих Б групи, що доводить 

більш виразні протизапальні властивості включення в комплекс лікування 

фібрину збагаченого тромбоцитами. Достовірної різниці показників індексу 

РМА хворих В групи та показниками хворих С групи не було виявлено. 

На 6 місяць після хірургічного лікування проведено вивчення рівня 

міграції лейкоцитів в ротову порожнину. Встановлено достовірне зниження 

кількості лейкоцитів, що мігрували в ротову порожнину у всіх групах на 6 

місяць спостереження після проведеної клаптевої операції: в 2,12 раза група 

А, в 1,60 раза - група Б, 2,08 раза - група В та група С – в 1,72 раза. У 

відсотковому виразі виявлено наступне зменшення поступлення лейкоцитів у 

ротову порожнину: група А – на 52,75%, група Б – на 37,50 %, група В – на 

51,88% та на 41,90 %– група С. Встановлено, що статистично достовірно 

найнижчі показники міграції лейкоцитів були у пацієнтів А та В груп. В 

групі Б і С виявлені дещо вищі показники порівняно з А групою, однак  
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Таблиця 5.7 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під впливом 

проведеного лікування на 6 місяць після операції (M±m) 

П
ар

о
д

о
н

т

ал
ьн

і 

ін
д

ек
си

 

Термін 

спостереження 

 

Групи хворих 

А Б В С 

Ін
д

ек
с 

гі
гі

єн
и

 До лікування 
2,28± 

0,10 

2,37± 

0,12 

2,24± 

0,11 

2,36± 

0,09° 

6 місяць 
0,55± 

0,04* 

0,40± 

0,07* 

0,50± 

0,04* 

0,62± 

0,05* 

Р
М

А
 До лікування 

49,60± 

2,58 

47,60± 

1,16 

49,60± 

1,53 

51,60 

±1,71 

6 місяць 
3,55 

±0,42* 

5,45 

±0,30*! 

7,25 

±0,58*!° 

8,61 

±0,43*!° 

М
іг

р
ац

ія
 

л
ей

к
о

ц
и

ті

в
 

До лікування 
345 

±12,43 

280 

±13,50 

345 

±12,45 

327 

±11,45 

6 місяць 
163 

±2,03* 

175 

±1,60*! 

166 

±4,54* 

190 

±5,23*!°● 

Ін
д

ек
с 

Р
ам

ф
ь
о
р
д

а 

До лікування 
5,09 

±0,07 

4,99 

±0,07 

4,95 

±0,05 

4,96 

±0,06 

6 місяць 
4,36 

±0,04* 

4,56 

±0,03*! 

4,47 

±0,03*!° 

4,65 

±0,03*!●° 

І 
к
р

. 

До лікування 
2,10 

±0,06 

2,29 

±0,07 

2,22 

±0,05 

2,46 

±0,05 

6 місяць 
0,26 

±0,02* 

0,52±0,0

3*! 

0,35 

±0,03*!° 

0,71 

±0,04*!°● 

Г
л
и

б
и

н
а 

п
.к

. 
 До лікування 

5,24 

±0,05 

5,27 

±0,05 

5,35 

±0,06 

5,29 

±0,04 

6 місяць 
2,47 

±0,04* 

2,93 

±0,02*! 

2,82 

±0,03*!° 

3,35 

±0,03*!°● 

 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця порівняно з вихідними 

даними (р<0,05). !– статистично вірогідна різниця порівняно з групою 
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А(р<0,05). ° – статистично вірогідна різниця порівняно з групою Б (р<0,05). ● 

– статистично вірогідна різниця порівняно з групою В (р<0,05).  

 

відсутня достовірна різниця між показниками В та Б груп (р>0,05), що вказує 

на відносно однакову ефективність використаних схем лікування. Тобто 

можна узагальнити, що показники міграції лейкоцитів у ротову порожнину 

хворих на ГП груп А, В і Б були достовірно нижчими порівняно з 

показниками хворих С групи. Імовірно встановлений факт зобов’язаний 

використанню в А, Б і В групах остеопластичних матеріалів ( Табл. 5.7). 

На 6 місяць після хірургічного втручання встановлено достовірне 

зниження показників індексу Рамфьорда у всіх групах пацієнтів, що свідчить 

про ефективність клаптевої операції з застосуванням остеопластичних 

матеріалів в комплексному лікуванні хворих на генералізований пародонтит 

ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Зниження показників індексу Рамфьорда у відсотках 

були наступними: в групі А - зниження на (14,34) %, в групі Б виявили 

зниження на (8,62) %, в групі В - зниження на (9,70) % та зниження на 

(6,25)% в групі С. Можна стверджувати, що найкращих результатів було 

досягнуто в А групі станом на 6 місяць за показником індексу Рамфьорда 

(р<0,05). Дійсно, результати визначення індексу в групах достовірно 

відрізнялися. Показники групи А були достовірно кращими ніж в групах Б, В 

і С, показники групи В нижчі ніж в групі Б , а результати групи Б виявились 

достовірно нижчими за дані групи С (р<0,05). Також, виявлено достовірну 

різницю між групами Б і С. Встановлені факти вказують, що за індексом 

Рамфьорда найвищих результатів досягнуто в А та В групах, де 

використовувався синтетичний гідроксиапатит, дещо нижчими виявилися 

результати в Б і С групах, зокрема встановлена достовірна різниця між 

групами А, В та показниками групи С. Отримані результати вказують на 

відносно вищу терапевтичну ефективність комбінації синтетичного 

гідроксиапатиту та аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами, що була 

використана в хірургічному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня в А групі.  
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Дослідження індексу кровоточивості показало його достовірне 

зниження у всіх групах пацієнтів станом на 6 місяць, що свідчить про 

адекватність способів лікування використаних в основній групі та групах 

порівняння й вказує на певне відновлення зубо-ясенного з’єднання. Станом 

на 6 місяць після проведення хірургічного лікування виявлено достовірну 

відмінність показника кровоточивості у всіх групах пацієнтів, що імовірно 

зумовлено особливостями протікання відновних процесів в тканинах 

пародонту. Показники А групи були достовірно найнижчими, тоді як дані В 

групи нижчі від Б, а показники Б і С груп виявились достовірно найвищими. 

Встановлені факти доводять, що найвищих результатів вдалося досягнути у 

пацієнтів А групи (р<0,05). 

Станом на 6 місяць після хірургічного лікування було проведено 

вивчення глибини пародонтальних кишень за середніми показниками по 

групах хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Встановлено достовірне 

зниження показників глибини патологічних кишень у всіх групах пацієнтів з 

виразними відмінностями між групами. Внаслідок проведеного лікування 

отримано зниження глибини пародонтальних кишень відповідно: на (52,86) 

% -А група, на (44,40) % - Б група, на (47,28) % - В група та (36,67) % у 

пацієнтів С групи. Достовірно найнижчими виявились показники А групи, 

потім показники В і Б групи та найвищі показники встановлені у пацієнтів С 

групи. Отже, найефективнішим виявився алгоритм лікування пацієнтів групи 

А з використанням розробленої комбінації остеопластичних матеріалів. 

 

5.3. Дослідження стану пародонта у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня після хірургічного лікування у віддалені 

терміни (12міс) 

 

Проведено оцінку стану тканин пародонту у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня через 12 місяців після хірургічного лікування. 

Підрахунок гігієнічного індексу показав достовірне підвищення рівня гігієни 
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порівняно з станом до початку лікування: А група зниження на (82,02) %, Б 

група – на (73,84) %, В група  - на (74,11) % та група С на (71,61) %, р<0,05. 

Виявлені показники свідчать про належний рівень гігієнічних навиків. 

Показники індексу гігієни та їх приріст в групах пацієнтів достовірно не 

різнилися, що є доказом дотримання відносно однакових гігієнічних умов 

пацієнтами всіх груп. 

Показники запального процесу (індексу РМА) достовірно знижувались 

у всіх групах на 12 місяць після хірургічного лікування. Встановлено, що 

цифрові показники індексу РМА достовірно відрізнялися у групах лікування. 

Достовірно найнижчі показники ступеня запального процесу були 

зафіксовані в А групі порівняно з даними у Б, В, та С груп. Показники 

індексу РМА в Б групі були нижчими ніж в В і С групах, а рівень запалення у 

В групі був нижчий ніж у хворих С групи, однак ці відмінності статистично 

не достовірні (р>0,05). Таким чином, достовірної різниці показників індексу 

РМА між пацієнтами групи В та С не виявлено. 

На 12 місяць після хірургічного лікування проведено вивчення рівня 

еміграції лейкоцитів в ротову порожнину. Встановлено достовірне зниження 

кількості лейкоцитів, що мігрували в ротову порожнину у всіх групах 

спостереження після проведеної клаптевої операції відповідно: в 2,09 раза 

група А, в 1,52 раза - група Б, 1,78 раза - група В та група С – в 1,64 раза. У 

відсотковому виразі виявлено наступне зменшення поступлення лейкоцитів у 

ротову порожнину: група А – на 52,17%, група Б – на 34,29 %, група В – на 

43,77% та на 39,14 %– група С. Встановлено, що статистично достовірно 

найнижчі показники міграції лейкоцитів були у пацієнтів А та Б груп. В групі 

В і С виявлені дещо вищі показники порівняно з А групою. Встановлено 

достовірно нижчі показники в Б групі порівняно з даними С групи, що вказує 

на вищу ефективність використаної схеми лікування. Тобто можна 

узагальнити, що показники міграції лейкоцитів у ротову порожнину хворих 

на генералізований пародонтит груп Б, В і С були достовірно вищими 

порівняно з даними пацієнтів А групи. Імовірно встановлений факт вказує на 
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вищу ефективність досягнутих результатів лікування в групі А, де 

застосовували в хірургічному лікуванні ГП ІІ-ІІІ ступеня комбінацію 

синтетичного гідроксиапатиту та фібрину збагаченого тромбоцитами (Табл. 

5,8).  

Таблиця 5.8 

Стан пародонту у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня під впливом 

проведеного лікування на 12 місяць після операції (M±m) 

П
ар

о
д

о
н

т

ал
ьн

і 

ін
д

ек
си

 

Термін 

спостереже

ння 

Групи пацієнтів 

А Б В С 

Ін
д

ек
с 

гі
гі

єн
и

 

До 

лікування 

2,28  

±0,10 

2,37 

±0,12 

2,24 

±0,11 

2,36  

±0,09 

12 місяць 
0,61 

±0,07* 

0,62 

±0,05* 

0,58 

±0,05* 

0,67 

±0,04* 

Р
М

А
 

До 

лікування 

49,60 

±2,58 

47,60 

±1,16 

49,60 

±1,53 

51,60 

±1,71 

12 місяць 
4,69 

±0,29* 

7,52 

±0,50*! 

8,06 

±0,50*! 

8,44 

±0,59*! 

М
іг

р
ац

ія
 

л
ей

к
о

ц
и

т

ів
 

До 

лікування 

345± 

12,43 

280 

±13,50 

345 

±12,45 

327 

±11,45 

12 місяць 
165 

±1,97* 

184 

±0,86*! 

194 

±5,12*! 

199 

±5,62*!° 

Ін
д

ек
с 

Р
ам

ф
ь
о
р

д
а 

До 

лікування 

5,09  

±0,07 

4,99 

±0,07 

4,95 

±0,05 

4,96  

±0,06 

12 місяць 
4,41 

±0,04* 

4,69 

±0,03*! 

4,48 

±0,03*° 

4,69 

±0,04*!● 

Ік
р

. 

 

До 

лікування 

2,10  

±0,06 

2,29 

±0,07 

2,22 

±0,05 

2,46  

±0,05 

12 місяць 
0,41 

±0,03* 

0,55 

±0,02*! 

0,45 

±0,03*!° 

0,73 

±0,05*!°● 

Г
л
и

б
и

н
а 

п
.к

. 

До 

лікування 

5,24 ± 

0,05 

5,27± 

0,05 

5,35 

±0,06 

5,29  

±0,04 

12 місяць 
2,26 

±0,04* 

3,15± 

0,06*! 

2,81 

±0,03*!° 

3,55 

±0,03*!°● 

 

Примітка: * – статистично вірогідна різниця порівняно з вихідними 

даними (р<0,05). !– статистично вірогідна різниця порівняно з групою 
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А(р<0,05). ° – статистично вірогідна різниця порівняно з групою Б (р<0,05). ● 

– статистично вірогідна різниця порівняно з групою В (р<0,05).  

На 12 місяць після хірургічного втручання встановлено достовірне 

зниження показників індексу Рамфьорда у всіх групах пацієнтів, що свідчить 

про ефективність клаптевої операції з застосуванням остеопластичних 

матеріалів в комплексному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. 

Зниження показників індексу Рамфьорда у відсотках був наступним: в групі 

А - зниження на (13,36) %, в групі Б виявили зниження на (6,01)%, в групі В - 

зниження на (11,11) % та зниження на (5,44) % в групі С. Можна 

стверджувати, що достовірно найкращих результатів було досягнуто в А та В 

підгрупах станом на 12 місяць за показником індексу Рамфьорда. 

Справді, результати визначення індексу в групах були достовірно 

відмінними крім А і В груп. Показники групи А, були достовірно кращими 

ніж в групах Б і С, показники груп Б і С груп достовірно не різнилися 

(р>0,05). Встановлені факти вказують, що за індексом Рамфьорда найнижчих 

цифрових значень досягнуто в А і В групах, де використовувався 

синтетичний гідроксиапатит й дещо вищими виявилися результати в Б і С 

групах. Отримані результати вказують на відносно вищу ефективність 

комбінації синтетичного гідроксиапатиту та фібрину збагаченого 

тромбоцитами А групи.  

Дослідження індексу кровоточивості показало його достовірне 

зниження у всіх групах пацієнтів станом на 12 місяць, що свідчить про 

адекватність способів лікування використаних в усіх групах пацієнтів та 

вказує на ремісію ГП. Після проведення хірургічного лікування виявлено 

достовірну відмінність показника кровоточивості у всіх групах хворих, що 

імовірно зумовлено особливостями протікання відновних процесів в 

тканинах пародонта. Показники А групи були достовірно найнижчими, тоді 

як показники Б групи - вищі ніж В групи, а цифрові показники С групи 

виявились достовірно найвищими (р<0,05). Встановлені факти доводять, що 

найвищих результатів вдалося досягнути у пацієнтів А групи. 
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Станом на 12 місяць після хірургічного лікування було проведено 

вивчення глибини пародонтальних кишень за середніми показниками по 

групах хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Встановлено достовірне 

зниження показників глибини патологічних кишень у всіх групах пацієнтів з 

виразними відмінностями між групами. Внаслідок проведеного лікування 

отримано зниження глибини пародонтальних кишень відповідно: на (49,24)% 

-А група, на (40,23) % - Б група, на (47,48) % - В група та (32,89) % у 

пацієнтів С групи. Достовірно найнижчими виявились показники А групи, 

потім показники В і Б групи та найвищі показники були у пацієнтів групи С 

(р<0,05). Отже, найефективнішим виявився алгоритм лікування пацієнтів А 

групи з використанням розробленої комбінацію остеопластичних матеріалів. 

Отож, використання фібрину збагаченого тромбоцитами в 

комплексному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня покращило 

післяопераційний перебіг та стимулювало процеси регенерації. За даними 

клінічних індексів та лабораторних досліджень виявлено виразний 

протизапальний вплив застосування фібрину збагаченого тромбоцитами на 

хірургічному етапі комплексного лікування ГП. Внесення комбінації фібрину 

збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту Кергап у хірургічне лікування 

хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня підвищило його ефективність та сприяло ремісії 

патологічного процесу у пародонті. 
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стоматологічних захворювань; Івано-Франківськ; 2004, с.40-1. (Здобувач 

зібрала, опрацювала матеріал та підготувала тези до друку. Професор 

Герелюк ВІ надавав консультативну допомогу щодо аналізу матеріалу) [42].  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Сучасні епідемічні дослідження - свідчать про значне поширення 

захворювань пародонта. Важкість перебігу ГП, та недостатня ефективність 

наявних методів лікування, визначають потребу в подальшому пошуку 

якісно нових, більш оптимальних методів комплексного вивчення та 

лікування цієї патології [61, 62, 63]. 

До основних симптомів ГП відносять: деструкцію кісткової тканини та 

пародонтальні кишені, що прогресують залежно від ступеня розвитку 

захворювання. Комплексний аналіз літературних джерел, щодо клінічних 

результатів вказує на порушення структури і функції елементів сполучної 

тканини ясен при захворюваннях пародонта, які супроводжуються 

вираженою вазомоторною реакцією. Відбувається підвищення проникності 

капілярів, міграція поліморфноядерних лейкоцитів та макрофагів у 

міжклітинний простір, запуск механізму запалення в тканинах пародонта 

[26]. З огляду на патогенез пародонтиту, важливим є вибір оптимальної 

тактики лікування, та ефективних лікарських засобів [27, 73]. Пошук шляхів 

вдосконалення методів комплексного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, 

зокрема значення та ефективність хірургічного етапу лікування, залишається 

актуальним питанням пародонтології [26, 110]. Основним завданням у 

хірургічному лікуванні хворих на ГП є усунення хронічних вогнищ 

запалення, підясенних зубних відкладень, пародонтальних кишень, 

відновлення анатомічних та функціональних особливостей тканин пародонта. 

Клаптеві операції в пародонтальній хірургії є однією із сучасних та 

ефективних хірургічних методик. Сьогодні, в хірургічному лікуванні 

патології пародонту з різною ефективністю використовують широкий спектр 

їх модифікацій, які демонструють високий терапевтичний ефект. Метою цих 

оперативних втручань є досягнення регенерації тканин пародонта, а саме: 

отримання нового рівня прикріплення та відновлення кісткової тканини 

коміркового відростка. Одним із напрямів вирішення цього завдання - є 
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дослідження й вдосконалення застосування існуючих та розробка нових 

остеопластичних матеріалів [88, 90]. Основними вимогами до них є: 

остеогенність, остеоіндукція, остеокондукція, здатність матеріалу відігравати 

роль каркасу для росту нової кістки з наступною резорбцією матеріалу, 

пористість (забезпечує проростання судин); та імуносумісність, інфекційна 

безпечність; відсутність морально-етичних, релігійних проблем при 

застосуванні; вартість. Наприклад, аутотрансплантацію кісткового мозку 

впродовж багатьох років застосовує Пюрик ВП, Огієнко СА, (2014) [102]. 

Проць ГБ, та ін., (2019) використали у своїй роботі поєднання 

колагенвмісних матеріалів та синтетичних β - трикальційфосфатів [89]. Аль-

Тарафі Фаді Мусбах (2011). використовував комбінації 

аутотранслантаційних матеріалів та синтетичних β – трикальційфосфатів, з 

метою заміщення кісткових дефектів [112]. Лисенко ОС, Борисенко АВ, 

досліджували використання модифікованої біокераміки, та різноманітних 

комбінацій матеріалів у заміщенні кісткових дефектів при лікуванні ГП [12, 

13]. Макеев ВФ, Черпак МО, (2011) вивчали використання різноманітних 

комбінацій біополімерних композитних матеріалів у заміщенні кісткових 

дефектів [59]. Вагомий внесок у вивчення оптимізації процесів регенерації 

структур тканин пародонта зробили: Павленко ОВ, Нагірний ЯВ, Вовк ЮВ, 

Ожоган ЗР, та ін., [20, 78, 84, 90, 97]. Безруков СГ, (2007) отримав 

позитивний результат при застосовуванні твердої мозкової оболонки - 

алломатеріал у поєднанні з β трикальційфосфатом та гідроксиапатитом [7]. 

Лише комплексна профілактика й лікування з оптимальним застосуванням 

хірургічних методик та використанням лікарських препаратів, різноманітних 

остеопластичних матеріалів і ефективних ортопедичних методів лікування, 

може забезпечити довготривалу ремісію захворювань тканин пародонта [64, 

65, 117, 118]. На сьогодні переважна більшість матеріалів в Україні – це 

остеопластичні матеріали переважно зарубіжних виробників. Тому, існує 

велика потреба розробки та дослідження нових вітчизняних універсальних 

остеогенних матеріалів, їхніх комбінацій для хірургічного лікування ГП, 
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тощо. Також сучасною розробкою в остеопластиці - стало використання 

синтетичних матеріалів: гідроксиапатитів та трикальційфосфатів. 

Ефективним остеопластичним матеріалом є синтетичний гідроксиапатит 

Кергап (Біомін), що належить до кальцій-фосфатних сполук. Матеріал 

володіє високою біологічною сумісністю, міцний, не викликає алергічних 

реакцій в оточуючих тканинах. Будучи аналогом основного складника 

неорганічного матриксу кістки, приймає активну дію в іонному обміні, 

індукує остеогенез та здатний до поступової резорбції із заміщенням 

кістковою тканиною. Відомі роботи Потапчука АМ, (1998), Тимофеева ОО, 

(2002), котрі присвячені досвіду використання цих матеріалів у хірургічній 

стоматології [75, 99, 110]. Безруков СГ, Григорян AC, Макєєв ВФ, Черпак 

МО, Солдатюк ВМ, використовували гідроксиапатит Кергап (Біомін), як 

остеопластичний матеріал для внесення в дефекти кісткової тканини 

коміркових відростків та вивчали ефективність різноманітних його 

комбінацій для заповнення кісткових дефектів щелеп [7, 48, 50, 77, 104]. 

У Франції в 2001 році винайшли нове покоління препаратів крові для 

застосування у стоматології. На відміну від інших тромбоцитарних 

концентратів, PRF є природнім, безпечним, без хімічних домішок та 

використовується для пришвидшення загоєння кісткових ран та м`яких 

тканин. Останнім часом спостерігається високе зацікавлення світової 

наукової спільноти, щодо вивчення ролі та можливостей PRF (фібрину 

збагаченого тромбоцитами). Аналіз закордонних публікацій, за останні роки 

підтверджує позитивні впливи та відкриває нові властивості цього 

концентрату на тканини організму та зокрема тканини пародонту. На нашу 

думку, попри значну кількість наукових праць, щодо хірургічного лікування 

ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, проблема оптимізації хірургічного лікування ГП 

ІІ-ІІІ ступеня розвитку, вибір методу стимулювання остеогенезу для 

остеопластики, а також окремих аспектів ефективності її використання, 

залишається актуальною і потребує подальшої уваги вчених [25, 100]. 

Оперативне втручання передбачає якісно проведену передопераційну 
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підготовку з використанням всього арсеналу терапевтичних, ортопедичних та 

профілактичних заходів. З огляду на те, що магній володіє протизапальними, 

остеотропними, седативними, анальгезуючими, протисудомними, 

спазмолітичними властивостями, використання в доопераційному лікуванні 

хворих на ГП препарату магнію було важливою складовою комплексного 

лікування. Доцільність такого застосування підтверджується роботами 

Плав’юка ЛЮ, (2013), [94, 96]. 

Зважаючи на вищевикладене, метою нашого дослідження було 

підвищення ефективності хірургічного лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку шляхом застосування аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами 

враховуючи ступінь розвитку та перебіг патологічного процесу. Для 

вирішення поставленої мети - були проведені клініко-лабораторні, 

рентгенологічні дослідження у 88 хворих на ГП хронічного перебігу ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку та 11 осіб без клінічних ознак патології пародонту віком 

35-64 роки. Хворих обстежували до, через 1, 3, 6, 12 місяців. Нами 

розроблений спосіб хірургічного лікування хворих на генералізований 

пародонтит з використанням комбінації матеріалів гідроксиапатиту Кергап 

(Біомін) та аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами. Критерієм відбору 

хворих слугувала наявність у пацієнтів генералізованого пародонтиту ІІ - ІІІ 

ступеня (патологічні кишені глибиною більше 5,5 мм), наявність потреби в 

хірургічному лікуванні, відсутність клінічно вираженої супутньої патології. 

У ході виконання дисертаційного дослідження, використовували 

стандартні методи обстеження: вивчення скарг, анамнезу хвороби, анамнезу 

життя; специфічне пародонтологічне дослідження, визначення 

антропометричних показників; лабораторні тести, рентгенологічні методи 

(радіовізіографія, ортопантомографія); визначення СР-Б у ротовій рідині. 

Стан тканин пародонта оцінювали за клінічними показниками: глибина 

пародонтальних кишень, рівень прикріплення, ступінь кровоточивості, 

ступінь атрофії, ступенем рухомості та лабораторними показниками: міграція 
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лейкоцитів у порожнину рота методом Ясиновського, рентгенологічними 

показниками. Оцінку вираженості дискомфорту в пацієнтів за інтенсивністю 

болю, набряком та гіперемією тканин протягом перших - 14 діб проводили 

згідно індексу раннього загоєння рани за H. Washtel 2003, [12].  

Скарги хворих до проведеного лікування були такими: дискомфорт у 

яснах, кровоточивість під час чищення зубів та вживання твердої їжі, 

неприємний запах з РП (галітоз), різна рухомість окремих зубів. Для 

клінічної картини ГП є характерним тривалий розвиток захворювання та 

млявий перебіг симптоматичного катарального гінгівіту. При об’єктивному 

обстеженні виявлено зміни кольору ясен (почервоніння, синюшність), 

пастозність, набряк, міжзубні ясенні сосочки випинають, куполоподібно 

заокруглені, з потовщеними верхівками, що нещільно прилягають до шийок 

зубів, порушений рельєф ясенного краю, втрачена зернистість поверхні, 

маргінальна частина ясен валикоподібно потовщена. Пальпація ясен 

викликає кровоточивість, висота ясенних сосочків є нерівномірною. 

Виявлено значну кількість зубних відкладень (м’який зубний наліт та зубний 

камінь), рухомість зубів відповідала ступеню резорбції коміркового 

відростка, в окремих випадках виявлено порушення оклюзії. Діагностовано 

ПК глибиною більше 5,5-6 мм, що містили помірну кількість серозного, 

рідше серозно-геморагічного ексудату. Виявлено достовірно вірогідне 

зростання показників проби Ясиновського у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня - 

(369±7,12) кл/мм3 порівняно з клінічно здоровим пародонтом (р<0,05).  

Цифрові значення індексів підтвердили низький рівень гігієни, високий 

ступінь запальних і дистрофічних змін у тканинах пародонта хворих на ГП 

хронічного перебігу ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Рентгенологічні спостереження 

виявили утворення кісткових кишень різної глибини та розташування, 

виражений остеопороз, нерівномірну горизонтальну й вертикальну резорбцію 

кісткової тканини (до 2/3 довжини кореня). Встановлено, що рентгенологічні 

порушення цілісності кортикальної пластинки, резорбція альвеолярного 

відростка відбувається нерівномірно за змішаним типом із утворенням 
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кісткових кишень та залежність ознак остеопорозу, рентгенологічної 

картини, патологічної рухомості зубів від глибини пародонтальних кишень. 

Результати хірургічного лікування оцінювали: за тривалістю загоєння 

ран та наявністю післяопераційних ускладнень (алергічних реакцій, 

відторгнення матеріалу, розходження швів) за індексом раннього заживлення 

ран. Позитивна динаміка покращення клінічного стану спостерігалась у всіх 

групах хворих: зміна  та нормалізація кольору ясен, зникнення ознак 

запалення. Тільки в окремих пацієнтів спостерігали незначний набряк, 

помірну болючість та гіперемію слизової оболонки, в окремих ділянках 

сполучення клаптів з тонкою плівкою на поверхнях. Результати 

післяопераційного періоду вказують на кращу динаміку у хворих груп А та Б. 

Післяопераційний період проходив без ускладнень. У всіх групах на 2-3 добу 

спостерігали набряк у ділянці втручання, часткову гіперемію, які 

зменшувались в середньому за 1-3 доби. На 2-3 добу після операції в групах 

В та С- реактивний набряк та гіперемія тканин в ділянці втручання 

зберігались довше порівняно з термінами заживлення у А та Б групах. На 7-

8у добу після операції, рани загоювалися первинним натягом у (93) % групи 

В і С та - (97)% у хворих групи А та Б. Шви знімали на 8-10 добу. На 7-9 ту 

добу після операції у 26 (96,30 )% хворих групи А, 17 (89,47) % – групи Б, 

болючості при пальпації, вираженої гіперемії чи набряку не було. У 15 

(88,24) % хворих групи В та 11 (78,57) % хворих групи С рани загоїлися 

первинним натягом. У деяких хворих спостерігалось сполучення клаптів із 

тонкою плівкою на поверхнях, що контактують. У пацієнтів групи В - 

сполучення клаптів на поверхнях, що контактують з частковим зміщенням. 

Шви знімали на 7-8 добу в основній групі, та на 9-11 добу в контрольній 

групі. Отримані показники свідчать, що використання остеопластичних 

матеріалів у всіх групах хворих призводило до істотного клінічного та 

рентгенологічного покращення стану тканин. При застосуванні, 

запропонованої композиції матеріалів у хворих основної групи 
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спостерігалось зменшення проявів дискомфорту та покращення 

післяопераційного періоду за показниками раннього загоєння рани. 

На десятий день після операції, в цілому спостерігається незначне 

підвищення рухомості зубів у всіх групах. У групах В та С рухомість 

оцінюється вищими показниками, що може бути спричинено реактивним 

набряком в ділянці втручання. Достовірно нижчі показники рухомості, 

міграції лейкоцитів та індексу РМА виявлені в А та Б групах, що доводить 

більш сприятливий перебіг післяопераційного періоду. У пацієнтів основної 

групи визначено чітку тенденцію до покращення загоєння операційної рани, 

порівняно з контрольною групою.  

На третій день після операції, ми спостерігали зростання вертикальних 

розмірів комірки практично у всіх групах, що частково пов’язане з 

інтенсивністю запального процесу в післяопераційному періоді та впливом 

на ці процеси остеопластичних матеріалів. Найбільш виразні зміни виявлені 

в А групі, де вертикальні розміри зросли в середньому на (10,35±0,05) %, що 

є достовірно менше даних В групи і в два рази менше за результати отримані 

в С групі (р<0,05). Отже, найменший набряк м’яких тканин був у А групі, де 

з метою остеопластики використовували PRF та гідроксиапатит Кергап 

(Біомін), що доводить високі протизапальні властивості запропонованої 

комбінації. Отримані дані підтверджуються клінічними спостереженнями 

післяопераційного заживлення рани, відсутністю виразної гіперемії та 

набряку. Зміни клінічних показників характеризують зменшення запальних 

процесів у тканинах пародонта під впливом лікування та супроводжуються 

різким зниженням рівня С-РБ у ротовій рідині. Результати підтверджуються 

показниками визначення вмісту С-РБ у хворих В групи в слині, порівняно з Д 

групою пацієнтів. Дослідження важливого показника активності запального 

процесу виявило, що статистично вірогідне зростання його вмісту в усіх 

групах після операції, однак концентрація С-РБ пацієнтів В групи на 2-3, 7-8 

–ий день та через місяць, була достовірно нижчою в ротовій рідині, що 
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об’єктивно підтверджує позитивний протизапальний ефект використання 

препарату магнію.  

Через місяць встановлено: відсутність скарг чи больових відчуттів, 

заживлення рани первинним натягом, блідо-рожевий колір слизової 

оболонки без ознак запального процесу, відсутність відторгнення матеріалу 

чи алергічних реакцій. При дослідженні статусу пацієнтів групи А – виявлено 

зниження показників, що характеризують запальний процес, порівняно з В і 

контрольною групами, що свідчить про позитивний протизапальний ефект, 

не тільки в ділянці оперативного втручання, але й на перебіг ГП в цілому. В 

основній групі (група А), загоєння рани проходило первинним натягом, у 

пацієнтів С групи процеси епітелізації були тривалішими, у середньому на 2-

4 доби. При дослідженні впливу лікування на стан тканин пародонта у 

паціентів В групи виявлено достовірне зниження показників, що 

характеризують запальний процес, порівняно з Д і контрольною групами, що 

засвідчує позитивний протизапальний ефект магнію в доопераційній 

підготовці (р<0,05). У групах А і Б запальних змін не спостерігалось, 

болючості при пальпації, відторгнення матеріалу чи алергічних реакцій, 

скарг, стосовно больових відчуттів, не було. Такий результат у хворих всіх 

груп, зумовлений запропонованим ефективним передопераційним 

лікуванням та якісним хірургічним втручанням. 

Також, станом на третій місяць, виявлено наближення вертикальних 

розмірів коміркового відростка до початкових розмірів, що імовірно 

пов’язане із властивістю остеопластичного матеріалу утримувати форму 

коміркового паростка. В С групі визначено показники втрати висоти 

коміркового відростка – (-0,81 ±0,02)%, (р<0,05), яка зумовлена відсутністю 

каркасних властивостей у кров’яного згустку в процесі його перебудови. 

Показники рухомості зубів станом на 3 місяць: у хворих А групи 

знизились на 50,84 %, а показники Б групи – на (41,28)% від вихідного рівня. 

Зниження рухомості зубів у хворих В групи, було достовірно нижчим і 

досягнуло (35,31) %, що було відмінним з показниками С групи (27,17) %, 
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(р<0,05). Отже, достовірно найнижчі показники рухомості були отримані в А 

та Б групах, що свідчило про позитивний вплив запропонованої комбінації 

остеопластичних матеріалів на перебіг ГП та її високу ефективність. 

Враховуючи зміни клінічних показників, можна зазначити, що 

підрахунок індексу гігієни показав достовірне підвищення рівня гігієни 

порівняно зі станом до початку лікування та суттєве зниження кількісних 

показників: А група зниження на (79,83) %, Б група – на (78,90) %, В група  - 

на (86,6) % та група С на (75,42) %, (р<0,05). Такий високий приріст рівня 

гігієни свідчить про ефективний алгоритм індивідуальної гігієни та високу 

вмотивованість пацієнтів, належний рівень гігієнічних навиків, та позитивні 

результати хірургічного лікування. 

Отримані нами показники індексу кровоточивості підтвердили, його 

достовірне зниження у всіх групах хворих станом на 3 місяць, що свідчить 

про позитивний результат передопераційної підготовки, ефективність 

застосованих алгоритмів лікування в усіх групах хворих та вказує на 

відновлення зубо-ясенного з’єднання. 

На третій місяць після операції видалення зуба спостерігався приріст 

оптичної щільності кісткової тканини коміркового відростка у всіх групах 

хворих. Однак, достовірно кращих результатів вдалось досягнути в А групі 

де приріст щільності був вищим у півтора раза порівняно з В групою, та у 

п’ять разів порівняно з С групою (р<0,05). Подібна динаміка збільшення 

оптичної щільності спостерігається в А і В групах до 6-го місяця, з 

поступовим зниженням приросту оптичної щільності кістки до 12-го місяця. 

Позитивні результати приросту оптичної щільності та збереження об’єму 

коміркового відростка були досягнуті в наукових дослідженнях Проць ГБ, 

(2019), [100] та Аль-Тарафі Фаді Махмуд Мусбах (2011), [111]. Дані С групи 

свідчать про суттєву відмінність у відновленні кісткової тканини в крайовій 

частині альвеоли, без застосування остеопластичних матеріалів. На 3 місяць 

після хірургічного лікування показники запального процесу (індексу РМА) 

достовірно знижувались у всіх групах, що свідчить про високу ефективність 
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запропонованих комбінацій лікування. Найнижчі показники запального 

процесу були зафіксовані в А групі – (1,31±0,27) %, що були достовірно 

нижчими у Б, В, та С групах, (р<0,05). Це свідчить, про високу ефективність 

запропонованої комбінації в хірургічному лікуванні хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня. Показники індексу РМА в Б і В групах були достовірно нижчими, 

ніж в А групі, однак рівень запального процесу в В групі був вірогідно 

вищий ніж у хворих Б групи, що доводить більш дієві протизапальні 

властивості аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами. Встановлено, 

достовірне зниження кількості лейкоцитів, що мігрували в ротову порожнину 

у всіх групах на 3 місяць спостереження після проведеної клаптевої операції: 

в 2,5 раза група А, у 1,89 раза група Б, 1,95 раза група В та група С – в 1,85 

раза, (р<0,05). У відсотковому виразі відбулося наступне зменшення 

поступлення лейкоцитів у ротову порожнину: група А – на (60,87) %, група Б 

– на (46,79) %, група В – на (48,70) % та на (47,62) %– група С, (р<0,05). 

У віддалених термінах спостереження клінічні дані підтверджувалися 

рентгенологічними, які свідчили про виражений позитивний ефект 

комбінації фібрину збагаченого тромбоцитами та гідроксиапатиту 

Кергап(Біомін), у всіх хворих на ГП завдяки припиненню запального процесу 

в тканинах пародонта, усуненню ПК та частковому відновленню кісткової 

тканини. Виявлено достовірне зростання оптичної щільності кістки в 

крайовій частині комірки різців у всіх дослідних групах. Високим був 

приріст оптичної щільності КТ у групі А (57,25±0,08) % та В (41,39±0,06) %, 

однак найбільш вагомим приріст щільності КТ отримано в А групі (р<0,05), 

що доводить переважаючі остеотропні, регенераторні, протизапальні 

властивості комбінації аутогелю фібрину збагаченого тромбоцитами та 

гідроксиапатиту Кергап.  

Вовк ВЮ, Вовк ЮВ, (2012) провели клініко-біометричну та рентгено-

денситометричну оцінку стану дефектів коміркового відростка щелеп під час 

кістково тканинної регенерації й отримали у фронтальних відділах верхньої 

щелепи повне відновлення тканини в (52)% випадків, часткове — у (46)% 
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пацієнтів та відсутність відновлення — у 4 % клінічних випадків при 

середніх (127±10) од. (р<0,11) та високих (191±20) од. рівнях щільності 

кісткової тканини. У бічних відділах верхньої щелепи спостерігали повне 

тривимірне заміщення післяекстракційних дефектів у (78) %, часткове — у 

(22) % випадків, клінічних випадків відсутнього відновлення не виявлено, 

переважав високий рівень щільності кісткової тканини в межах (171±12) од. 

(р<0,06). У передніх відділах нижньої щелепи авторами встановлено повне 

відновлення кістково тканинної структури післяекстракційних дефектів у 

(95) % випадків, відсутність клінічних випадків часткового відновлення, у (5) 

% - повну відсутність відновлення, рентгеноденситометричний аналіз 

засвідчив дуже високий(219±8) од.(р<0,05) та високий (180±10) од (р<0,07) 

рівні щільності новосформованої кісткової тканини у цих пацієнтів. У бічних 

відділах нижньої щелепи виявлено повне тривимірне тканинне заміщення 

післяекстракційних дефектів у (96)% випадках та заміщення з частковим 

порушенням у 4% випадків, клінічних випадків повної відсутності 

відновлення не виявлено. При статистично достовірному зростанні оптичної 

щільності, відновленої кісткової тканини в межах дуже високих (240±15) од. 

(р<0,028) і високих (170±20) од. (р<0,017) [18, 19]. Отримані авторами дані 

свідчать про необхідність диференційованої оцінки в різних ділянках щелеп, 

що обґрунтовує вибраний нами підхід до оцінки оптичної щільності.  

Встановлені факти доводять, що процеси відновлення структури 

ясенного прикріплення проходять нерівномірно в різних групах, окрім А 

групи де вдалося досягнути найвищих результатів. Отримані наступні 

показники зменшення індексу кровоточивості: на (91,9)% - А група, (87,34)% 

- Б група, (88,74) % - В група та на (84,15)% у С групі, (р<0,05). Показники А 

групи були достовірно найменшими, тоді як між даними Б і В груп 

достовірної різниці не виявлено, а показники С групи виявились достовірно 

найвищими.  

Унаслідок проведеного лікування, отримане зниження глибини 

пародонтальних кишень у всіх групами хворих відповідно: на (56,45)% -А 
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група, на (47,44) % - Б група, на (49,90) % - В група та (42,16) % у хворих С 

групи (р<0,05). Достовірно найнижчими виявились показники глибини 

патологічних кишень А групи, потім показники Б і В групи та найвищі 

показники встановлені у хворих С групи (р<0,05). Chang Y-C, Zhao J-H, 

(2011) заповнювали PRF пародонтальні внутрішньокісткові дефекти при 

пародонтиті (метод отримання запропонований F Adda, і J Choukroun в 2001 

році) і виявили зменшення глибини кишень через 6 місяців спостереження та 

покращення рентгенологічної картини в ділянках кісткових дефектів. Автори 

обрали для дослідження кишені з середньою глибиною (5,42±2,06) мм та 

отримали результат хірургічного втручання (2,53±0,77) мм, зниження 

глибини на (2,83±1,70) мм, зміну рівня прикріплення на (2,25±1,76) мм з 

показниками рецесії (0,75±0,55) мм, що практично підтверджує отримані 

нами дані [129]. Sharma A, Pradeep AR, (2011) вивчали ефективність 

аутогенного остеопластичного матеріалу PRF ( метод отримання 

запропонований F Adda, і J Choukroun в 2001 році) у відновленні 

біфуркаційних уражень на 9 місяць після клаптевої операції та встановили: 

зниження глибини кишень в основній групі на (4,06±0,42) мм та (2,89±0,68) 

мм в контролі, рівня прикріплення основна група (2,33±0,49) мм в контролі 

на (1,28±0,47) мм та зменшення кісткового дефекту на (-2,01±0,16) мм 

основна група та (-0,62±0,22) мм та виповнення кісткових дефектів на 

(50,8±6,24)% проти (16,7)% в контролі. Результати описаного дослідження в 

цілому збігаються з нашими даними та доводять клінічну ефективність 

фібрину збагаченого тромбоцитами в якості остеопластичного матеріалу 

[181].  

Результативність лікування оцінювали також за зниженням показників 

індексу Рамфьорда у відсотках: в групі А - зниження на (14,34) %, у групі Б 

виявили зниження на (8,62) %, в групі В - зниження на (9,70) % та зниження 

на (6,25) % в групі С(р<0,05). При цьому починаючи з 6-го місяця, у всіх 

хворих після операції відмічено ущільнення кісткової тканини і чітке 

окреслення компактної пластинки коміркового відростка, зменшення 
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кісткових кишень. Через 6 місяців деякі негативні симптоми, що вказували 

на відновлення запальних процесів в тканинах пародонта у хворих групи Б, 

В, С були пов’язані зі зниженням рівня гігієни, що вимагало додаткового 

мотивування для покращення гігієни та проведення професійної 

пародонтальної терапії та фармацевтичного супроводу. 

Shah M, et al., (2014) провели мета аналіз п’яти статей, що присвячені 

заповненю внутрішньокісткових дефектів при патології пародонту: Thorat et 

al., (2011), Sharma et al., (2011), Pradeep et al., (2012), Pradeep et al., (2012). 

Авторами встановлено, що рівень прикріплення зменшувався на (4,73±0,88) 

мм до (3,17±1,29) мм в основній групі порівняно з контролем (1,40±1,06) мм 

до (2,83±0.91) мм; знижувалася глибина кишень від (3,9±1,09) мм до 

(4,69±1,45) мм проти (2,40±0,63) мм до (3,56±1,09) мм в контролі; 

зменшувався розмір кісткових дефектів від (1,93±1,07) мм до (3,2±0,89) мм 

проти (0,64±0,5) мм до (1,24±0,69) мм в контролі, що в основному відповідає 

отриманій нами динаміці показників і підтверджує ефективність 

запропонованого лікування [180]. 

Pradeep A, et al., (2017) в рандомізованому контрольованому 

клінічному дослідженні встановили, що використання PRF  (метод 

отримання запропонований F Adda, і J Choukroun) через 9 місяців після 

проведеної операції знижує глибину пародонтальних кишень до (3.90 ± 1.09) 

мм, комбінація PRF + HA (4.27 ± 0.98) мм, що є достовірно більшим 

порівняно з контролем (2.97 ± 0.93) мм. Виявлено суттєве зростання рівня 

прикріплення PRF (3.03 ± 1.16) мм і PRF + HA (3.67 ± 1.03) мм тоді як в 

контролі (2.67 ± 1.09) мм. Автори показали суттєве зростання кісткової  

регенерації при використанні PRF (56.46 ± 9.26) % при PRF + ГAП (63.39 ± 

16.52) % групах порівняно з контролем (15.96 ± 13.91) %. У нашому 

дослідженні ми спостерігали аналогічну позитивну динаміку та виявили 

достовірну перевагу в групі PRF + ГAП [175]. 

У віддалених термінах спостереження клінічні дані підтверджуються 

рентгенологічними, які свідчили про виражений позитивний ефект 
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хірургічного лікування у всіх хворих на ГП завдяки усуненню ПК та корекції 

запального процесу в тканинах пародонта. Відмічено ущільнення кісткової 

тканини й чітке окреслення компактної пластинки альвеолярного відростка, 

відсутність ознак активної кісткової деструкції у термінах 3, 6 місяців, у всіх 

хворих після операції.  

Станом на 6 і 12 місяць  в А групі отримано показники, що вказують на 

зниження висоти коміркового відростка внаслідок процесів атрофії 

відповідно: (-3,43 ±0,03 й -8,60 ±0,03) %, що практично в два рази є нижчими 

ніжу групі В і в чотири рази- ніж у групі С. Очевидно, у хворих групи А 

віддалені результати були найкращими, а менший відсоток рентгенологічних 

змін у групі С, ніж у групі В, засвідчує, що застосована методика має 

переваги. Підсумовуючи, треба зауважити, що комплексне лікування хворих 

на ГП ІІ-ІІІ ступеня з використанням запропонованого методу було 

ефективним у всіх хворих.  

Через 1, 3, 6, 12 місяців після хірургічного лікування зберігається 

стабілізація стану тканин пародонта в усіх групах. Проте, в основній групі, де 

застосовувався запропонований метод, мають місце статистично вірогідно 

кращі результати лікування: зменшення індексів РМА, кровоточивості РВІ, 

глибини ПК та проби Ясиновського, як відносно вихідних показників, так і 

до показників групи порівняння. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі наведене теоретичне наукове обґрунтування і 

представлено практичне вирішення актуального завдання сучасної 

стоматології, що полягає у підвищенні ефективності хірургічного етапу 

комплексного лікування генералізованого пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку шляхом клінічного застосування комбінації аутогелю фібрину, 

збагаченого тромбоцитами, синтетичного гідроксиапатиту та препарату 

магнію  

1. У хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку 

встановлено високі показники клінічних індексів, підвищення рухомості 

зубів до (+22,54±0,41) бала при нормі (+0,43±0,14) бала, із найвищими 

показниками в ділянці різців (+29,03±0,46) бала. Виявлено 30% 

пародонтальних кишень глибиною 5-7 мм, та 10% пародонтальних 

кишень глибиною більше 7 мм із найвищими показниками в ділянці зубів 

різців нижньої щелепи - (4,78±0,05) мм.  

2. Використання запропонованої комбінації дозволило знизити глибину 

кишень до (1,59±0,12) мм порівняно з (3,05±0,14) мм, р<0,05 у 

контрольній групі, підвищити рівень прикріплення до (5,09±0,11) мм 

порівняно з (6,23 ±0,14) мм, р<0,05, знизити рухомість до (+8,50±0,12) 

бала, порівняно з (+13,50±0,16) бала, р<0,05, у контролі. Розроблений 

спосіб хірургічного лікування дозволив ефективно знизити вміст С-

реактивного білка в ротовій рідині до (9,78±2,14) мг/л, порівняно з 

(14,80±2,07) мг/л, р<0,05 у групі порівняння у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку. 

3. За результатами клініко-рентгенологічних досліджень запропоновано 

та обґрунтовано комбінацію аутогелю фібрину, збагаченого 

тромбоцитами, в поєднанні з синтетичним гідроксиапатитом в якості 

ефективного остеопластичного матеріалу для хірургічного лікування 

хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку: приріст 
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оптичної щільності кістки комірки в основній групі склав (48,75±1,29) %, 

порівняно з (38,84±1,30) % у групі порівняння, та (18,42±1,06) %, р<0,05, - 

у контрольній групі в ділянці молярів; (47,96±1,35) %, порівняно з 

(33,44±1,29) % в групі порівняння, та (16,33±1,12) %, р<0,05 у контрольній 

групі в ділянці премолярів; (43,76±1,26) %, порівняно з (33,79±1,18) %, та 

(11,56±0,74) %, р<0,05 у контрольній групі в ділянці різців. 

4. Встановлено здатність комбінації аутогелю фібрину збагаченого 

тромбоцитами та синтетичного гідроксиапатиту попереджати та суттєво 

гальмувати атрофію коміркового відростка після операції видалення зуба: 

втрата вертикального розміру склала (-8,60 ±0,03) %, що є нижчим в 1,74 

раза, ніж у групі порівняння та в 3,41 раза - ніж у  контрольній групі, 

р<0,05; втрата ширини коміркового відростка (-6,60±0,03) %, р<0,05, 

порівняно з (-9,97±0,06)%, р<0,05 у групі порівняння та в 2,96 раза 

нижчим, ніж у контрольній групі.  

5. Включення препарату магнію в комплексне лікування хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня покращує післяопераційний 

перебіг, підвищує ефективність лікування, достовірно знижує показники 

запального процесу в тканинах пародонта. Встановлено нижчі показники 

папілярно-маргінально-альвеолярного індексу (8,2±0,13) бала порівняно з 

(18,6±2,04) бала, р<0,05, у групі порівняння, рухомості молярів нижньої 

щелепи (+15,37 ±0,53) бала, порівняно з (+17,38 ±0,16) бала, р<0,05, 

премолярів верхньої щелепи (+14,36 ±0,39) бала, порівняно з (+17,94 

±0,11) бала, р<0,05, різців нижньої щелепи (+14,45 ±0,39) бала порівняно з 

(+17,51 ±0,13) бала, р<0,05 у групі порівняння та достовірно нижчий вміст 

С-реактивного білка у ротовій рідині - (14,80±2,07) мг/л, порівняно з 

(37,55 ±10,03) мг/л, р<0,05 у контрольній групі.  

6. Запропонований спосіб хірургічного лікування дозволяє досягти на 

шостий місяць спостереження стійкого покращення показників стану 

тканин пародонта, що підтверджено: зниженням показників папілярно-

маргінально-альвеолярного індексу на 96,04% (р<0,05), індексу 
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Рамфьорда на 14,44% (р<0,05), індексу кровоточивості на 87,62% (р<0,05), 

глибини пародонтальних кишень на 52,86% (р<0,05) та зниження 

показників рухомості до (+9,50±0,23) бала, порівняно з (+13,94±0,45) бала 

(р<0,05) у контрольній групі. Клінічну ефективність цього методу 

хірургічного лікування генералізованого пародонтиту у віддалені терміни 

спостереження на 12 місяць підтверджено стійкою ремісією 

генералізованого пародонтиту, достовірним зниженням глибини 

пародонтальних кишень на 49,24% та збільшенням оптичної щільності 

кісткової тканини до (46,82±1,30)%, порівняно з (15,44±0,97)% у 

контрольній групі, (р<0,05). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Із метою підвищення ефективності хірургічного лікування 

генералізованого пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня та покращення репаративних 

процесів у тканинах пародонта, пропонуємо використовувати спосіб 

хірургічного лікування хворих на генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку, який передбачає застосування в якості остеопластичного матеріалу 

для заповнення кіскових дефектів, комбінацію фібрину, збагаченого 

тромбоцитами,  та синтетичного гідроксиапатиту. 

2. Рекомендуємо використовувати спосіб профілактики атрофії 

коміркового відростка після операції видалення зуба у хворих на 

генералізований пародонтит ІІ-ІІІ ступеня розвитку, який полягає в 

заповненні зубної комірки комбінацією фібрину, збагаченого тромбоцитами, 

та гідроксиапатиту. 

3. Рекомендуємо для оцінки ефективності хірургічного лікування в 

ротовій порожнині використовувати в якості маркера вміст С-реактивного 

білка в ротовій рідині. 

4. Пропонуємо для підвищення ефективності хірургічного лікування 

генералізованого пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня застосовувати на 

доопераційному етапі препарат магнію.  
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