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АНОТАЦІЯ 

Камінська М.В. Клініко-експериментальне дослідження поєднаного впливу 

ксенобіотиків на тканини пародонта та особливості медикаментозної корекції 

клінічних та біохімічних порушень.-Рукопис. 

 Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 - «Стоматологія».- Івано-Франківський національний 

медичний університет МОЗ України, Івано-Франківськ, 2020. 

Івано-Франківський національний медичний університет МОЗ України, 

Івано-Франківськ, 2020. 

Сучасні темпи забруднення навколишнього середовища призводять до 

загострення проблеми впливу на організм людини фізичних та хімічних чинників. 

Найчастіше, за даними літератури, техногенне забруднення спричинене солями 

кадмію, свинцю, нікелю. Кадмій належить до найпоширеніших і небезпечних 

токсикантів довкілля. В умовах техногенного забруднення довкілля одним з 

пріоритетних напрямків екології є вивчення особливостей його дії на організм. 

Особливості іонів кадмію зумовлені їх токсичним впливом та антагоністичною 

дією по відношенню до таких життєво важливих неорганічних елементів, як 

кальцію, цинку, заліза, міді, селену, що призводить до порушення кальцій-

фосфорного обміну, макро- та мікроелементного складу кісткової тканини та 

порушень трофіки тканин пародонта. Основною ознакою метаболізму кадмію, є 

рідкісна властивість до комуляції в організмі, зокрема, в печінці, нирках і 

кістковій тканині. Крім важких металів велику загрозу для здоров'я становлять 

нітрити, в зв’язку з їх широким використанням у хімічній промисловості та 

сільському господарстві. Неконтрольоване застосування мінеральних добрив, 

зокрема, нітратів призводить до їх збільшення в ґрунті і питній воді, звідки з 

продуктами харчування вони потрапляють в організм людини. 

Аналізуючи свої дослідження, автори засвідчують, що на забруднених 

територіях підвищується поширеність серед населення стоматологічних 

захворювань, їх інтенсивність. У своїх роботах автор (Назарук РМ, 2008) вказує 
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на те, що довготривала інтоксикація щурів кадмію хлоридом призводить до 

порушення обміну макро- та мікроелементів, яке проявляється зниженням вмісту 

цинку, кальцію, міді, заліза та накопичення кадмію в кістковій тканині. У своїх 

дослідженнях (Остап’як ІЗ, 2008) зазначає, що вже через 1 добу після останнього 

введення хлориду кадмію в тканинах пародонта виявляються значні зміни як у 

кістковій тканині щелеп, так і в слизовій оболонці ротової порожнини. 

За умов поєднаної дії хлориду кадмію і нітриту натрію в організмі 

експериментальних тварин спостерігаються суттєві зміни показників кальцій-

фосфорного обміну. Зокрема, активність лужної фосфатази достовірно 

знижувалась (НС Хопта; ГМ Ерстенюк, 2009). Зниження активності лужної 

фосфатази, активаторами якої є Zn2+ і Mg2+, призводить до змін концентрації 

неорганічного фосфору, оскільки лужна фосфатаза каталізує гідроліз фосфорно-

ефірних зв'язків з утворенням РО4
3-, що має важливе значення для процесів 

мінералізації кісткової тканини. Мікроелементи відіграють важливу роль в 

регуляції метаболічних процесів, оскільки, виступають у ролі кофакторів 

ферментів та є структурними компонентами неорганічного матриксу кісткової 

тканини. Іони Сu2+ є активаторами проліл- та лізилгідроксилази, які забезпечують 

гідроксилювання проліну і лізину в структурі тропоколагену та формують 

колагенову матрицю, яка є основою мінералізації кісткової тканини. 

Стосовно впливу нітратів та нітритів на обмін кальцію, то в літературі нема 

достатньо даних. Авторами (НС Хопта, АМ Ерстенюк, 2009) висловлене 

припущення, що іони NO-
3 та NO-

2 можуть взаємодіяти з аморфним фосфатом 

кальцію і спричинити порушення цілісності мінерального матриксу кісткової 

тканини. Нітрити окислюють Fe2+ до Fe3+, що призводить до активації 

вільнорадикальних процесів. Посттрансляційна модифікація колагену 

відбувається за участю оксигеназ змішаної функції при наявності молекулярного 

кисню, іонів Fe2+ та аскорбату. Це може призвести до ламкості стінок 

кровоносних судин та кровоточивості, внаслідок порушення дозрівання 

колагенових волокон. 
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У зв’язку з цим актуальним залишається визначення впливу комбінованої 

дії ксенобіотиків (хлориду кадмію і нітриту натрію) на формування патологій, 

встановлення клінічних особливостей захворювань та механізмів їх виникнення, 

розробка лікувально-профілактичного комплексу (ЛПК), що дозволить 

попередити розвиток уражень тканин пародонта. 

Мета дослідження:підвищення ефективності корекції патологічних змін 

тканин пародонта при поєднаній дії на організм ксенобіотиків шляхом клініко-

експериментального обґрунтування та розробки лікувально-профілактичного 

комплексу. 

Завдання дослідження: 

1. Провести стоматологічне обстеження та вивчення змін ротової рідини у 

пацієнтів із метою виявлення патологій тканин пародонта, які зумовлені 

токсичним впливом ксенобіотиків. 

2. Дослідити роздільну та поєднану дію хлориду кадмію та нітриту натрію 

на вміст регуляторних макро- та мікроелементів у кістковій тканині та рівень 

кальцію, активність лужної фосфатази, концентрацію неорганічного фосфору, 

гідроксипроліну в ротовій рідині та гомогенаті тканин пародонта 

експериментальних тварин. 

3. На основі одержаних експериментальних даних з’ясувати біохімічні 

механізми роздільної та комбінованої дії хлориду кадмію і нітриту натрію на 

тканини пародонта тварин, до та після корекції виявлених порушень. 

4. Розробити лікувально - профілактичний комплекс для лікування та 

профілактики виявлених порушень у пацієнтів. 

5. З’ясувати ефективність застосування лікувально-профілактичного 

комплексу для корекції виявлених порушень. 

Вирішення поставлених завдань здійснювали шляхом проведення 

біохімічних методів дослідження на кафедрі біологічної та медичної хімії імені 

академіка Г.О. Бабенка з подальшим клінічним та рентгенологічним обстеженням 

пацієнтів на кафедрі стоматології інституту післядипломної освіти та 
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статистичною обробкою на кафедрі соціальної медицини та громадського 

здоров’я ІФНМУ. 

Об’єкт клінічних досліджень:особливості стану тканини пародонта 

здорових пацієнтів та пацієнтів із хронічним генералізованим пародонтитом 

початкового, І та ІІ ступеня, які проживають в екологічно несприятливих регіонах 

Прикарпаття; кісткова тканина та тканини пародонта експериментальних тварин 

за роздільної та поєднаної дії ксенобіотиків. 

Наукова новизна одержаних результатів. Доповнено наукові дані про 

клінічні та біохімічні особливості перебігу ГП, у залежності від ступеня, у 

мешканців екологічно несприятливих регіонах Прикарпаття, що проявлялося в 

погіршенні індексних показників (індексу РМА, індексу Рассела, індексу 

Федорової-Володкіної, індексу кровоточивості), показників кальцій-фосфорного 

метаболізму та гідроксипроліну. 

Уперше вивчено особливості біохімічних порушень, що лежать в основі 

роздільної та поєднаної дії сполук кадмію та нітратів на показники метаболізму в 

тканинах пародонта. 

Базуючись на результатах досліджень основних клінічних та біохімічних 

показників, доведено їхнє значення в діагностиці змін у тканинах пародонта при 

ГП, прогнозуванні перебігу та оцінці ефективності запропонованого лікувально - 

профілактичного комплексу. 

Практичне значення: Проведені експериментальні дослідження 

розширили існуючі уявлення про механізм роздільного та поєднаного впливу 

ксенобіотиків та тканини пародонта, що має важливе значення при їхньому 

використанні в клінічній пародонтології. 

Результати комплексного дослідження стану тканин пародонта в пацієнтів із 

ГП початкового, І та ІІ ступеня можуть використовуватись із метою лікування ГП 

та для оцінки ефективності лікування.  

Отримані в процесі дослідження результати сприяють оптимальному 

вибору комплексного лікування пацієнтів із генералізованим пародонтитом.   
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Розроблено та доведено клінічну ефективність лікувально-профілактичного 

комплексу для лікування ГП початкового, І та ІІ ступеня. Встановлено, що 

використання лікувально-профілактичного комплексу сприяло нормалізації 

біохімічних показників ротової рідини пацієнтів. 

Обгрунтовано застосування в комплексному лікуванні пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом, які проживають в екологічно несприятливому 

регіоні Прикарпаття, детоксикаційних препаратів. 

Впроваджено в клінічну практику розроблений лікувально-профілактичний 

комплекс для лікування ГП початкового, І та ІІ ступеня в мешканців екологічно 

несприятливих регіонів Прикарпаття. 

Результати дослідження впроваджені в навчальний процес і наукову роботу 

кафедри біологічної та медичної хімії, клінічну практику кафедр стоматології 

факультетів України. 

Дисертаційна робота є самостійною науковою роботою здобувача. Автор 

самостійно провела патентно-інформаційний пошук, аналіз та узагальнення 

джерел літератури на тему питань, що висвітлені в дисертаційній роботі. 

Здобувачем самостійно проведено забір матеріал для біохімічних досліджень, 

опрацьовано методики. Самостійно проведено обстеження 113 пацієнтів з ГП 

початкового, І та ІІ ступеня, розроблено комплекс лікувально-профілактичних 

заходів для лікування ГП в пацієнтів, які проживають в екологічно несприятливих 

умовах, проліковано та проведено статистичне дослідження стану тканин 

пародонта. Разом із науковим керівником проведено вибір напрямку, встановлено 

актуальність, сформульовано мету та завдання дисертаційної роботи, обговорено 

отримані результати, сформульовано висновки та практичні рекомендації, 

підготовлено до друку наукові статті. У наукових роботах разом із співавторами 

участь дисертанта є визначальною, матеріали дослідження та висновки належать 

здобувачу. 

Дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи кафедри 

стоматології інституту післядипломної освіти Івано-Франківського національного 
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медичного університету МОЗ України на тему: «Клінічна ефективність 

комплексного лікування захворювань твердих тканин зубів і пародонту у 

населення екологічно несприятливих регіонів» (№ держреєстрації 0118U004144). 

Здобувач є безпосереднім виконавцем фрагменту зазначеної науково- дослідної 

роботи. 

За матеріалами дисертації опубліковано 13 наукових праць, із них 4 статті у 

фахових наукових виданнях України, 1 - в іноземному журналі (Scienceand 

Educationa New Dimension. Naturaland Technical Sciences), 1 деклараційний патент 

України на корисну модель, 7 тез у матеріалах науково - практичних конференцій. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, Кадмію хлорид, Натрію 

нітрит, умовно забруднена зона, умовно чиста зона. 

 

ANNOTATION 

Kaminska M.V. Clinical-experimental investigation of the combined 

effectproduced by xenobiotics on periodontal tissues and pharmacological correction of 

clinical and biochemical disorders. - Manuscript. 

Dissertation for gaining the scientific degree PhD (Candidate of Medical 

Sciences) In Specialty 14.01.22. – «Stomatology». - Ivano-Frankivsk National Medical 

University MHU Ukraine, Ivano-Frankivsk, 2020. 

Ivano-Frankivsk National Medical UniversityMHU Ukraine, Ivano-Frankivsk, 

2020. 

To be living at the most advanced technological area in history is to exist and face 

pollution one of the most serious threats to all living things on the planet. The scientific 

findings suggest that severe ecological factors such as technological contaminations 

with compoundsof heavy metalssuch as Cadmium, Lead and Nickeldisturb the 

correlation “men-biosphere” and might cause damages to organs and systems. Cadmium 

is one of the most common and dangerous environmental toxicant, therefore the study 

of its negative effect on human body is of vital importance. 
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Cadmium ions express toxic influence towards many important chemical 

elements such as Calcium, Zinc, Iron, Copper, and Selenium that cause misbalance of 

Calcium-Phosphorus metabolism as well as disordered mineral balance in the bone 

tissue and irregularitiesin periodontium in particular. The main characteristic of 

Cadmium is its rareability to accumulate in the body, particularly in the liver, kidneys 

and bones. The nitrites arealso considered as the major health hazard due to their 

widespread use in chemical and agricultural industries when uncontrolled mineral 

fertilization can cause severe contamination to soil, drinking water and food. 

The findings gained by our investigations have proved that the number and 

prevalence of stomatological disorders in population from the polluted regions are on 

the growth. The study of Nazaruk RM. 2008 demonstrates that the long-term 

intoxication with Cadmium Chloridein rats produced  disruption of macro-and 

microelements and a decline of Zink, Calcium ,Copper , Iron ,on the other hand, 

accomplished by accumulation of Cadmium in the bone tissue.  

The study of Ostapyak I.Z. 2008 also proved that there are significant changes in 

periodontium, hard tissues of the jaws and oral mucosa observed on the next day after 

introduction of Cadmium Chloride. 

There are notable changes of Calcium-Phosphorus metabolism in experimental 

animals affected by combined effect of Cadmium Chloride and Sodium Nitrite. For 

example, the activity of alkaline phosphatase has experienced decrease that was 

reflected in investigation conducted by N.S.Chopta and G.M. Erstenyukin 2009. The 

decrease in activity of alkaline phosphatase that is activated by Zn2+ and Mg2+ ions leads 

to changes in the concentration of inorganic Phosphorus ,because the alkaline 

phosphatase catalyzes the hydrolysis of phosphorus-ether bonds with the formation of 

PO43- being influential for bone mineralization. Microelements also play an important 

role in the regulation of metabolic processes as they act as cofactors of enzymes and are 

considered asstructural components of an inorganic bone matrix. TheСu2+ ions perform 

as activators of prolyl and lysylhydroxylase that provide hydroxylation of proline and 
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lysine in the structure of tropocollagen and form the collagen matrix that produce the 

base for the bone mineralization. 

There is a little data showing how the nitrates and nitrites might affect Calcium 

metabolism. Authors NS Khopta, and AM Ersteniuk, 2009 have suggested that NO-
3and 

NO-
2ions can interact with amorphous Calcium Phosphate and cause theviolation of 

integrity in mineral bone matrix. The nitrites oxidize Fe2+ to Fe3triggering the activation 

of the free radicals.Post-translational modification of collagen occurs bypresence of 

oxygenases, molecular oxygen, Fe2+ions and ascorbate. As a result, the maturation of 

collagen fibers might be affected causing bleeding and weakening of the blood vessels. 

It is important to determine the role of xenobiotics (Cadmium Chloride and 

Sodium Nitrite) in development of pathologic conditions to establish clinical 

manifestation of the diseases, mechanisms of their occurrance and prophylaxis that will 

prevent periodontal pathology on the whole. 

Purpose of the study: to enhance  correction of pathological changes in 

periodontal tissues caused by combined activity of xenobiotics on the organism by 

clinical-experimental justification and development of treatment-prophylactic complex. 

The aim of the research: 

1) То сonduct stomatological examination and investigation of the oral liquid 

to identify periodontal disorders caused by toxic effect of xenobiotics. 

2)  Тo investigate the separate and combined effect of Cadmium Chloride and 

Sodium Nitrite on macro- and microelements in the bone tissue and to establish the 

level of Calcium,the activity of alkaline phosphatase, concentration of inorganic 

Phosphorus, hydroxyproline in saliva and in periodontium of experimental animals. 

3) Тo establish biochemical mechanisms of separate and combined action of 

Cadmium Chloride and Sodium Nitrite on periodontal tissues in experimental animals 

based on the obtained results taken before and after the correction of the detected 

disorders. 

4)  Тo introduce measures on prophylaxis and management of diagnosed 

disorders. 
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5) Тo determine efficiency of the introduced measures in correction of 

diagnosed disorders. 

The presented study is based on the research conducted at academic G.O 

Babenko Department of Biological and Medical Chemistry with further clinical and 

radiological investigation at Department of Stomatology of Educational and Scientific 

Institute of Postgraduate Education at Ivano-Frankivsk National Medical University.The 

Statistic was processed at Department of Social Medicine of IFNMU. 

Object of clinical research: periodontal tissues in healthy individuals and in 

patientsfrom the polluted Prycarpatien regions diagnosed with chronic generalized 

periodontitis of I and II degree. 

The scientific novelty of the investigations. The findings gained over the study 

are firstly demonstrated in our investigations and reflect the biochemical disorders 

caused by separate and combined toxic effect of Cadmium Chloride and Sodium Nitrite 

on Calcium-Phosphorus metabolism in periodontal tissues. 

The previous data of chronic periodontitis was accomplished with the new 

findings and systematized according to severity of the diseases observed in the patients 

from environmental polluted Prycarpatien regions. The statistic shows worsening of 

PMA-index, Russell-index, Fedorov-Volodkina-index, bleeding index, changes of 

Calcium-Phosphorus metabolism and hydroxyproline.  

The role of the obtained results is substantial in diagnosis and assessment of the 

affected periodontal tissues, prognosis and estimation of the introduced treatment.  

Advantages and practical importance of investigation: The conducted 

laboratory investigations have expanded the existing understanding of mechanism that 

explains the separate and combined effects of xenobiotics on periodontal tissue and are 

useful in clinical periodontology. The results gained by complex examination of 

periodontium in patents with generalized chronic initial, I and II degree periodontitis 

might be valuable in diagnosis and treatment of severe chronic periodontitis as well. 

They enable to appoint the optimal complex therapy for patients affected by generalized 

chronic periodontitis. 
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The efficient complex therapy in treatment of initial, I and II degree chronic 

periodontitis also was introduced. It was confirmed that the biochemical indexes of oral 

liquid have improved as well. 

The function of detoxical pharmacological agents forpatients from environmental 

polluted Prycarpatien regions was explained.  

Implementation of the gained results. The results of the study were 

incorporated into the medical process of the Therapeutic Dentistry Department at  

Dniprovsk National Medical University (October 31, 2019), the clinic of Postgraduate  

Stomatology  Department of IFNMY(October 16, 2019), the Therapeutic Stomatology 

Department of IFNMU (September 20, 2019), the Therapeutic Department of «Regional  

Dental Clinic» at Ivano-Frankivsk Regional Council (November 14, 2019),  the 

Therapeutic Department of  Dental Clinic in Ivano-Frankivsk (September 21, 2019), the 

dental department of «Nadvirna central hospital» (September 11, 2019),  the dental 

department of «Halytch central hospital» (October 7, 2019). 

The main statements of dissertation are implemented into pedagogical process at 

Therapeutic Stomatology Department of IFNMU (September 16, 2019), Postgraduate 

Stomatology Department of IFNMY (October 16, 2019). 

The personal scientific contributionof the applicant. The dissertation is an 

independent scientific study of the applicant.The author has independently conducted 

the patent- information research, analysis and summary of references related to the 

topics reflected in the dissertation. The applicant has autonomously collected material 

for biochemical investigationsand has managed the procedures. There were 113 patients 

from the polluted regions diagnosed with primary, first and second degree of chronic 

periodontitis examined. The complex measures for treatment were appointed and 

prophylaxis of chronic periodontitis was introduced. The investigation of periodontal 

tissue also was completed. Together with  scientific tutor the choice of direction was 

made, the relevance was established, the purpose and tasks of the dissertation were 

formulated, the actuality and tasks were confirmed, the gained results were discussed, 

conclusions and practical recommendations were made, scientific articles were prepared 
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for printing. It has to be admitted that, although the co-authors participated in the 

research, the materials of the research and conclusions belong to the applicant only. 

Valuation of the results of dissertation. The main statements, results of the 

research, conclusions and practical recommendations of the dissertation were reported 

and discussed at the 75th Inter-University Scientific Conference of Young Scientists 

and Students (Ivano-Frankivsk 2006), at the 76th Inter-University Scientific Conference 

of Young Scientists and Students (Ivano-Frankivsk, 2007), at the 77th Inter-University 

Scientific Conference of Young Scientists and Students with International Participation 

«Working, Creating, Presenting» (Ivano-Frankivsk 2008), at the Conference with 

International Participation «Babenko Readings» (Ivano-Frankivs 2009, 2013, 2019), at 

the International Scientific Conference «Microelements in Medicine» (St. Petersburg, 

Russia, 2010). 

Publications.There are 13 scientific articles, 4 articles were published in Ukraine 

and 1 in the foreign journal (Science and Education a New Dimension. Natural and 

Technical Sciences), there is one declarative patent of Ukraine on the utility model, 7 

abstracts were advertised at scientific and practical conferences. 

Structure and volume of dissertation.The dissertation is set out on 217 pages of 

printed text, 147 pages present the main text. The dissertation contains: introduction, 

references, section «Materials and methods of research», 3 sections of own researches, 

discussion and generalization of the obtained results,conclusions, practical 

recommendations, the list of used sources -250 (195 - Cyrillic, 55 - Latin) and 

appendices. The work is illustrated by 25 tables and 30 figures. 

Key words: generalized chronic, Cadmium Chloride, Sodium 

Nitrite,conditionally contaminated area, conditionally clean area. 
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ІГ - гігієнічний індекс за Федоровим- Володкіною 

ІК - індекс кровоточивості ясен за Мюллеманом  

ГПК - глибина пародонтальних кишень 

УЗЗ - умовно забруднена зона 

УЧЗ - умовно чиста зона 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Хронічний генералізований 

пародонтит (ГП) є серйозною проблемою сучасної стоматології, оскільки 

поширеність захворювань тканин пародонта зростає до 60-99 % та має тенденцію 

до підвищення частоти з віком [183, 117, 225, 20, 16, 24]. 

Численні дослідження засвідчують, що на екологічно забруднених 

територіях зростає поширеність серед населення стоматологічних захворювань та 

їхня інтенсивність [92, 174, 97, 42, 96]. Зокрема, дослідження багатьох вчених 

дають підстави вважати, що на забруднених важкими металами територіях 

зростає вірогідність виникнення серед населення пародонтальної патології [92, 86, 

167, 183, 174, 97, 42, 96]. У пацієнтів, які піддаються негативному впливу 

довкілля підвищується поширеність та інтенсивність запально-деструктивних 

захворювань тканин пародонта, що підтверджує вплив шкідливих факторів 

навколишнього середовища на виникнення та поглиблення проявів перебігу ГП. 

Своєчасна діагностика та профілактика захворювань тканин пародонта, на 

початкових стадіях, у мешканців екологічно забруднених територій запобігає 

розвитку даних захворювань. 

Тривала шкідлива дія ксенобіотиків значно погіршує метаболічні процеси в 

ротовій порожнині, на фоні яких реалізується патогенетична дія місцевих та 

загальних факторів розвитку захворювань тканин пародонта [81, 98]. 

Запально-деструктивні захворювання тканин пародонта супроводжуються 

суттєвими змінами біохімічних показників крові та ротової рідини, які у свою 

чергу, можуть впливати на механізми патогенезу ГП [112, 12, 111, 166, 194, 152, 

193]. У патогенезі ГП важливу роль відіграють системні процеси, які ведуть до 

глибоких змін внутрішнього середовища організму з подальшим ураженням 

тканин пародонта. 

Учені [136] засвідчують важливість використання в комплексному лікуванні 

ГП лікарських засобів з остеотропною, детоксикаційною, протизапальною та 
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антиоксидантною дією, особливо в пацієнтів, які зазнають впливу малих доз 

солей важких металів.  

У зв’язку з вище викладеним важливого значення набувають дослідження, 

спрямовані на профілактику негативного впливу токсикантів та на очищення 

організму від токсинів. Негативний вплив ксенобіотиків на особливості перебігу 

ГП вимагає розробки та впровадження заходів щодо корекції пошкоджуючої дії 

на тканини пародонта [7], оскільки, за таких умов, традиційне лікування 

малоефективне та не призводить до повного припинення деструктивного процесу 

в тканинах пародонта [50]. 

Зв’язок роботи з науково-дослідними роботами. Дисертаційна робота є 

фрагментом науково-дослідної роботи кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти Івано-Франківського національного медичного 

університету МОЗ України на тему: «Клінічна ефективність комплексного 

лікування захворювань твердих тканин зубів і пародонту у населення екологічно 

несприятливих регіонів» (№ держреєстрації 0118U004144).  

Мета дослідження:підвищення ефективності корекції патологічних змін 

тканин пародонта при поєднаній дії на організм ксенобіотиків шляхом клініко-

експериментального обґрунтування та розробки лікувально-профілактичного 

комплексу. 

Завдання дослідження : 

1. Провести стоматологічне обстеження та вивчення змін ротової рідини в 

пацієнтів із метою виявлення патологій тканин пародонта, які зумовлені 

токсичним впливом ксенобіотиків. 

2. Дослідити роздільну та поєднану дію хлориду кадмію та нітриту натрію 

на вміст регуляторних макро- та мікроелементів у кістковій тканині та рівень 

кальцію, активність лужної фосфатази, концентрацію неорганічного фосфору, 

гідроксипроліну в ротовій рідині та гомогенаті тканин пародонта 

експериментальних тварин. 
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3. На основі одержаних експериментальних даних з’ясувати біохімічні 

механізми роздільної та комбінованої дії хлориду кадмію і нітриту натрію на 

тканини пародонта тварин, до та після корекції виявлених порушень. 

4. Розробити лікувально - профілактичний комплекс для лікування та 

профілактики виявлених порушень у пацієнтів. 

5. З’ясувати ефективність застосування лікувально-профілактичного 

комплексу для корекції виявлених порушень. 

Об'єкт дослідження – особливості стану тканини пародонта здорових 

пацієнтів та пацієнтів із хронічним ГП початкового, І та ІІ ступеня, які 

проживають в екологічно несприятливих регіонах Прикарпаття; кісткова тканина 

та тканини пародонта експериментальних тварин за роздільної та поєднаної дії 

ксенобіотиків. 

Предмет дослідження – ефективність застосування запропонованого ЛПК 

для лікування пацієнтів із ГП, які мешкають в екологічно несприятливих регіонах 

Прикарпаття на підставі вивчення клінічних, біохімічних, рентгенологічних 

показників. 

Методи дослідження. Клінічні методи для оцінки пародонтального статусу, 

біохімічні- для оцінки обмінних процесів, вмісту макро- та мікроелементів у 

кістковій тканині щелеп і тканинах пародонта, рентгенологічні – для оцінки 

структурно - функціонального стану кісткової тканини та ступеня розвитку ГП 

(ортопантомограма), статистичні - для визначення достовірності отриманих 

результатів.  

Наукова новизна одержаних результатів. Доповнено наукові дані про 

клінічні та біохімічні особливості перебігу ГП, у залежності від ступеня, у 

мешканців екологічно несприятливих регіонів Прикарпаття, що проявлялося в 

погіршенні індексних показників (індексу РМА, індексу Рассела, індексу 

Федорової-Володкіної, індексу кровоточивості), показників кальцій-фосфорного 

метаболізму та гідроксипроліну. 
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Уперше вивчено особливості біохімічних порушень експериментальним 

шляхом на піддослідних тваринах, що лежать в основі роздільної та поєднаної дії 

сполук кадмію та нітратів на показники метаболізму в тканинах пародонта. 

Базуючись на результатах клінічних та біохімічних досліджень, доведено 

їхнє значення в діагностиці змін у тканинах пародонта при ГП, прогнозуванні 

перебігу та оцінці ефективності запропонованого лікувально - профілактичного 

комплексу. 

Практичне значення: Проведені експериментальні дослідження 

розширили існуючі уявлення про механізм роздільного та поєднаного впливу 

ксенобіотиків та тканини пародонта, що має важливе значення при їхньому 

використанні в клінічній пародонтології. 

Результати комплексного дослідження стану тканин пародонта в пацієнтів із 

ГП початкового, І та ІІ ступеня можуть використовуватись із метою лікування ГП 

та для оцінки ефективності лікування.  

Отримані в процесі дослідження результати сприяють оптимальному 

вибору комплексного лікування пацієнтів із ГП.  

Розроблено та доведено клінічну ефективність ЛПК для лікування ГП 

початкового, І та ІІ ступеня. Встановлено, що використання ЛПК сприяло 

нормалізації біохімічних показників ротової рідини пацієнтів. 

Обгрунтовано застосування в комплексному лікуванні пацієнтів із ГП, які 

проживають в екологічно несприятливому регіоні Прикарпаття, детоксикаційних 

препаратів. 

Впроваджено в клінічну практику розроблений ЛПК для лікування ГП 

початкового, І та ІІ ступеня в мешканців екологічно несприятливих регіонів 

Прикарпаття. 

Впровадження результатів дослідження. Результати дослідження 

впроваджено в лікувальний процес клініки кафедри терапевтичної стоматології 

Дніпропетровської медичної академії МОЗ України (15.10.2019), клініки кафедри 

стоматології Харківського національного медичного університету (31.10.2019), 
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клініки кафедри стоматології інституту післядипломної освіти ІФНМУ 

(09.10.2019), терапевтичного відділення центру стоматології ІФНМУ (20.09.2019), 

у терапевтичне відділення КНП «Обласна клінічна стоматологічна поліклініка» 

Івано-Франківської обласної ради (14.11.2019), у терапевтичне відділення міської 

стоматологічної поліклініки м. Івано-Франківська (21.09.2019), у стоматологічне 

відділення КНП «Надвірнянська центральна лікарня» (11.09.2019), у 

стоматологічне відділення КЗ «Галицька центральна лікарня» (07.10.2019). 

Основні положення дисертації впроваджені в навчально-педагогічний 

процес кафедри терапевтичної стоматології УМСА (07.11.19), кафедри 

терапевтичної стоматології Дніпропетровської медичної академії МОЗ України 

(15.10.2019), кафедри стоматології Харківського національного медичного 

університету (31.10.2019), кафедри терапевтичної стоматології ІФНМУ 

(16.09.2019), кафедри стоматології інституту післядипломної освіти ІФНМУ 

(16.10.2019). 

Особистий науковий внесок здобувача. Дисертаційна робота є 

самостійною науковою роботою здобувача. Автор самостійно провела патентно-

інформаційний пошук, аналіз та узагальнення джерел літератури на тему питань, 

що висвітлені в дисертаційній роботі. Здобувачем самостійно проведено 

обстеження 113 пацієнтів із ГП початкового, І та ІІ ступеня, розроблено комплекс 

лікувально-профілактичних заходів для лікування ГП у пацієнтів, які проживають 

в екологічно несприятливих умовах, проліковано та проведено статистичне 

дослідження стану тканин пародонта. Автором самостійно проведено 

експериментальні дослідження на тваринах, забрано матеріал для біохімічного, 

спектрометричного дослідження, опрацьовано методики, вивчені та 

інтерпретовані отримані результати. Разом із науковим керівником проведено 

вибір напрямку, встановлено актуальність, сформульовано мету та завдання 

дисертаційної роботи, обговорено отримані результати, сформульовано висновки 

та практичні рекомендації, підготовлено до друку наукові статті. У наукових 
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роботах разом із співавторами участь дисертанта є визначальною, матеріали 

дослідження та висновки належать здобувачу. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення, результати 

дослідження, висновки та практичні рекомендації дисертаційної роботи 

доповідалися, і обговорювалися на 75-й міжвузівській науковій конференції 

молодих вчених і студентів (Івано-Франківськ, 2006), на 76-й міжвузівській 

науковій конференції молодих вчених і студентів (Івано-Франківськ, 2007), на 77-

й міжвузівській науковій конференції молодих вчених і студентів з міжнародною 

участю «Працюємо, творимо,презентуємо» (Івано-Франківськ, 2008), на Науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Бабенківські читання» (Івано-

Франківськ, 2009), на міжнародній науковій конференції «Микроэлементы в 

медицине» (Санкт-Петербург, Россия, 2010), на Науково-практичній конференції 

з міжнародною участю «Бабенківські читання» (Івано-Франківськ, 2013), на 

Науково-практичній конференції з міжнародною участю «Бабенківські читання» 

(Івано-Франківськ, 2019). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 13 наукових праць, із 

них 4 статті у фахових наукових виданнях України, 1- в іноземному журналі 

(Scienceand Educationa New Dimension. Naturaland Technical Sciences), 1 

деклараційний патент України на корисну модель, 7 тез у матеріалах науково- 

практичних конференцій.  

Структура і обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена на 217 

сторінках машинописного тексту, із них 147 сторінок основного тексту. 

Дисертація містить: вступ, огляд літератури, розділ «Об’єкти та методи 

дослідження», 3 розділи власних досліджень, обговорення та узагальнення 

отриманих результатів, висновки, практичні рекомендації, список використаних 

джерел, додатки. Список джерел літератури включає 250 праць (195 – кирилицею, 

55 – латиницею). Робота ілюстрована 25 таблицями, 30 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ЕТІОЛОГІЮ, ПАТОГЕНЕЗ, ДІАГНОСТИКУ ТА 

КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ З ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ 

ПАРОДОНТИТОМ ЗА УМОВ КОМБІНОВАНОГО ВПЛИВУ 

КСЕНОБІОТИКІВ (огляд літератури) 

 

1.1. Вплив техногенних ксенобіотиків на стоматологічний статус 

 

У результаті інтенсивного розвитку промисловості, сільського 

господарства, транспорту хімічні елементи стали першочерговими 

забруднювачами довкілля [25, 90, 201]. Біологічна роль макро- та мікроелементів 

у всіх біохімічних процесах в організмі людини, питання забруднення довкілля та 

вплив на здоров’я населення є важливими не тільки для екології, а й для всіх 

галузей медицини [164, 165, 214, 244].  

Забруднення навколишнього середовища та проблеми впливу шкідливих 

хімічних сполук на здоров’я людини перебувають в центрі уваги сучасної 

медицини [77, 155]. Нині вважають, що 75 % захворювань спричинені саме 

впливом екологічного стану довкілля [25]. Забрудненість навколишнього 

середовища ксенобіотиками погіршує екологічний статус України і призводить до 

появи гострих і хронічних захворювань людини, в тому числі й у порожнині рота, 

спричинених хімічними та фізичними антропогенними екологічними чинниками 

[23, 29, 49, 95, 134]. Потрапляючи у надлишку в організм, ксенобіотики можуть 

слугувати причиною розвитку техногенних гіпермікроелементозів [90]. 

Ксенобіотики в організмі зумовлюють зниження резистентності організму, 

що в свою чергу призводить до зростання кількості та важкості захворювань під 

дією забруднювачів довкілля, екологічних та соціальних факторів навколишнього 

середовища. Поряд із цим, вони спричиняють підвищення чутливості організму 

до дії різних несприятливих чинників [55, 233]. 
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У своїх працях деякі автори вказують на порушення структури кісткової 

тканини під впливом факторів зовнішнього та внутрішнього середовища [47, 75, 

127, 134]. За даними літератури, 80-85 % захворювань виникають через вплив 

професійних і екологічних чинників та мають особливості перебігу [23, 42, 49, 

186]. Численні дослідження засвідчують, що на забруднених територіях зростає 

поширеність серед населення стоматологічних захворювань та їхня інтенсивність 

[42, 92, 96, 97, 174]. 

Серед багатьох несприятливих факторів природного та техногенного 

забруднення вагома роль належить важким металам та їхнім сполукам, які 

увійшли до переліку пріоритетних забруднювачів навколишнього середовища, 

формують комплексне «металеве» навантаження на організм та погіршують 

здоров’я населення і за масштабами впливу поступаються лише пестицидам.  

Важким металам притаманна стійкість у природному середовищі, висока 

токсичність та постійна наявність в усіх життєзабезпечуючих середовищах 

довкілля, тобто глобальна розповсюдженість, що складає великий ризик для 

здоров’я людини [30, 31, 238, 247]. Для важких металів характерні пряма дія на 

молекули-мішені і утворення вторинних, більш токсичних сполук, які 

спричиняють порушення цілого ряду обмінних процесів [30]. Вони змінюють 

активність ферментів та перебіг біохімічних процесів, здатні до матеріальної та 

функціональної кумуляції, яка полягає в тому, що при тривалій експозиції малої 

дози накопичуються в організмі, створюють токсичну концентрацію та 

спричиняють віддалені негативні біоефекти [4, 23, 32, 37, 57, 89, 178]. 

Із літературних джерел відомо, що важкі метали можуть зумовлювати та 

обтяжувати перебіг основних стоматологічних захворювань [89, 217]. Зважаючи 

на це представляє інтерес докладне вивчення впливу солей важких металів на 

розвиток стоматологічної захворюваності в населення екологічно 

неблагополучних регіонів. Найпоширенішими хімічними забруднювачами серед 

важких металів є свинець та кадмій [140, 216, 247]. Інтерес до кадмію та свинцю 

зумовлений їхніми токсичними властивостями та здатністю взаємодіяти з життєво 
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необхідними елементами такими, як кальцій, цинк, залізо, міді, що зокрема 

призводить до порушень кальцій-фосфорного обміну [109, 140]. 

Надходження кадмію в довкілля є результатом як природніх процесів, так і 

діяльності людини [175]. Кадмій широко використовується в металургійній 

промисловості, гальванопокритті, виробництві металокераміки, антикорозійних 

покриттів, напівпровідників, колекторів сонячних батарей, штучної шкіри, 

виготовленні полімерів люмінофорів для кольорових телевізорів і рентгенівських 

екранів, застосовують і в ракетній техніці та автоматиці [32, 33]. Групами ризику 

є не тільки працівники виробництв, які мають контакт із ксенобіотиками, але й 

особи, які мешкають на забруднених важкими металами територіях. Населення 

промислових районів піддається впливу токсичних важких металів (свинець, 

кадмій), умовно есенційних (нікель) та есенційних (мідь, цинк, хром) [23, 227]. За 

статистикою в Україні щорічно приблизно 400т кадмію потрапляє в ґрунт із 

фосфорними добривами, викидами автотранспорту та із звалищ відходів, що 

містять цей метал та підприємств по їхній утилізації [32]. Із промисловими 

стоками кадмій потрапляє спочатку на очисні споруди, а далі у відкриті водойми. 

Практично вже не існує чистих вод, які б відповідали вимогам стандартів на 

джерела питного водопостачання [77]. Основний шлях надходження кадмію до 

організму - з їжею та питною водою (до 70 %), а для тих хто проживає поруч з 

автомагістралями та в зоні промислових підприємств, також із повітрям, що 

вдихається [8, 145, 219].  

Ученими кафедри екології ІФНТУ нафти і газу під керівництвом д. геол. 

мінерал. н., проф. ОМ Адаменко проведено науково - дослідну роботу в 

результаті якої розроблено карти екологічного стану грунтів та грунтових вод. 

Встановлено, що забруднення довкілля свинцем та кадмієм мало острівний 

характер. Вміст кадмію в окремих регіонах перевищував гранично допустиму 

концентрацію в 1,2 раза, а по свинцю в 1,5 раза. До умовно забрудненої зони 

(УЗЗ) належать села Горохолина, Старуня, Ластівці [122]. 
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Кадмій має здатність накопичуватися в організмі з періодом напіввиведення 

10-35 років [33]. Основними органами тривалого накопичення кадмію є нирки та 

печінка [215]. Тривале надходження до організму ксенобіотиків може призвести 

до порушень гомеостазу та виснаження адаптаційних можливостей організму, а в 

подальшому до виникнення екологічно залежних патологічних порушень, у тому 

числі, і стоматологічного характеру [4, 37, 87, 109, 122, 125, 167, 178]. 

Накопичення кадмію в організмі, може викликати дисбаланс життєво важливих 

елементів (кальцію, цинку, мангану, міді та ін.) та інактивацію клітинних 

ферментів, що негативно позначається на функціонуванні всіх систем організму 

[32, 141, 180, 204]. 

Ученими доказано, що кадмій викликає глибокі порушення твердих тканин 

зуба при контакті з ним та кальцієвого метаболізму в організмі загалом [91, 198, 

239]. Вивчення стоматологічного статусу осіб, що мешкають або мають контакт із 

солями важких металів, показало, що в органах ротової порожнини при їх 

надлишку посилюються запальні процеси, порушується мінералізація твердих 

тканин і стан секреторного імунітету [9, 56, 123, 220]. Проте залишається 

недостатньо вивченими механізми впливу сполук кадмію на метаболічні процеси 

в органах і тканинах ротової порожнини. З огляду на це, актуальними є 

дослідження, які дають можливість встановити біохімічні механізми розвитку 

порушень в ротовій порожнині за умов інтоксикації організму кадмієм та 

розробити методи профілактики та корекції виявлених порушень. 

Епідеміологічні дослідження останнього десятиліття засвідчують, що на 

територіях забруднених солями важких металів підвищується поширеність 

основних стоматологічних захворювань [86, 88, 96, 158, 167, 227]. Вивчаючи 

структуру стоматологічної захворюваності, автори засвідчують, що в цих же осіб 

відмічена висока поширеність пошкоджень тканин пародонта у різних вікових 

групах. Зростає число видалених зубів, що є відображенням, на думку авторів, 

наростаючих патологічних процесів у тканинах пародонта і поглиблення їхньої 

важкості зі збільшенням стажу роботи працівників [7, 42]. МФ Данилевський і АВ 
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Борисенко [117] зазначають, що втрата зубів при пародонтиті зустрічається у 4-6 

разів частіше, ніж при карієсі та його ускладненнях. У ротовій рідині пацієнтів 

виявляється невідповідність макро- та мікроелементів, що призводить до 

виникнення запальних процесів [183]. Перевага процесів резорбції над процесом 

остеорегенерації спричиняє втрату значного об’єму тканин пародонта, 

виникнення запально-дистрофічних процесів у пародонті та втрату зубів. 

При гістологічному дослідженні компонентів кісткової системи пацієнтів, 

що піддаються впливу малих доз солей важких металів, виявлено деструктивні та 

дистрофічні зміни, які посилюються із збільшенням строку дії токсикантів. 

Найбільш поширеними забруднювачами навколишнього середовища, поряд 

із важкими металами і пестицидами, є нітрати. Впродовж багатьох десятиліть 

нітрати і нітрити займають важливе місце серед забруднювачів довкілля. 

Токсичність нітратів зумовлена їх відновною формою-нітритами. Нітрити-

проміжний продукт у ланцюзі відновлення нітратів, їх використовують як 

інгібітори корозії, а також для консервування м’ясних і рибних продуктів.  

Широке використання в сільському господарстві мінеральних добрив 

призводить до значного забруднення води азотовмісними сполуками, зокрема 

нітратами [249]. Нітрати можуть потрапляти у воду з побутовими та 

сільськогосподарськими стоками. Більшу частину нітратного навантаження на 

організм складає вода, що містить підвищений рівень нітратів і використовується 

для харчування. За даними ВООЗ, у деяких країнах до 10% населення споживають 

воду, рівень нітратів у якій значно перевищує гранично допустиму межу. Такі 

способи обробки води, як відстоювання, кип’ятіння, очищення побутовими 

фільтрами не можуть в повній мірі знизити вміст нітратів у питній воді [94]. 

Переважна більшість територій України є екологічно несприятливими регіонами 

щодо забруднення ґрунту і ґрунтових вод нітратами та нітритами. За даними 

хімічних лабораторій СЕС у деяких сільських місцевостях рівень нітратів у 

криничній воді перевищує 480 мг/л при максимально допустимій концентрації в 

Україні -45 мг/л. 
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Із літературних джерел відомо, що нітрати складають значний ризик для 

здоров’я, порушують обмінні процеси в кістковій тканині та викликають різні 

захворювання [94, 179, 180]. Нітритна інтоксикація супроводжується змінами 

показників кальцій-фосфорного обміну в плазмі крові уражених тварин, зокрема, 

кальцію, магнію, фосфатів та активності лужної та кислої фосфатаз, що свідчить 

про глибокі порушення обмінних процесів у кістковій тканині за умов дії даного 

ксенобіотика. Надлишок екзогенних нітратів та нітритів перетворює оксид азоту 

на токсикант, який зумовлює глибокі порушення метаболізму, що ініціюють та 

посилюють патологічні процеси різної локалізації [81, 208, 232]. При екзогенному 

надходженні нітратів порожнина рота є основним місцем їх відновлення до 

нітритів і складає приблизно 93,0 % від загального добового прийому нітритів 

[243]. Таким чином можливий розвиток певних змін у тканинах порожнини рота, 

оскільки вони першими піддаються впливу ксенобіотика. 

Численними дослідженнями встановлено, що механізм реалізації впливу 

нітритів на гомеостаз окисно-відновлювальних процесів в організмі 

різноплановий: по-перше, нітрит–іон блокує активність ферментів 

антиоксидантної системи захисту (каталази, супероксиддисмутази). По-друге, при 

метаболізмі нітритів в організмі утворюється високоактивний пероксинітрит, 

який разом із іншими радикалами запускає та підтримує вільнорадикальне 

окислення біологічних мембран та інших біополімерів. По-третє, у процесі 

біотрансформації нітритів в організмі втрачається відновлений глутатіон, що є 

важливим елементом всієї антиоксидантної системи захисту. При надходженні в 

організм нітратів, розвивається тканинна та гемічна форми гіпоксії, активуються 

вільнорадикальні процеси. Дисбаланс прооксидантної та антиоксидантної систем 

при хронічній нітратній інтоксикації призводять до дисметаболічних змін, 

зниження неспецифічної резистентності організму [186, 232]. 

Дослідження ОВ Горішньої продемонстрували, що на фоні хронічної 

нітратної інтоксикації в дітей розвиваються основні стоматологічні захворювання. 

Результати клінічних досліджень, проведених НБ Кузняк та ОІ Годованець [28, 
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81], указують на високу поширеність стоматологічних захворювань в дітей, які 

проживають на територіях забруднених нітратами. На їх думку, це пояснюється 

тривалою дією ксенобіотика, що значно погіршує метаболічні процеси на фоні 

яких реалізується патогенетична дія місцевих та загальних факторів розвитку 

захворювань тканин пародонта [28, 81]. Основні механізми патогенетичного 

впливу - гіпоксія, оксидантний стрес, порушення пластичних процесів [183, 224, 

229, 241]. 

У своїх працях ОІ Годованець [28] описує високу поширеність та 

інтенсивність ураження тканин пародонта в дітей, що проживають на нітратно 

забруднених територіях. Клінічно виявлявся хронічний катаральний гінгівіт, 

спостерігався виражений ціаноз ясен, високий рівень інтенсивності 

кровоточивості, біль та свербіж в яснах, неприємний запах із ротової порожнини 

[183]. Дослідженням виявлено низьку ефективність загальноприйнятого методу 

лікування, як наслідок відсутності патогенетичного впливу на чинники гінгівіту 

при нітратному забрудненні [98]. 

В умовах різкого зростання техногенного та антропогенного забруднення 

довкілля важливим є вивчення комбінованої дії найпоширеніших ксенобіотиків, 

до яких належать солі важких металів, нітрати та нітрити [177, 178]. Так, у своїх 

дослідженнях НС Хопта [177, 178, 179, 180] зазначає, що за умов поєднаній дії 

ксенобіотиків спостерігалися суттєві зміни показників кальцій-фосфорного 

обміну, а саме зниження активності лужної фосфатази, концентрації загального та 

іонізованого кальцію, магнію, зростання активності кислої фосфатази та 

підвищення рівня фосфатів. Поряд із цим відзначалося порушення макро- та 

мікроелементного складу кісткової тканини як за умов кадмієвої, нітритної та 

кадмій-нітритної інтоксикації [47, 130, 221]. 

Враховуючи дані наукової літератури та результати власного дослідження, 

можна дійти висновку, що за умов поступлення в організм ксенобіотиків 

спостерігається дисбаланс життєвоважливих елементів, порушення мінералізації 

твердих тканин та метаболічних процесів, інактивація клітинних ферментів, зміни 
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стану секреторного імунітету і як результат виникнення та посилення запальних 

процесів у тканинах пародонта. 

 

1.2. Етіологія, патогенез та діагностика генералізованого пародонтиту 

на фоні інтоксикації ксенобіотиками 

 

Враховуючи прогресуючий ріст захворювання тканин пародонта на фоні 

забруднення навколишнього середовища шкідливими продуктами промислового 

виробництва, актуальним є вивчення складних ланок етіології та патогенезу 

захворювань тканин пародонта [137, 188]. Актуальність вивчення цієї проблеми 

зумовлена переважанням у структурі захворювань тканин пародонта 

дистрофічно-запального процесу, частотою виникнення в молодому віці, 

створенням вогнищ хронічної інфекції, схильністю до прогресування, що в свою 

чергу спричиняє втрату зубів, зниження резистентності організму, розвиток стану 

сенсибілізації організму до мікроорганізмів та погіршення якості життя [104, 176].  

При аналізі досліджень, присвячених вивченню етіології та патогенезу 

захворювань пародонта, встановлено наявність поєднаної дії різних екзогенних, 

ендогенних чинників та пускових механізмів, встановлено, що патогенез цих 

захворювань є складним, багатофакторним, багатогранним [44, 104, 195, 206]. ВМ 

Батіг [7] у патогенезі захворювань тканин пародонта важливе місце відводить 

мікроорганізмам, порушенню процесам метаболізму, розладам трофіки,змінам 

імунної та нейрогуморальної системи. Значна роль відводиться нейротрофічним 

порушенням, зокрема, пов’язаним із дією шкідливих чинників навколишнього 

середовища [7]. 

Ученими сформовано уявлення про головні причини виникнення 

стоматологічних захворювань [231], але існують ще й інші чинники, додаткові, на 

фоні яких підсилюється вплив головних. До таких чинників відносяться 

небезпечні фактори навколишнього середовища, в тому числі солі важких металів 

[92]. Дослідженнями ряду авторів встановлено забруднення водойм та грунтів 
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деяких регіонів Прикарпаття солями важких металів [129, 183]. Надлишок солей 

важких металів у довкіллі є умовою, на фоні якої діють інші чинники виникнення 

пародонтальної патології. Доведено, що під впливом важких металів порушується 

гомеостаз в організмі та пригнічуються захисні реакції імунної системи [240].  

Чимало авторів вивчали структуру стоматологічної захворюваності в 

умовах підвищеного вмісту окремих солей важких металів, їх поєднання між 

собою та при комбінації з іншими екотоксикантами [87]. Дослідження багатьох 

вчених дають підстави вважати, що на забруднених важкими металами територіях 

зростає вірогідність виникнення серед населення пародонтальної патології [86, 

183, 203].  

Захворювання тканин пародонта на сьогодні є однією з центральних 

проблем у стоматології [8, 136, 223]. Розвиток запальних та запально-

дистрофічних змін у тканинах пародонта відбуваються на фоні зниження 

загально-соматичного здоров’я, що зумовлено впливом соціальних, спадкових, 

природно-екологічних факторів [139, 44,2 07, 230, 236]. Як зазначають автори 

праць, захворювання тканин пародонта займають друге місце за частотою і 

поширеністю після карієсу [105, 167].  

Останні епідеміологічні дослідження проведені українськими вченими 

засвідчують високий ступінь поширення захворювань тканин пародонта з 

тенденцією до їх зростання до 60-99 % [16, 24, 35, 117, 210, 211, 225]. Згідно 

даних ВООЗ, у пацієнтів молодого віку (19-24 роки) рівень захворювань 

пародонта складає 30 %, у віковому періоді 25-35 років - 50-60 %, його 

поширеність в осіб 35-44 років досягає 65-98 %, у пацієнтів старше 45 років – 

більше 80-90 % [39, 41, 82, 117, 150, 176, 222]. Автори наукових праць 

стверджують, що з віком частота захворювань тканин пародонта зростає, 

поглиблюється важкість процесів, збільшується частота втрати зубів, що 

зумовлено запальними процесами в тканинах пародонта та резорбційно-

деструктивними в кістковій тканині щелеп [10, 69, 168, 200, 210]. За результатами 
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клінічного обстеження в мешканців Прикарпаття виявлено високу частоту 

генералізованого пародонтиту - 94,77 % [117].  

Встановлена низка причин, які зумовлюють значну поширеність хвороб 

пародонта. До них відноситься вплив численних зовнішніх та внутрішніх 

факторів [104]. ЛС Лагода [89] у своїй праці указує, що поширеність та 

інтенсивність запальних захворювань пародонта в дітей, що піддаються 

негативному впливу довкілля в 1,6 раза вища за дані здорової групи, що 

підтверджує вплив шкідливих компонентів атмосферного повітря на виникнення 

та поглиблення ступеня важкості стоматологічної патології в дітей.  

Повноцінне функціонування тканин пародонта можливе лише при 

підтриманні гомеостазу в ротовій порожнині, важливим фактором якого є макро- 

та мікроелементний склад ротової рідини [44, 84, 112, 196].  

Захворювання тканин пародонта супроводжуються суттєвими змінами 

біохімічних показників крові та ротової рідини, які в свою чергу можуть впливати 

на механізми патогенезу ГП [12, 111, 112, 152, 166, 193, 205]. 

Багато науковців вивчали мінеральний та кальцій-фосфорний обмін при 

захворюваннях тканин пародонта, оскільки зміни як мінерального, так і кальцій-

фосфорного складу різних субстанцій організму людини можуть вказувати на 

порушення обміну ще до того, як встановлено функціональні зміни [53, 209]. 

Аналізуючи літературні джерела встановили порушення кальцієвого (31 %), 

фосфорного (42 %) обміну і структурно-функціонального стану кісткової тканини 

в осіб із патологією пародонта [2, 150, 234]. 

У дослідженнях ВР Мачоган та ОВ Авдєєв [107] при експериментальному 

пародонтиті спостерігалося зменшення вмісту кальцію, загального білка, 

збільшення рівня фосфору, зниження активності лужної фосфатази, підвищення 

активності кислої фосфатази. Особливий інтерес для встановлення 

патогенетичних механізмів ГП має вивчення вмісту остеотропних макро- та 

мікроелементів: кальцію, магнію, заліза, міді, цинку і мангану в крові та ротовій 

рідині пацієнтів із ГП [17, 44]. 
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Дослідженнями інших учених встановлено збільшення рівня вільної фракції 

гідроксипроліну в сироватці крові, що свідчить про посилення катаболізму 

колагену кісткової тканини альвеолярного відростка та зростає із поглибленням 

патологічних змін у пародонті [111]. 

Хронічний ГП є одним із гострих проблем сучасної стоматології та 

відноситься до найбільш розповсюджених і важких у лікуванні стоматологічних 

захворювань [20, 36, 183, 235]. 

ГП – поширене захворювання, частота якого підвищується з віком і 

характеризується запальними та резорбційно-деструктивними процесами в 

тканинах пародонта [35, 80, 135, 159, 245].  

Вивчення причин розвитку, перебігу та підвищення ефективності лікування 

ГП є актуальною проблемою сучасної стоматології. 

У хворих на ГП в організмі проходить ряд процесів, від взаємодії яких 

залежить характер перебігу пародонтиту та особливості місцевого патологічного 

вогнища [26, 54, 181, 184, 189, 218]. 

Учені багатьох країн світу відносять ГП до гетерогенного захворювання за 

етіологією та патогенезом, проте, є позиція, що основним етіологічним фактором 

є інфекція, яка в комплексі з іншими порушеннями створює підґрунтя для 

мікробної інвазії в ділянці зубо-ясенного прикріплення [104]. Дослідження цих 

учених включають цілий ряд біохімічних, імунологічних, структурних 

патологічних змін у пародонті. З огляду на це важливим у вивченні етіології та 

патогенезу захворювань пародонта є встановлення факторів, що впливають на 

весь організм людини і на тканини пародонта зокрема. 

Серед важливих факторів, які спричиняють розвиток ГП є остеопенія та 

остеопороз кісткової тканини [78, 108, 192, 150]. Інші автори стверджують, що 

кадмій впливає на кісткову тканину, викликаючи розвиток остеопорозу. Вивчення 

взаємозв’язку між токсичним впливом кадмію та розвитком захворювань тканин 

пародонта є важливим для визначення впливу несприятливих чинників 

навколишнього середовища на виникнення ГП. Дослідження Browar A. [207] та 
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співавторів показало, що кадмій має негативний вплив на реконструкцію кісток, і 

тому може, як негативний компонент навколишнього середовища виступати 

фактором ризику розвитку втрати кісткової тканини та спричиняти розвиток 

пародонтиту. 

У структурі хвороб пародонта переважають запальні процеси. Мікробний 

чинник є головним в етіології [11, 4 3, 143, 213], проте, розвивається 

захворювання за умов впливу середовища на розмноження патогенних бактерій, а 

тобто порушення функціональної резистентності ротової порожнини внаслідок 

впливу різноманітних екзогенних, ендогенних факторів та загально-соматичної 

патології [160, 185, 202]. Численні дослідження доводять, що життєдіяльність 

мікроорганізмів цілком залежить від впливу чинників зовнішнього середовища 

[79, 88, 226, 244].  

Серед причин розвитку захворювань тканин пародонта вчені виділяють 

порушення мікроциркуляторного русла і нейродистрофічні процеси, що 

супроводжуються морфофункціональними змінами в слизовій оболонці ротової 

порожнини за несприятливих умов довкілля [116, 183, 184, 225, 228]. 

Значну роль у патогенезі захворювань пародонта, відіграє вільнорадикальне 

окислення ліпідів клітинних мембран. За умов надмірної активації 

прооксидантної системи та вичерпання резервів антиоксидантного захисту 

організму запускаються патологічні процеси пошкодження клітин, які призводять 

до розвитку запальних і запально-дистрофічних змін у тканинах пародонта [26]. 

ОІ Остапко [139] у своїх дослідженнях стверджує, що в яснах пацієнтів з 

екологічно несприятливих регіонів виникає тканинна гіпоксія, яка, в свою чергу, є 

пусковим механізмом активації вільнорадикальних процесів, що ведуть до 

альтерації тканин пародонта та розвитку в них запалення [139]. 

Ще однією причиною розвитку захворювань пародонта є порушення 

процесів ремоделювання кісткової тканини під впливом різноманітних причин 

[12, 108, 197]. 
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Як стверджує МА Лучинський [98] у розвитку захворювань тканин 

пародонта першочергове значення належить антропогенним чинникам, серед яких 

вагоме значення відводиться індексу забруднення поверхневих вод, забрудненню 

атмосферного повітря, вмісту свинцю в навколишньому середовищі. 

На думку авторів наукових праць проживання поблизу автомагістралей з 

інтенсивним рухом підвищує вірогідність захворювань пародонта і видалення 

зубів. Так серед населення, що проживає біля автомагістралей з інтенсивним 

рухом, захворювання пародонта зустрічаються у 60,8 % випадків, а серед осіб, що 

проживають далеко від автомагістралей чи біля автомагістралей із низькою 

інтенсивністю руху - у 32,6 % [98]. 

Дослідженнями багатьох авторів установлено, що важкі метали (Со, Cu, Zn, 

Fe, Cd) впливають на процеси демінералізації твердих тканин зубів [198]. За умов 

надмірного надходження цих елементів в організм спостерігається суттєве 

зростання захворюваності на карієс, розвиток запальних захворювань пародонта, 

а також збільшується кількість бактерій у порожнині рота [98, 202]. 

У своїх дослідженнях ІЗ Остап’як [137] вказує на порушення кальцій- 

фосфорного обміну, а зокрема зниження концентрації кальцію та підвищення 

вмісту фосфатів у пацієнтів із ГП, які зазнають впливу малих доз солей важких 

металів. На думку автора, це може бути зумовлено порушенням всмоктування 

кальцію в нирках або підвищенням екскреції з організму під впливом солей 

важких металів, зокрема, кадмію. Встановлена гіпокальціємія, зниження 

концентрації кальцію в ротовій рідині та гіперфосфатемія з достовірним 

зростанням рівня фосфатів у ротовій рідині хворих на ГП може засвідчувати 

порушення метаболізму в кістковій тканині [138, 209]. 

За даними авторів (Мельничук ГМ та співавт., 2009) при захворюваннях 

пародонта спостерігається порушення мінерального обміну в крові та ротовій 

рідині пацієнтів, про що свідчить значне зниження вмісту заліза, цинку, мангану 

та підвищення рівня міді при ГП. Суттєві порушення макро- та мікроелементного 
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гомеостазу, виявлені під час дослідження, доводять їхню участь у патогенезі 

захворювань тканин пародонта [112]. 

Із метою вивчення поширеності захворювань тканин пародонта в дітей, що 

проживають на екологічно забруднених територіях, проведено дослідження ЗБ 

Попович та установлено наявність патології тканин пародонта в 67,8 % дітей. 

Причому основною формою ураження тканин пародонта - у 96,3 % обстежених 

відзначався хронічний катаральний гінгівіт. Спостерігалася застійна гіперемія 

ясен, дуже виражена кровоточивість, набряк ясен, які не прилягали щільно до 

шийки зуба. На думку авторів, ці симптоми можна пояснити тривалою шкідливою 

дією ксенобіотиків, що призводить до різкого погіршення метаболізму, на основі 

чого реалізують свою патогенетичну дію загальні та місцеві чинники [98, 153]. 

Наукові дослідження учених засвідчують, що стан зубощелепної системи в 

дітей, які проживають в населених пунктах із несприятливою екологічною 

ситуацією значно гірший, ніж у дітей із зони екологічного благополуччя. 

Численні дослідження, проведені багатьма вченими, продемонстрували, що 

частота гінгівітів, ураження зубів карієсом у деякій мірі формується під впливом 

забруднення навколишнього середовища [98]. 

ІЗ Чубій [185] у своїх дослідженнях зазначає, що негативні чинники 

промислового середовища впливають на перебіг ГП в осіб, які проживають в 

екологічно несприятливих умовах. На думку автора, своєчасна діагностика та 

профілактика захворювань тканин пародонта, виявлених на початкових стадіях, у 

жителів екологічно забруднених територій дозволить запобігти розвитку 

захворювання. Встановлення етіологічних чинників пародонтиту дає можливість 

краще виділити профілактичні та терапевтичні підходи в  лікуванні захворювань 

пародонта [34]. 

Аналіз літературних джерел засвідчує, що розвиток ГП супроводжується 

суттєвим змінами мінерального, кальцій-фосфорного обміну та порушенням 

структурно - функціонального стану кісткової тканини. 
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Велика кількість праць опублікованих за останні десять років присвячені 

встановленню причинно-наслідкових зв’язків розвитку хвороб пародонта. У 

багатьох зарубіжних та вітчизняних дослідженнях автори виділяють 

багатофакторний вплив екзогенних чинників на розвиток та перебіг захворювань 

пародонта [27]. Підсумовуючи дані літератури, зауважуємо, що патогенез 

запальних та запально-дистрофічних захворювань пародонта є 

полікомпонентним, системним та складним процесом [27, 184]. У патогенезі ГП 

важливу роль відіграють системні процеси, які ведуть до глибоких змін 

внутрішнього середовища організму з подальшим ураженням тканин пародонта 

[246]. 

Отже, серед механізмів патогенезу ГП, на фоні інтоксикації ксенобіотиками, 

важлива роль належить порушенням макро- та мікроелементного гомеостазу, 

стану кальцій-фосфорного обміну, мікроциркуляторного русла, змінам процесів 

ремоделювання кісткової тканини, тканинній гіпоксії, яка в свою чергу, є 

пусковим механізмом активації вільнорадикальних процесів, що призводить до 

порущення трофіки пародонта і процесів мінералізації кісткової тканини. Тривала 

дія ксенобіотиків зумовлює різке погіршення метаболізму, на основі чого 

поєднаний вплив загальних та місцевих патогенетичних факторів призводить до 

розвитку ГП. 

Перелічені вище механізми ушкоджень безсумніву є вагомими у виникненні 

та перебігу запально-деструктивних захворювань тканин пародонта. Саме тому, 

перспективними є наукові дослідження присвячені підвищенню ефективності 

лікування ГП за умов хронічного впливу малих доз солей важких металів [136].  

 

1.3. Сучасні підходи до комплексного лікування генералізованого 

пародонтиту 

 

Незважаючи на досягнення в пародонтології, і далі залишаються 

проблемними питання щодо своєчасної діагностики, профілактики та лікування 
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захворювань пародонта в жителів екологічно несприятливих регіонів [97, 105, 

182]. Актуальним є вивчення факторів, які впливають на виникнення патології, 

встановлення клінічних особливостей перебігу захворювань та механізмів їх 

формування, розробка патогенетично спрямованих лікувально-профілактичних 

заходів, що дасть можливість запобігти розвитку захворювань пародонта [83, 167, 

237, 242]. 

Важливою проблемою клінічної пародонтології є підвищення ефективності 

лікування ГП [99,137]. Саме тому залишається потреба в комплексному підході до 

лікування, яке б враховувало вплив екологічних факторів довкілля на розвиток 

ГП [136]. Особливо важливим є пошук засобів захисту за умов тривалого 

надходження малих доз токсикантів із навколишнього середовища [31]. У зв’язку 

з вище викладеним важливого значення набувають дослідження спрямовані на 

профілактику негативного впливу токсикантів та на очищення організму від 

токсинів. Зважаючи на антагонізм кадмію стосовно окремих макро- та 

мікроелементів (кальцію, цинку, магнію, міді, селену) ведеться пошук 

детоксикаційних засобів, які б перешкоджали накопиченню важких металів в 

організмі [31]. 

Пацієнти із захворюваннями пародонта, які зазнають впливу малих доз 

солей важких металів та проживають на територіях із забрудненим довкіллям 

потребують особливого підходу до лікування. Важливе значення належить 

профілактичним заходам ще на рівні перед патологічних змін у тканинах 

пародонта, за умов впливу шкідливих факторів навколишнього середовища.  

Дані літературних джерел засвідчують, що в умовах агресивного довкілля, 

застосування традиційного лікування, яке спрямоване в основному на 

пригнічення бактеріального чинника антимікробною терапією, не призводить до 

повного припинення деструктивного процесу в пародонті, оскільки запущені 

мікробним чинником процеси ускладнюються і підтримуються негативним 

впливом зовнішнього середовища [50]. 
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Негативний вплив шкідливих виробничих чинників на рівень та особливості 

перебігу захворювань тканин пародонта вимагають розробки та впровадження 

заходів щодо компенсації пошкоджуючої дії на тканини пародонта [7]. Учені 

[136] засвідчують важливість використання в комплексному лікуванні ГП 

лікарських засобів з остеотропною, детоксикаційною, протизапальною та 

антиоксидантною дією, особливо в пацієнтів, які зазнають впливу малих доз 

солей важких металів.  

Спектр медикаментозних препаратів, що використовуються в 

пародонтології є дуже широкий, проте більшість з них не дає стійкого 

терапевтичного ефекту та забезпечення тривалої ремісії [136, 151, 157]. Тому 

клінічні дослідження з пошуку ефективних лікарських засобів та впровадження 

раціональних схем терапії пародонтиту тривають і далі та залишаються 

актуальним питанням клінічної пародонтології [119, 151, 157]. 

Одним із основних напрямків клінічної пародонтології сьогодні є пошук та 

застосування патогенетично-обгрунтованого лікування з багатофакторною дією, 

що впливає на різні етіологічні та патогенетичні ланки розвитку ГП [157]. 

Лікування пацієнтів із захворюваннями пародонта повинно бути 

комплексним, індивідуальним і цілеспрямованим та має включати місцеву і 

загальну терапію [242]. У комплексному лікуванні ГП необхідно враховувати стан 

тканин пародонта, зубів, порожнини рота й організму пацієнтів у цілому. 

Комплексний підхід до лікування захворювань тканин пародонта забезпечує 

високу ефективність і довготривалу ремісію. Необхідно впливати на всі ланки 

процесу, тобто лікування повинно включати етіотропну, патогенетичну та 

симптоматичну терапію [76, 108, 116, 144, 190].  

Симптоматична терапія полягає у впливі лікарських засобів на окремі 

симптоми захворювання (біль, кровоточивість, набряк, гнійні виділення з 

пародонтальних кишень) із метою послаблення їх чи повного усунення [190].  

Підтримуюча терапія є важливим етапом комплексного лікування хворих на 

ГП, від частоти проведення якої залежить прогноз перебігу захворювання тканин 
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пародонта [21, 22]. Автори наукових праць зазначають, що кваліфікована та 

адекватна стоматологічна допомога хворим на генералізований пародонтит 

повинна включати постійний контроль гігієнічного стану та корекцію після 

проведеного терапевтичного лікування [15, 99]. 

Лікування потрібно починати з механічного видалення над- та підясенного 

зубного каменю та грануляцій [74, 142, 172, 181]. Проводиться місцеве 

медикаментозне лікування, яке є важливою ланкою комплексного лікування 

захворювань пародонта та спрямоване на усунення місцевих подразників, 

ліквідацію запального процесу, знеболення, зменшення кількості мікробів у 

пародонтальних кишенях, відновлення нормального гомеостазу, стимуляцію 

процесів регенерації, відновлення порушених функцій тканин пародонта. Із 

метою місцевої терапії лікарських засобів на тканини пародонта використовують 

полоскання, аплікації, іригації, інстиляції в пародонтальні кишені, лікувальні 

пов’язки та фізіотерапевтичні методи (електрофорез, ультрафонофорез). Завдяки 

фізіотерапевтичним процедурам у тканинах пародонта покращується кровообіг, 

трофічні та обмінні процеси, зменшуються запальні та застійні явища, 

пригнічується ріст патологічних грануляцій, стимулюються захисні сили 

організму [183]. 

Для початкової та підтримуючої терапії тканин пародонта використовують 

модернізовану ультразвукову систему «Vector», яка є мало інвазивною та 

атравматичною для оточуючих тканин. 

У вітчизняних та зарубіжних джерелах наукової літератури з питань 

етіології, лікувально-профілактичних засобів, доведено значну потребу в 

ефективних антисептичних препаратах, яка обумовлена значною мірою, 

утворенням резистентних штамів збудників та швидким розповсюдженням їх [46, 

79, 119, 244]. 

Етіотропна терепія включає призначення медичних препаратів, що 

впливають на комплекс пародонтопатогенних бактерій. Це лікарські засоби, які 

мають протимікробну, антисептичну та комбіновану дію [13, 38, 248]. Із цією 
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метою використовуються засоби на основі хлоргексидину та гексетидину. Також 

використовують лікарські засоби рослинного походження, які мають широкий 

спектр дії, рідко зумовлюють побічні реакції організму, не мають протипоказань, 

малотоксичні, добре переносяться пацієнтами різного віку [170].  

Для місцевої терапії генералізованого пародонтиту використовують 

багатокомпонентні фітопрепарати, які володіють комплексною терапевтичною 

дією. До таких препаратів належать комбіновані препарати рослинного 

походження «Стоматофіт» і «Стоматофіт А», які мають протизапальний, 

противірусний, протигрибковий, антисептичний, в’яжучий і кровоспинний вплив 

на тканини пародонта [113, 126, 171]. За результатами проведених досліджень 

встановлено, що застосування фітопрепаратів «Стоматофіт» і «Стоматофіт А» для 

лікування симптоматичного гінгівіту в пацієнтів із ГП зменшує кровоточивість з 

86 до100 % та є практично у два рази ефективнішим, ніж стандартні антисептичні 

засоби [126, 190]. 

У пародонтологічній практиці використовують препарати комбінованої дії, 

такі як Гівалекс [114]. Ефективність застосування Гівалексу при лікуванні ГП 

підтверджена у дослідах АВ Борисенко та співав. [14]. Ефективним є 

використання в місцевій медикаментозній терапії засобів із протизапальною дією 

вже на початкових стадіях пародонтиту.  

Патогенетична терапія направлена на зменшення запальних процесів у 

тканинах пародонта. Із цією метою місцево та системно використовують 

нестероїдні протизапальні препарати. Їхня дія направлена на зниження 

інтенсивності запальних процесів, набряку в тканинах пародонта, зменшення 

кровоточивості та глибини пародонтальних кишень. Високу ефективність мають 

нестероїдні протизапальні засоби на основі саліцилату холіну («Холисал-гель»).  

При лікуванні захворювань пародонта перевагу надають місцевому 

застосуванню нестероїдних протизапальних препаратів, щоб запобігти можливим 

побічним явищам, що спостерігаються при системному використанні цих 



46 

      

 

препаратів. Місцево їх використовують у вигляді аплікацій, інстиляцій, 

лікувальних пов’язок [102, 115, 163, 190, 195]. 

У дослідженнях СП Ярової та ВВ Саноян [195] пацієнтам із 

генералізованим пародонтитом після базової терапії проводили місцеве лікування 

запропонованим комплексом, який іммобілізований на ентеросгелі та містить 

мелоксикам («Мелбек») і розчин мірамістину. Цей комплекс використовували у 

вигляді інстиляції в пародонтальні кишені протягом 1 год упродовж 5-8 діб. 

Багато вчених у своїх дослідженнях для комплексного лікування ГП 

використовували місцевий нестероїдний протизапальний препарат «Тантум 

Верде». Результатами досліджень підтверджено його протизапальну, 

протинабрякову та анестезуючу дію [149, 187]. 

При ГП в стадії загострення, з вираженим запально-дистрофічним 

компонентом у вигляді абсцесу, гнійних виділень, прогресуючої деструкції 

кісткової тканини альвеолярного відростка показане використання 

антибактеріальної терапії. Учені зауважують, що застосування антибіотиків у 

комплексній терапії ефективне лише за умови чутливості до них умовно-

патогенної мікрофлори ясенних і пародонтальних кишень. Проте вона поки що не 

чутлива до більшості антибіотиків, оскільки мікроорганізми виробляють стійкість 

(антибіотикорезистентність) до них. 

ЕA Makky та співав. [226] указують на зниження чутливості бактерій 

ротової порожнини до певних видів протимікробних препаратів за умов впливу 

важких металів. 

Необхідно враховувати характер антимікробної дії при призначенні 

антибіотиків: бактерицидна або бактеріостатична. Бактеріостатичні ліки 

ефективні при легкому перебігу захворювання, бактерицидні – при значно 

ослаблених захисних силах організму.  

У залежності від перебігу захворювання та загального стану організму 

пацієнта, антибіотики застосовують для місцевого або загального лікування. 

Загальне використання показане при поєднанні пародонтиту з супутніми 
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захворюваннями, при цьому не можливо досягнути високої концентрації 

антибіотика в ясенній рідині [106]. У даному випадку здійснюється вплив на інші 

вогнища інфекції, які знаходяться за межами порожнини рота. При місцевій 

антибіотикотерапії поступлення активних агентів відбувається безпосередньо у 

вогнище інфекції, де й створюється необхідна концентрація для 

пародонтопатогенів [73, 100, 101, 104, 190]. Антибіотики при місцевому 

використанні доцільно поєднувати з протеолітичними ферментами, які знижують 

антибіотикорезестентність мікрофлори та посилюють антимікробну дію 

антибіотиків [73]. Гелі, що використовуються для місцевого лікування завдяки 

гелевій основі забезпечують міцну фіксацію препарату і запобігають його 

змиванню слиною протягом 2-2,5 год, що забезпечує пролонговану дію на 

слизову оболонку порожнини рота. 

У літературі є дані щодо дослідження використання «Метрогіл-дента» та 

«Дентагель» для місцевої антибіотикотерапії у пацієнтів з ГП. За результатами 

дослідження використання даних гелів у комплексному лікуванні ГП виявилося 

ефективним, що підтверджено досягненням у короткий строк позитивних як 

клінічних, так і лабораторних показників. Виявлено достовірне зниження 

мікробного осіменіння пародонтальних кишень, що сприяло зниженню 

інтенсивності запальних явищ у тканинах пародонта [43, 100]. 

Вченими проведено порівняльна оцінка ефективності стоматологічних 

гелів: «Метрогіл-дента», «Генгігель», «NBF Gingival Gel». Проведене 

дослідження показало, зниження проявів запальних явищ при застосуванні «NBF 

Gingival Gel» на 84 %, «Генгігель» - 74 %, «Метрогіл-дента» - 67 %. Найбільшу 

активність до мікроорганізмів мав гель «Метрогіл-дента», а «Генгігель» мав 

помірну протигрибкову дію [146]. 

Використання пробіотиків у пародонтології дозволяє корегувати стан 

мікробіоценозу ротової порожнини і поліпшити показники місцевого імунітету. У 

пародонтології успішно застосовували пробіотики «Ацилакт», «Ацидолак», 
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«Лактобактерин», «Біфідумбактерин», «Лінекс», та симбіотики «Симбітер» і 

«Бактулін» [1, 161, 162].  

Значне місце в пародонтології займають препарати з антигомотоксичною 

дією, які сприяють підвищенню місцевого імунітету, відновленню гомеостазу та 

трофіки в тканинах пародонта [144]. 

Оскільки, у тканинах пародонта виникає порушення трофіки, пов’язане з 

погіршенням мікроциркуляції, що й призводить до виникнення гіпоксії в 

тканинах пародонта та спричиняє активацію вільнорадикального окиснення, то 

обґрунтованим є антиоксидантна терапія. ЮА Петрович та співав. [190] довели 

антиоксидантну дію препарату «Мексидол» і його ефективність в лікуванні 

тканин пародонта. 

До патогенетичного лікування відносять сульфаніламідні препарати та 

кератопластичні препарати. Останні застосовують для поліпшення процесів 

епітелізації, з метою завершення регенерації та рубцювання пародонтальних 

кишень [71, 72, 190]. 

Широкого застосування при лікуванні ГП набули остеотропні препарати, 

метою яких є нормалізація обмінних процесів у кістковій тканині. Вони 

регулюють метаболізм кальцію, пригнічують резорбцію та сприяють 

ремоделюванню кісткової тканини.  

За механізмом дії остеотропні препарати поділяються на дві групи: 

1. Антирезорбенти, які пригнічують функцію остеокластів: препарати 

кальцію (карбонат, глюконат, цитрат, «Кальцемін», «Кальцемін Адванс», 

«Кальцемін Сільвер», «Кальцій-Д3 Нікомед»), «Остеогенон», «Остеохін». 

2. Стимулятори формування кісткової тканини за рахунок активації функції 

остеобластів: похідні фтору (Натрію фторид, «Оссин»), анаболічні стероїди, 

гормони росту. 

Пацієнтам із генералізованим пародонтитом призначають остеотропні 

препарати з антирезорбційною дією, які гальмують резорбцію кістки, щляхом 

зменшення кількості та пригнічення активності остеобластів [45]. Препарати 
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кальцію рекомендовано призначати в поєднанні з активним метаболітом вітаміну 

Д3 (кальцитріолом), який стимулює функцію остеобластів, знижуючи кісткову 

резорбцію, нормалізує процес кісткового ремоделювання та зменшує втрати 

кальцію з кісток [6, 48]. У виборі препаратів перевагу надають лікарським 

середникам, що містять поєднання солей кальцію, вітаміну D та мікроелементів із 

найбільш вираженою остеотропною дією. Зокрема, таким як, «Кальцемін», 

«Кальцемін Адванс». Вони практично не мають протипоказань та побічних 

ефектів. Включення до схем комплексного лікування пацієнтів із ГП препаратів 

кальцію ІІІ покоління («Кальцемін», «Кальцій-Д3 Нікомед») сприяє покращенню 

стану тканин пародонта, скороченню термінів лікування, стійкій ремісії ГП [3, 93, 

121]. 

Остеотропна терапія потребує диференційованого підходу, залежно від 

ступеня важкості уражень тканин пародонта: при легкому та середньому ступенях 

достатньо включення в консервативне лікування, при тяжкому перебігу 

захворювання потрібно додаткове хірургічне втручання із використанням 

остеопластичних матеріалів для заповнення кісткових дефектів [6, 118]. 

ТМ Мошель та ІО Іваницький [112] указують на те, що застосування 

препаратів кальцію в комплексному лікуванні пацієнтів із ГП сприяє зниженню 

інтенсивності процесів обміну в кістковій тканині, відновленню позитивного 

кісткового балансу, запобігає втратам кальцію з кісткової тканини пародонта.  

РМ Назарук [124] проведені експериментальні дослідження щодо 

порівняльного аналізу застосування препаратів «Кальцемін» та «Кальцинова» при 

інтоксикації кадмієм, які засвідчують, що застосування препарату «Кальцемін» 

сприяє більш вираженій тенденції до нормалізації показників кальцій-фосфорного 

обміну, стабілізації рівня кальцію, цинку та мангану. Високий лікувальний ефект 

«Кальцемін» зумовлений його впливом на метаболізм кальцію, а, отже і на 

гомеостаз у кістковій тканині, як складовій пародонта. 

Ентеросорбенти знайшли своє застосування в клінічній пародонтології, 

оскільки доведена їхня адсорбційна активність щодо бактеріальної мікрофлори та 
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дріжджових грибів. Ученими встановлена доцільність використання 

ентеросорбентів у пацієнтів, що мешкають в екологічно несприятливих 

територіях. Сорбенти володіють детоксикаційною, антиалергічною, 

бактеріостатичною, імуностимулюючою, каталітичною дією, не викликають 

побічних реакцій організму та сприяють гомеостазу. Важливою є властивість 

ентеросорбентів при поєднанні з іншими медичними препаратами надавати їм 

нових якостей, зменшувати їхню токсичність та продовжувати час їхньої дії із 

збереженням терапевтичної активності. Саме тому деякі автори вважають 

перспективним використання «Силікс» (високодисперсного кремнезему) не 

тільки як сорбенту, але й як матриці-носія різних лікарських засобів, що сприяє 

прискореному всмоктуванню їх, підвищенню біодоступності й ефективності [85]. 

У літературі зустрічалися дослідження, щодо позитивного використання в 

пародонтології сорбентів, таких як «Силікс» та «Полисорб». У поєднанні з 

протизапальними препаратами на фоні пролонгованих властивостей 

ентеросорбентів спостерігалося скорочення термінів лікування та підвищення 

ефективності лікування пацієнтів із ГП [137, 169]. Як зауважують автори 

наукових праць, при застосуванні сорбентів у вогнищі запалення, швидко 

припиняється некротизація тканин, нормалізується місцева гемодинаміка та 

частково або повністю усувається інтоксикація всього організму. 

З огляду на вище сказане, класичний підхід до лікування ГП вимагає 

оптимізації в зв’язку з необхідністю підвищення ефективності протизапальної, 

остеотропної, детоксикаційної терапії ГП [151]. 

Сьогодні багатьма вченими розроблено та впроваджено основні принципи 

комплексної терапії захворювань тканин пародонта [15, 18].  

Результати наукових досліджень проведених ІЗ Остап’як [136, 137] 

указують на доцільність використання в комплексному лікуванні ГП лікарських 

засобів, які містять макро- та мікроелементи і сорбенти. Ці препарати можуть 

модифікувати дію пріоритетних забруднювачів в організмі людини. З огляду на 

це, автор указує на перспективність застосування вітамінно-мінеральних 
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препаратів у комплексному лікуванні хворих на ГП. Тому, ІЗ Остап’як був 

розроблений лікувально-профілактичний комплекс, що включав вітамінно-

мінеральний препарат «Вітрум Остеомаг», ентеросорбент «Силікс», 

протизапальний стоматологічний гель «Метрогіл-Дента». Під впливом даного 

комплексу, при лікуванні ГП у пацієнтів, які зазнають впливу малих доз солей 

важких металів, спостерігалося підвищення рівня кальцію та зниження 

концентрації фосфатів, нормалізація вмісту міді, заліза, мангану, цинку в крові та 

ротовій рідині. 

ЕВ Безвушко [9] для підвищення резистентності організму до негативних 

чинників довкілля, забезпечення стоматологічного та соматичного здоров’я дітей 

рекомендує використовувати вітамінно-мінеральний комплекс, препарати 

кальцію, сорбенти, адаптогени. 

ТД Заболотний та РМ Гнідь [50] проводили комплексне лікування 

захворювань пародонта в пацієнтів, які проживають у регіоні, забрудненому 

сіркою. Загальне лікування тканин пародонта включало призначення вітамінного 

комплексу з мікроелементами «Три-Ві плюс», для стимуляції остеогенезу 

призначали «Остеохін», для впливу на місцевий імунітет ротової порожнини - 

імуномоделюючий засіб «Поліоксидоній». Із метою виведення екзо- та 

ендотоксинів хворим на генералізований пародонтит призначали сорбент 

«Ентеросгель». Місцеву терапію проводили з використанням «Холисал-гель» - 

комбінованого препарату з протимікробною, протигрибковою, протизапальною, 

знеболюючою дією, який вводили в пародонтальні кишені. Результати 

проведеного лікування засвідчують, що розроблена схема лікування запобігає 

виникненню і подальшому прогресуванню дистрофічно - запального процесу в 

тканинах пародонта та скорочує терміни лікування. 

Російськими вченими (Леонова ЛЕ та співав.) [93] проведено лікування ГП І 

та ІІ ступеня з використанням «Кальцій-Д3 Нікомед» та місцево «Холисал-гель». 

Через місяць після лікування авторами відмічено покращення стану гігієни 

порожнини рота у 4,3 раза, зменшення інтенсивності запалення ясен у 5 раз і 
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кровоточивості при зондуванні – у 6 раз. Глибина пародонтальних кишень 

зменшилася із 3,9 мм до 3,12 мм.  

Згідно даних іншого дослідження лікувальний комплекс включав: 

полівітамінно-мінеральний препарат «Дуовіт», протизапальний стоматологічний 

гель «Метрогіл-Дента», аплікації та інстиляції у пародонтальні кишені 

лікувальної композиції з використанням антибактеріального препарату 

«Зинаксин». Проведена терапія показала, що раціональні місцеві втручання в 

поєднанні з протизапальною терапією зинаксину, призводить до зникнення 

клінічних ознак запального процесу в пародонті в короткі терміни [157].  

АВ Борисенко та співавтори [15] розробили нову фармакологічну 

композицію для комплексного лікування ГП, яка має антимікробні властивості, 

ліквідовує явища гіпоксії та нормалізує метаболічно-енергетичні функції тканин 

пародонта. У склад даної композиції входять протимікробний, протипротозойний 

та антигіпоксичний препарат метаболічного типу дії, зокрема, такі препарати: 

Метродіназол, Хлоргексидин, Цитофлавін. При лікуванні хворих на ГП 

фармакологічна композиція має значну антигіпоксичну дію в умовах розвитку 

гіпоксії в тканинах пародонта. 

Проведені дослідження по включенню до традиційних схем лікування 

антигомотоксичного препарату «Лімфоміозот Н» та препарату «Траумель С», 

який має протизапальну, антиексудативну та гомеостатичну дію. Як показують 

результати даного дослідження, комплексне застосування лікарських засобів 

«Лімфоміозот Н» та «Траумель С», це перспективний метод, який запобігає 

прогресуванню запально-дистрофічних процесів у порожнині рота [120,139].  

Вітчизняними ученими розроблений метод комплексної терапії тканин 

пародонта, що включав протизапальну та протимікробну дію (полоскання 

розчином «Гівалекс» та аплікації й інстиляції в пародонтальні кишені гелю 

«Метродент») препарат «Остеогенон» та «Гінкго Білоба-астрофарм» протягом 1 

місяця. Встановлено, що цей комплекс сприяє більш раннім і стабільним змінам у 
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тканинах пародонта, які супроводжуються позитивною динамікою 

пародонтальних індексів [111]. 

Ще один запропонований комплекс включав: гель «Метрогіл-Дента», 

«Кальцій-Д3 Нікомед», «Пентоксифілін», електрофорез «Глюконату кальцію» та 

продемонстрував позитивні результати лікування [19]. 

Пацієнтам із ГП, які працювали на цементному виробництві, лікування 

тканин пародонта здійснювали розробленим комплексом у склад якого входив 

гель «Пантестин-Дарниця», фізіотерапевтична світлова лампа «Біоптрон - 

Компакт - ІІІ», антиоксидант та антигіпоксант «Ліпін», остеотропний препарат 

«Бівалос». Застосування даного комплексу дозволило скоротити кількість 

відвідувань, досягнути стабільнішої ремісії та кращих результатів при лікуванні 

пацієнтів із ГП [5]. 

ІЗ Чубій для лікування генералізованого пародонтиту в осіб, що 

проживають на екологічно забруднених територіях Прикарпаття проводить 

лазерне опромінення тканин пародонта з використанням гелю кварцетину, який 

має антиоксидантну дію, покращує кровообіг, прискорює епітелізацію та впливає 

на процеси ремоделювання кісткової тканини. Загальну терапію проводили 

остеотропним препаратом « Кальцемін –Адванс» та препаратом «Троксавезин». 

Отже, із метою ефективної корекції запальних та дистрофічних змін у 

тканинах пародонта використовують низку лікарських засобів: антибактеріальні, 

нестероїдні протизапальні, остеотропні, вітамінно-мінеральні, імуномодулятори, 

протеолітичні ферменти [70, 133, 151]. Незважаючи на це, часто проблемним є 

досягнення повного усунення клінічних ознак запалення тканин пародонта та 

тривалої стабілізації кісткової резорбції [151]. 

Підсумовуючи дані огляду літератури, варто відмітити недостатній рівень 

проведених досліджень, зокрема щодо діагностики, профілактики і лікування ГП 

в пацієнтів з екологічно небезпечних регіонів, що перебувають під впливом 

різного роду ксенобіотиків. Оскільки, вони можуть негативно впливати на стан 

здоров’я населення, потрібно проводити подальші дослідження стосовно їх 
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впливу на розвиток основних стоматологічних захворювань. Актуальними є 

дослідження щодо експериментального обґрунтування комплексного лікування 

пацієнтів із ГП, які піддаються впливу забрудненого довкілля. 

Аналіз літературних даних засвідчує вагоме значення в лікуванні тканин 

пародонта пацієнтів з екологічно небезпечних регіонів лікарських засобів, що 

мають антисептичну, протизапальну, остеотропну та детоксикаційну дію. 
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РОЗДІЛ 2 

 

ОБ’ЄКТИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика об’єктів клінічних спостережень 

 

Клінічне обстеження проводилося на базі кафедри стоматології 

післядипломної освіти (зав. каф.- проф. Палійчук ІВ) та на базі терапевтичного 

відділення «Центру стоматології» університетської клініки ІФНМУ. Було 

обстежено та проведено лікування 113 пацієнтів віком від 20 до 59 років. Серед 

обстежених 30 пацієнтів з інтактним пародонтом та 83 пацієнти з ГП. У 

дослідженні брали участь 54 (47,79 %) чоловіків і 59 (52,21 %) жінок. Із метою 

вивчення кореляційних зв’язків між віком та патологією тканин пародонта 

пацієнтів умовно розділили на три вікові підгрупи: 20-34 роки – 37 осіб (32,75 %); 

35-44 роки - 41 особа (36,28 %); 45 - 59 років - 35 осіб (30,97 %). Тривалість 

захворювання в середньому складала 5 років. Для встановлення діагнозу та оцінки 

стану тканин пародонта використовували класифікацію захворювань пародонта за 

МФ Данилевським (1994). 

В усіх пацієнтів було ретельно обстежено ротову порожнину та тканини 

пародонта: стан твердих тканин зуба, ясна, пародонтальні кишені. Загальний стан 

пацієнтів, відсутність соматичних патологій оцінювали під час збору анамнезу, 

клінічних, інструментальних, лабораторних досліджень. Діагноз пацієнтам із ГП 

встановлювали на основі результатів проведених клінічних та лабораторних 

обстежень, що включали клінічне підтвердження симптоматичного гінгівіту, 

наявність пародонтальних кишень, утворення травматичної оклюзії, прогресуючу 

резорбцію кісткової тканини щелеп. 

Критеріями включення в дослідження є наявність у пацієнтів, що працюють 

та проживають в екологічно несприятливих регіонах ГП початкового, І або ІІ 

ступеня, вік пацієнтів 20-59 років, індивідуальна письмова згода пацієнта на 

проведення підібраного лікування. Критеріями виключення з дослідження є 

відмова пацієнта від лікування, наявність в пацієнта загострення хронічних 

захворювань, злоякісних новоутворів, інфекційні захворювання. 
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Рандомізація пацієнтів: 

Залежно від проведеного лікування пацієнтів на ГП обох регіонів було 

розділено на дві групи.  

І група – 42 пацієнти з ГП, лікування яких проводилось загальноприйнятим 

методом:  

- пацієнти І а групи (18 пацієнтів) – жителі умовно забрудненої зони, яким 

проведено лікування загальноприйнятим методом;  

- пацієнти І б групи (24 пацієнти) – жителі умовно чистої зони, яким 

проведено лікування загальноприйнятим методом. 

ІІ група – 41 пацієнт із ГП, яким лікування проводилось запропонованим 

методом:  

- пацієнти ІІ а групи (19 пацієнтів) – жителі умовно забрудненої зони, 

лікування, яких проведено запропонованим методом; 

- пацієнти ІІ б групи (22 пацієнти) – жителі умовно чистої зони, що 

лікувались запропонованим методом. 

Пацієнти ІІІ групи (30 людей без ознак захворювань тканин пародонта) - 

контрольна група. 

В обстеження та лікування було включено 37 пацієнтів умовно забрудненої 

зони (УЗЗ) із ГП, серед яких 7 (19 %) осіб мали початковий ступінь ГП, 15 (40,5%) 

осіб – І ступінь та 15 (40,5 %) осіб – ІІ ступінь ГП. Для порівняння даних у 

лікувальний процес залучено 46 пацієнтів умовно чистої зони (УЧЗ) із ГП: 12 

(26%) осіб із яких мали початковий ступінь ГП, 17 (37 %) осіб – І ступінь ГП та 17 

(37 %) осіб - ІІ ступінь ГП.  

 

2.2. Методи обстеження пацієнтів 

 

2.2.1. Клінічні методи обстеження 

 

Комплексне обстеження пацієнтів з ГП включало клінічні, біохімічні, 

рентгенологічні методи дослідження. Обстеження пацієнтів розпочинали з 

ретельного збору анамнезу. Вивчали скарги, анамнез хвороби та анамнез життя. 
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Аналізуючи скарги, звертали увагу на зміну кольору, форму, болючість ясен, 

неприємний запах із ротової порожнини, кровоточивість, рухомість зубів, 

виділення з пародонтальних кишень. 

При збиранні анамнезу захворювання відмічали коли з’явилися перші 

ознаки захворювання, з чим пацієнт пов’язує їх появу, характер перебігу, 

лікування, яке проводилося раніше та його ефективність. В анамнезі життя 

збирали дані про наявність подібних захворювань у батьків та інших близьких 

родичів, перенесені захворювання, спосіб життя та харчування, наявність 

шкідливих звичок. Звертали увагу на випадки алергічних реакцій на лікарські 

препарати. 

Огляд пацієнта включав зовнішній огляд та огляд ротової порожнини. При 

зовнішньому огляді звертали увагу на пропорції обличчя, стан жувальних та 

мімічних м’язів. Під час огляду ротової порожнини відмічали стан зубних рядів і 

твердих тканин зубів, розміщення вуздечок верхньої та нижньої губ, стан 

присінку, прикус, звертали увагу на колір ясен, кровоточивість, глибину 

пародонтальних кишень, характер виділень з них. Визначали наявність зубних 

відкладень, клиновидних дефектів, місцевих подразників тканин пародонта 

(неповноцінні ортопедичні конструкції, неправильно змодельовані пломби, 

каріозні порожнини). 

Стан гігієни ротової порожнини оцінювали за допомогою ГІ за Федоровим-

Володкіною (ЮА Федоров і ВВ Володкіна 1971) [35]. Вестибулярні поверхні 

шести нижніх фронтальних зубів забарвлювали йодовмісним розчином та 

спостерігали за забарвленням зубного нальоту в темно-коричнивий колір. 

Оцінювали гігієнічний стан у залежності від того, яка частина поверхні 

забарвлюється. Якщо поверхня не забарвлюється ставили 1 бал, при забарвленні 

1/4 поверхні коронки - 2 бали, 1/2 поверхні - 3 бали, 3/4 поверхні - 4 бали, усієї 

поверхні коронки зуба - 5 балів. Індекс розраховували за формулою: 

 

       ІГ=   ,  де  - сума показників поділена на кількість зубів.                   (2.1) 

Оцінювали гігієнічний стан ротової порожнини наступним чином: 

1 - 1,4 бала - добрий стан; 
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1,5 - 1,8 бала - задовільний; 

1,9 - 2,5 бала - незадовільний; 

2,6 - 3,4бала - поганий; 

3,5 – 5 - дуже поганий. 

 

У нормі гігієнічний індекс не перевищує 1,1- 1,5 бала. 

 

Інтенсивність запального процесу ясен визначали використовуючи 

об’єктивний папілярно-маргинально-альвеолярний індекс (РМА) С.Parma 1960 p 

[35].  

Наявність запалення виявляли, змазуючи ясна біля кожного зуба йодвмісним 

розчином. У разі запалення вони забарвлювалися в коричневий колір. Запалення 

ясенного сосочка (Р) біля одного зуба оцінюється в 1 бал, запалення краю ясен 

(М) - у 2 бали, запалення коміркових (альвеолярних) ясен (А) - у 3 бали. 

 

Індекс РМА обчислювали у відсотках за такою формулою:                      (2.2) 

                         Індекс РМА= х100 

 

Сума балів визначалася додаванням усіх найвищих показників стану тканин 

пародонту біля кожного зуба. 

Критерії оцінювання: 

- до 25 % - легкий ступінь гінгівіту; 

- 25 – 50 % - середній ступінь гінгівіту; 

- вище 50 % - тяжкий ступінь гінгівіту.  

Для вивчення вираженості запально-деструктивних змін у пародонті (їх 

поширеності та інтенсивності) використовували пародонтальний індекс ПІ (А.L. 

Russel, 1956) [35]. При цьому оцінювався стан пародонту біля кожного зуба, 

беручи до уваги ступінь запалення, наявність пародонтальних кишень, рухомість 

зубів, деструкцію кісткової тканини. У формулі зубів біля кожного зуба 
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виставляли бал, який відображає стан пародонта. 

Критерії оцінювання в балах: Клінічні обстеження доповнювали 

лабораторними та інструментальними методами дослідження. Дані обстеження 

вносили в амбулаторну карточку хворого та розроблену нами карту обстеження, 

яка включала результати об’єктивного обстеження – стан ротової порожнини, ГІ 

за Федоровим- Володкіною, індекс РМА, пародонтальний індекс Рассела (ПІ), ІК 

за Мюллеманом, глибину пародонтальних кишень (ГПК), ступінь рухомості зубів 

за ДА Ентіним, додаткові методи обстеження, результати лікування. 

0 - немає ознак запалення; 

1 - легке запалення ясен, що не охоплює зуб циркулярно;  

2 - гінгівіт навколо шийки зуба, але без порушення зубоясенного 

прикріплення (пародонтальна кишеня відсутня); 

4 - на рентгенологічному обстеженні початковий ступінь резорбції верхівок 

міжкоміркових перегородок; 

6 - гінгівіт з утворенням пародонтальної кишені, зуб нерухомий; 

8 - виражена деструкція тканин пародонта з втратою жувальної функції, зуб 

рухомий.  

Під час визначення індексу обстежують усі зуби, окрім третіх молярів. 

 

Формула для обчислення:                                                                      (2.3) 

ПІ=   

 

Величина пародонтального індексу вказує на важкість захворювання 

пародонту. 

Інтерпретація: 

0 - 0,2 - клінічно незмінені ясна; 

0,1 - 1,0 – легкий гінгівіт; 

0,5 – 1,9 – початковий та І ступінь генералізованого пародонтиту; 

1,5 - 4,0 – ІІ ступінь генералізованого пародонтиту; 

4,0 - 8,0 – ІІІ ступінь генералізованого пародонтиту. 

Оцінку стану ясен проводили за допомогою ІК за Мюллеманом (індекс 
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кровоточивості ясенних сосочків за Мюллеманом) (1977) [35]. Гудзикуватим 

зондом проводили зондування ясенних сосочків оральної поверхні правої 

половини верхньої та лівої половини нижньої щелепи. Так само зондували 

сосочки з присінкової поверхні правої половини нижньої та лівої половини 

верхньої щелепи. Оцінювали в балах, підсумовували та виводили середнє 

значення. 

Критерії оцінки в балах: 

0 - кровоточивість відсутня; 

1 - поява окремих точкових кровотеч; 

2 - численні точкові кровотечі або поява лінійної; 

3 - міжзубний проміжок заповнений кров’ю; 

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

або ясна. 

Підраховуючи індекс суму всіх балів ділять на кількість обстежених зубів. 

Глибину пародонтальних кишень [35] вимірювали за допомогою 

каліброваної гладилки або тупого зонда з нанесеними на них міліметровими 

поділками. Для цього інструмент вводили в патологічну кишеню до появи 

відчуття незначного упору. Залежно від групи зубів здійснювали кілька 

випірювань: у ділянці великих кутніх зубів – по два зі щічної та піднебінно-

язичної поверхонь і по одному з дистальної та медіальної. У ділянці малих кутніх 

зубів, різців та ікол визначення глибини пародонтальної кишені здійснювали в 

ділянці 4-х поверхонь зуба (вестибулярній, оральній, медіальній і дистальній). 

Вимірювали відстань від маргінального краю ясен до дна пародонтальної кишені 

та рахували середнє значення з усіх поверхонь. 

При вимірюванні глибини враховують також оголення поверхні кореня за 

рахунок ретракції ясен (відстань від емалево-цементної межі до верхівки ясенного 

сосочка). Вміст пародонтальних кишень визначали шляхом легкого надавлювання 

ватним тампоном на ясна у проекції верхівки відповідного зуба та поступовим 

переміщенням тампона до ріжучого краю. Для характеристики виділень із 
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пародонтальних кишень використовували бензидинову пробу. Колір реактиву 

змінювався при контакті з гнійним вмістом. Одну краплю розчину, який 

складається з 0,5 мл бензидину, 10 мл поліетиленгліколю та 15 мл оцтової 

кислоти 1:1000, змішували з однією краплею 3 % розчину перекису водню та 

вводили на турунді в кишеню. У залежності від кількості гною проходило 

зафарбування виділень у зелений колір. 

Патологічну рухомість зубів визначали за Д.А.Ентіним [35]. Виділяють три 

ступені рухомості зубів: 

І- зуб відхиляється у вестибулярно- оральному (присінково - язиковому) 

напрямку в межах ширини його ріжучого краю (1-2 мм); 

ІІ- крім зазначеної при І ступені, спостерігається рухомість у медіо-

дистальному напрямку; 

ІІІ- крім зазначених переміщень, зуб рухомий і у вертикальному напрямку. 

Клінічні обстеження доповнювали лабораторними та інструментальними 

методами дослідження. Дані обстеження вносили в амбулаторну карточку 

хворого та розроблену нами карту обстеження, яка включала результати 

об’єктивного обстеження – стан ротової порожнини, ГІ за Федоровим- 

Володкіною, індекс РМА, пародонтальний індекс Рассела (ПІ), ІК за 

Мюллеманом, глибину пародонтальних кишень, ступінь рухомості зубів за ДА 

Ентіним, додаткові методи обстеження, результати лікування. 

 

2.2.2. Визначення стану кісткової тканини пародонта 

 

Із метою оцінки стану кісткової тканини пародонта та встановлення 

діагнозу проводили рентгенологічне обстеження пацієнтів (ортопантомографія). 

Ортопантомографія дає можливість отримати зображення кісткової тканини 

пародонта при мінімальному проекційному спотворенні зображення та відносно 

низькому опроміненні гіпофіза, щитоподібної залози. Аналізуючи 

ортопантомограми оцінювали стан верхівок міжкоміркових перегородок, 

структуру коміркового відростка верхньої та коміркової частини нижньої щелеп, 
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їхню форму та висоту, характер резорбції кісткової тканини, ступінь оголення 

коренів, наявність змін у періодонті. Розрізняли чотири ступені резорбції 

кісткової тканини: 

Початковий - порушення цілісності компактної пластинки коміркових 

відростків без особливої втрати кісткової тканини на основі явищ остеопорозу: 

І ступінь – деструкція коміркових відростків до 1/3 довжини кореня; 

ІІ ступінь - деструкція коміркових відростків до 1/2 довжини кореня; 

ІІІ ступінь - деструкція коміркових відростків більше, ніж 1/2 довжини 

кореня; 

Рентгенологічне обстеження проводили до лікування, через 6 та 12 місяців 

після лікування. 

 

2.2.3. Біохімічні методи дослідження ротової рідини пацієнтів 

 

Біохімічні дослідження проводилися в біохімічній лабораторії кафедри 

біологічної та медичної хімії імені академіка Г.О Бабенка (в.о. зав. каф.- доц. 

Максимчук ТП)  

Визначення концентрації кальцію в біологічних рідинах (ротовій рідині та 

гомогенаті тканин пародонта).  

Принцип методу: іони кальцію в лужному середовищі реагують з о-

крезолфталеїн комплексоном і утворюють кольоровий комплекс. Інтенсивність 

забарвлення комплексу фіолетового кольору пропорційна концентрації кальцію в 

дослідній пробі. 

Хід визначення:  

Дослідна проба- до 1мл буфера додавали 0,02 мл ротової рідини; 

Холоста проба- до 1мл буфера додати 0,02 мл дистильованої води; 

Калібрувальна проба- до 1 мл буфера додати 0,02 калібрувального розчину.  

Суміш змішували, витримували при кімнатній температурі 10 хв. 

Вимірюють оптичну щільність дослідної проби (Едос.) і калібрувальної проби 

(Екал.) проти холостої проби. Колориметрували на ФЕК при довжині хвилі 590-

650 нм. 
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Вміст кальцію розраховували за формулою:                                        (2.4) 

 

С( ммоль/л) =  ,  

 

2,5- концентрація кальцію в калібрувальному розчині, ммоль/ л, 

де Едос.- оптична щільність дослідної проби; 

Екал.- оптична щільність калібрувальної проби; 

С- концентрація кальцію в дослідній пробі, ммоль/ л. 

 

Визначення концентрації неорганічного фосфору в біологічних рідинах 

(ротовій рідині, гомогенаті тканин пародонта).  

Принцип методу: неорганічний фосфат утворює із молібдатом амонію в 

кислому середовищі фосфомолібдатний комплекс. Оптична щільність комплексу, 

що утворився прямо пропорційна концентрації неорганічного фосфору в пробі. 

Хід визначення: 

Дослідна проба - до 1мл молібденового реагента додавали 0,01 мл ротової 

рідини; 

Холоста проба - до 1мл молібденового реагента додати 0,01 мл 

дистильованої води; 

Калібрувальна проба- до 1 мл молібденового реагента додати 0,01 

калібрувального розчину. 

Перемішують, витримують 5-6 хв. при кімнатній температурі й вимірюють 

оптичну щільність дослідної проби (Едос.) і калібрувальної проби (Екал.) проти 

холостої проби. Колориметрували на ФЕК при довжині хвилі 340 нм. 

 

С ( ммоль/л) =   х1,615,                                                       (2.5) 

 

де С- концентрація фосфору в дослідній пробі, ммоль/ л; 

Едос.- оптична щільність дослідної проби; 

Екал.- оптична щільність калібрувальної проби; 

1,615- концентрація фосфору в калібрувальному розчині, ммоль/ л. 
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Визначення активності лужної фосфатази в ротовій рідині та гомогенаті 

тканин пародонта. 

Принцип методу: лужна фосфатаза розщеплює фенілфосфат з утворенням 

барвник, інтенсивність забарвлення якого визначається фотометрично. Активність 

ферменту є пропорційною прирощенню оптичної щільності розчину. 

Хід роботи: Беруть 4 пробірки: у кожну з них вносять 0,6 мл субстратно - 

буферного розчину. Інкубують 3 хв. при температурі 370С. У дослідну пробу 

додають 0,02 мл ротової рідини; в калібрувальну пробу - 0,02 мл калібрувального 

розчину фенолу; у пробу порівняння - 0,02 мл дистильованої води. Інкубують 10 

хв. при температурі 370С. У кожну пробірку додають по 0,6мл окислювального 

розчину. У пробірку з холостою пробою додають 0,02 мл ротової рідини. 

Витримують 5 хв. при кімнатній температурі. Вимірюють оптичну 

щільність дослідної проби (Едос.) проти холостої проби, оптичну щільність 

калібрувальної проби (Екал.) проти проби порівняння. Колориметрували на ФЕК 

при довжині хвилі 490-550 нм. 

 

Активність лужної фосфатази розраховували за формулою: 

 

                                       С= х8300  нмоль/(с л),                                       (2.6) 

 

де С-активність лужної фосфатази, нмоль/(с л); 

8300-фактор перерахування, нмоль/(с л); 

Едос.- оптична щільність дослідної проби; 

Екал.- оптична щільність калібрувальної проби. 

 

Кількісне визначення гідроксипроліну в біологічних рідинах (ротовій рідині, 

гомогенаті тканин пародонта).  

Принцип методу полягає в окисненні гідроксипроліну гідрогену 

пероксидом до піролу в лужному розчині за наявності іонів міді, видалені 

надлишки гідрогену пероксиду і утворенні рожевого забарвлення з 
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парадиметиламінобензальдегідом у кислому середовищі. Інтенсивність 

забарвлення розчину пропорційна концентрації гідроксипроліну. 

Хід роботи: 

Беруть 3 пробірки: у першу-1 мл ротової рідини; у другу - 1 мл 

стандартного розчину гідроксипроліну; у третю - 1 мл дистильованої води 

(контроль). У три пробірки додають по 1 мл 0,05 М розчину сульфату міді, по 1 

мл 2,5 н. розчину натрію гідроксиду по 1 мл 6 % розчину гідрогену пероксиду. 

Перемішують протягом 10 хв. за кімнатної температури. Після цього нагрівають 

протягом 3 хв. у киплячій водяній бані для видалення надлишку гідрогену 

пероксиду, а потім прообірки охолоджують водою з крана і колориметрують при 

довжині хвилі 500-560 нм. (зелений світлофільтр) проби досліду і стандартного 

розчину проти контролю в кюветах завтовшки 10 мм. Розраховують кількість 

гідроксипроліну за формулою: 

 

Х= ,                                                                                               (2.7) 

 

де Х- кількість гідроксипроліну; 

Сст.- концентрація стандартного розчину гідроксипроліну; 

Е досл. - екстинція дослідної проби; 

Е ст.- екстинція стандартної проби; 

V досл.- об’єм ротової рідини взятої для досліду.  

 

2.2.4. Лікувально-профілактичний комплекс для лікування 

генералізованого пародонтиту в осіб, які проживають у несприятливих 

екологічних умовах 

 

Терапевтичні маніпуляції, які проводилися пацієнтам, включали в себе 

засоби як загального характеру так і місцевої дії. Проводилося пломбування 

каріозних порожнин, заміна неякісних пломб, видалення зубного нальоту, над- і 

під’ясенного зубного каменю, медикаментозна обробка ясен та пародонтальних 
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кишень, навчання правилам догляду за ротовою порожниною, заміна 

ортопедичних та ортодонтичних конструкцій. 

Загальноприйняте лікування пацієнтів (І групи) включало «Метрагіл-Дента» 

(наносити на ясна 2 рази на добу впродовж 14 днів); «Хепілор» (полоскати ротову 

порожнину 3 рази на добу впродовж 14 днів); «Вітрум Остеомаг» - по 1 таблетці 2 

рази на добу, впродовж 3 тижнів; загально-санаційні заходи.  

Запропоноване нами лікування ГП в осіб, які проживають на екологічно 

несприятливих територіях, що полягає у використанні лікувально-

профілактичного комплексу та застосуванні лікарських препаратів. У процесі 

проведення лікувально-профілактичних заходів пацієнтам (ІІ групи) із ГП 

призначають ентеросорбент «Силікс» (реєстраційне посвідчення № 

UA/10866/01/03) у вигляді однорідної суспензії, для приготування якої 

охолоджену кип´ячену воду в кількості 250 мл додають в пляшку, яка містить 12 г 

препарату (воду доводять до мітки на пляшці «250 мл» і злегка збовтують); 20 мл 

отриманої суспензії (повна столова ложка) містить приблизно 1 г препарату. При 

використанні пакетованої форми препарат зі стика (1 г) або пакетика (1 г або 2 г) 

висипають у склянку, потім до нього додають охолоджену кип’ячену воду з 

розрахунку 200 мл на 1 г препарату та злегка збовтують. Приготовлену суспензію 

слід зберігати при температурі від 2 °С до 8 °С не більше 24 годин. Добова доза 

препарату для дорослих становила 12 г її приймали у 3 прийоми. Тобто, 

ентеросорбент «Силікс» призначали по 80 мл суспензії 3 рази на добу впродовж 

14 днів. 

Для покращення стану кісткової тканини та запобіганню процесам її 

резорбції призначали таблетки «Кальцемін-Адванс» (реєстраційне посвідчення № 

UA/7110/01/01) по 1 таблетці під час їди 2 рази на добу впродовж 1-2 місяців, а 

згодом таблетки «Кальцемін» - по 1 таблетці 2 рази на добу впродовж 2-5 місяців. 

Комплексний препарат «Кальцемін-Адванс» містить ряд важливих для організму 

мікроелементів: кальцій є важливим структурним компонентом кісткової тканини, 

який забезпечує нормальну проникність судинної стінки, міжнейронну і нервово-
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м'язову провідність, бере участь у скороченні поперечно-смугастих і гладких 

м'язів, згортанні крові. Вітамін D бере безпосередню участь в абсорбції кальцію в 

тонкому кишечнику, його реабсорбції в ниркових канальцях та побудові і 

регенерації кісткової тканини забезпечуючи кальцифікацію кісток з правильним 

формуванням скелета. Магній бере участь у метаболізмі кісткової тканини, сприяє 

видаленню з організму ксенобіотиків та продуктів їх метаболізму, активізує 

ферменти вуглеводного обміну, перешкоджає демінералізації кісток. Цинк - 

складовий компонент понад 200 ферментів, які беруть участь у синтезі білків, 

нуклеїнових кислот, відповідальних за генну експресію, ріст та відновлення 

клітин, впливає на процес ремоделювання кісткової тканини. Мідь бере участь у 

побудові найважливіших білків сполучної тканини - колагену та еластину, які 

утворюють матрицю кісткової та хрящової тканини. Марганець нормалізує синтез 

глікозаміногліканів, необхідних для формування кісткової і хрящової тканини, 

дублює кальцій зберігаючі функції вітаміну D. Бор регулює активність 

паратиреоїдного гормону і, як наслідок - обмін кальцію, магнію, фосфору і 

холекальциферолу. Незалежно від вітаміну D3 впливає на обмін кальцію, фосфору 

і магнію. 

Схожий склад має «Кальцемін», який призначається після завершення 

прийому «Кальцемін-Адванс». 

Одночасно із прийомом комплексних препаратів кальцію всередину 

призначали полоскання розчином «Стоматидину» (реєстраційне посвідчення 

№UA/2792/01/01), який володіє вираженою антибактеріальною, протигрибковою, 

протизапальною дією. Препарат має м'який знеболювальний, антисептичний, 

протизапальний і дезодоруючий ефекти. Процедуру полоскання проводили після 

їжі, використовуючи 0,1 %-ий розчин Стоматидину у нерозведеному вигляді, 

кількостю 15 мл (1 столова ложка) упродовж 30 секунд, 2-3 рази на добу. 

Полоскання призначали упродовж 14 днів. 

Одночасно із прийомом комплексних препаратів кальцію всередину 

призначали полоскання розчином «Стоматидину» (реєстраційне посвідчення 
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№UA/2792/01/01), який володіє вираженою антибактеріальною, протигрибковою, 

протизапальною дією. Препарат має м'який знеболювальний, антисептичний, 

протизапальний і дезодоруючий ефекти. Процедуру полоскання проводили після 

їжі, використовуючи 0,1 %-ий розчин Стоматидину у нерозведеному вигляді, 

кількостю 15 мл (1 столова ложка) упродовж 30 секунд, 2-3 рази на добу. 

Полоскання призначали упродовж 14 днів. 

Також місцево використовується «Холісал-гель» (реєстраційне посвідчення 

№ UA/7298/01/01), який має місцеву протизапальну і слабку знеболювальну дію. 

«Холісал-гель» застосовують місцево шляхом втирання в ясна 2 рази на добу 

впродовж 14 днів.  

Показами до запропонованого лікування є ГП початкового, І та ІІ ступеня 

розвитку при глибині пародонтальних кишень до 5 мм. 

Протипоказами до запропонованого методу є деструкція кісткової тканини 

щелеп більше ніж ½ довжини кореня, рухомість зубів ІІІ ступеня, соматичні 

захворювання. 

Використання запропонованого способу дає можливість зменшити вплив 

ксенобіотиків на осіб, які проживають в несприятливих екологічних умовах, 

покращити результати лікування та стан стоматологічного здоров’я. 

Ефективність проведеного лікування в пацієнтів із ГП початкового, І –го, ІІ 

–го ступенів оцінювали на основі клінічних та біохімічних досліджень 

безпосередньо після лікування, через 6 та 12 місяців. 

Усі лікарські засоби, що використовувались у дослідженні є зареєстровані в 

МОЗ України. Клінічні дослідження проведені згідно законодавства України та з 

дотриманням принципів Гельсінської декларації з прав людини. 

 

2.3. Характеристика об’єктів експериментальних досліджень 

 

Об'єктом дослідження були 104 експериментальних тварини (білі 

безпородні щурі-самці масою 180-200 г). Тварин утримували на стандартному 
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харчовому раціоні віварію. Інтоксикацію тварин здійснювали хлоридом кадмію і 

нітритом натрію впродовж 10 діб. Розрахунок кількості речовин – токсикантів, 

необхідних для введення, проводили згідно даних про параметри токсичності 

хлориду кадмію, з розрахунку на чистий метал, та нітриту натрію (ІМ 

Трахтенберг, 1991; БМ Штабський та ін., 1999) [173, 191]. Забір матеріалу 

(кісткова тканина щелеп) проводився після декапітації під тіопенталовим 

наркозом на 1-,14- та 28-у доби після завершення введення токсикантів. 

Декапітацію проводили згідно правил Європейської конвенції про гуманне 

ставлення до лабораторних тварин (Страсбург, 1986). Тварин було поділено на 

наступні експериментальні групи: 

I група – 10 тварин - контрольні (інтактні) – отримують фізіологічний 

розчин (0,9 % розчин хлориду натрію) внутрішньом’язово 10 днів; 

II група – 26 тварин, інтоксикованих нітритом натрію в дозі 1/10 LD50 

(одержували розчин нітриту натрію per os в дозі 2,1 мг/кг маси тіла тварини) 10 

днів; 

III група – 26 тварин, інтоксикованих хлоридом кадмію в дозі 1/10 LD50 

(хлорид кадмію вводили внутрішньом’язово один раз протягом доби в дозі 1,2 

мг/кг маси тіла тварини) 10 днів; 

IV група – 28 тварин, інтоксикованих хлоридом кадмію і нітритом натрію 

впродовж 10 днів; 

V група – 14 тварин, яким після завершення поєднаної інтоксикації 

хлоридом кадмію і нітритом натрію, проведена внутрішньошлункова корегуюча 

терапія ентеросорбентом «Силікс» упродовж 7 днів. 

Розрахунок дозування препарату «Силікс» для введення піддослідним 

щурам проводили з урахуванням рекомендацій ЮР Риболовлєва (1979) [154], 

який при використанні лікарських засобів у експерименті на тваринах рекомендує 

враховувати константу біологічної активності при дозуванні речовин у роботі із 

ссавцями. Використання даної рекомендації ґрунтується на особливостях видових 
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відмінностей, які залежать від основного обміну, маси тіла, площі поверхні тіла, 

інтенсивності серцевої діяльності та температури тіла тварин. 

Формула розрахунку дозування лікарського засобу для щура:  

доза для щура = r × доза для людини / R , 

де r – коефіцієнт видової витривалості для щура (3,62),  

R – коефіцієнт видової витривалості для людини (0,57). 

Визначення вмісту макро- та мікроелементів (кальцію, магнію, міді, цинку, 

кадмію) в кістковій тканині щелеп проводили атомно-абсорбційним методом на 

спектрофотометрі С - 115 ПК. 

 

2.4. Біохімічні методи дослідження тканин пародонта 

експериментальних тварин 

 

Біохімічні дослідження проводилися в біохімічній лабораторії кафедри 

біологічної та медичної хімії імені академіка ГО Бабенка (в.о. зав. каф.- доц. 

Максимчук ТП)  

Кількісне визначення макро- та мікроелементів (кальцію, міді, цинку, 

кадмію, магнію) у біологічному матеріалі за допомогою спектрального методу. 

Принцип методу: метод заснований на розпиленні розчину мінералізату в 

повітряно-ацетиленовому полум’ї і визначенні резонансного поглинання атомів 

елементу. В основі способу сухої мінералізації лежить повне розкладення 

органічних речовин шляхом спалення сирої проби в електропечах.  

Біологічний матеріал (кістки щелеп) та гомогенат тканин пародонта 

експериментальних тварин висушували в сушильній шафі при температурі 150 С0. 

Після висушування озолювали в муфтовій печі підвищуючи її температуру на 50 

С0 кожні пів години, доводили температуру в печі до 450-500 С0. При цій 

температурі продовжували мінералізацію, поки зола не була позбавлена 

обвуглених часточок. Охолоджену золу розчиняли в тиглі при нагріванні в 

азотній кислоті та кількісно переносили в мірну колбу ємністю 25 см3 і доводили 

об’єм до мітки. 
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Визначення вмісту макро- та мікроелементів (кальцію, міді, цинку, кадмію, 

магнію) проводили у розчинах золи на атомно-адсорбційному спектрофотометрі 

С-115 «Cатурн» відповідно до вимог ГОСТ 30178-96. Встановлюють показники 

приладу на нуль. У порядку зростання концентрації заміряють абсорбцію 

стандартних зразків градуювання. Заміряють абсорбцію невеликої кількості 

розчинів. Промивали систему після кожного вимірювання  дистильованою водою. 

Вимірювання абсорбції кожного розчину проводили два рази. Комп’ютерна 

система приладу розраховує концентрації макро- та мікроелементів у розчинах. 

 

2.5. Статистичний аналіз одержаних результатів 

 

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили на персональному 

комп’ютері з використанням пакета комп’ютерної програми медико-статистичних 

обчислень «Statistica 7.0» і «Microsoft Excel 2002», за допомогою 

загальноприйнятих методів варіаційної статистики (параметричних і 

непараметричних) із дотриманням Єдиних вимог Міжнародного Комітету 

редакторів медичних журналів. У процесі обробки результатів, обчислювали 

середнє арифметичне значення варіаційного ряда (М), середнє квадратичне 

відхилення (σ) і середню похибку (m). Достовірність  визначали за допомогою t–

критерія Стюдента. Визначення середньоквадратичного відхилення (σ) проводили 

за формулою: 

 

,                    (2.8) 

 

де σ – середнє квадратичне відхилення; 

d – числове значення показника; 

n – кількість спостережень. 

 

Середню квадратичну похибку середньої величини (m) визначали за 

формулою:  
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,                          (2.9) 

 

де σ – середнє квадратичне відхилення; 

n – кількість спостережень. 

 

Із параметричних методів використовували критерій достовірності 

Стьюдента (t), який визначали за формулою:  

 

t ,                                                                                             (2.10) 

 

де M1 – середня арифметична величина першого показника; 

M2 - середня арифметична величина другого показника; 

m1 - cередня похибка середньої величини першого показника; 

m2 - cередня похибка середньої величини другого показника. 

Достовірність вважали достовірною при р<0,05 [40]. 

 

Для досліджуваних показників було проведено кореляційний аналіз. 

Кореляцію визначали між двома значеннями тоді, коли їх величини перебували у 

відношенні між собою. При цьому зміна однієї величини призводить до зміни 

іншої величини. 

Формула обчислення кореляції: 

 

                                                                                                (2.11) 

де cov(X,Y) – коваріація величин X і Y; 

σх, σу – стандартне відхилення величин X і Y. 

Кореляція набуває значення від –1 до +1. Чим ближче обчислена кореляція 

до числа -1 або +1, тим залежними є величини. Якщо кореляція становить нуль то 

зв'язок між даними відсутній. 

Про силу зв'язку роблять висновок за таким правилом: якщо коефіцієнт 

кореляції дорівнює 1, то зв'язок повний; якщо він становить 0,66-0,99 - зв'язок 
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сильний; якщо коефіцієнт знаходиться в межах 0,33-0,66 - середній; якщо 

коефіцієнт кореляції менший за 0,33, то зв'язок слабкий. 

На напрям зв'язку вказує знак при коефіцієнті кореляції. Якщо знак «+», то 

кореляція пряма, а якщо знак «-», то зворотня. 

Про достовірність зв'язку роблять висновок за правилом: якщо критерій 

достовірності коефіцієнта кореляції фактичний більший за теоретичні його 

значення або дорівнює їм, то зв'язок достовірний. 

 

Результати розділу 2 опубліковані в науковій праці: 

 

1 Камінська МВ, Рожко ММ, винахідники; Камінська МВ, Рожко ММ, 

патентовласники. Спосіб лікування захворювань тканин пародонту у осіб, які 

проживають у несприятливих екологічних умовах. Патент України на корисну 

модель № 136764, МПК(2019) А61К9/00, A61K33/06, A61K31/695, A61P1/02. 

Заявл. 11.04.2019; опубл. 27.08.2019. Бюл. №16. 
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РОЗДІЛ 3 

 

РІВЕНЬ ЕСЕНЦІАЛЬНИХ МАКРО- ТА МІКРОЕЛЕМЕНТІВ І 

МЕТАБОЛІЧНІ ЗМІНИ В ОРГАНАХ РОТОВОЇ ПОРОЖНИНИ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ТВАРИН ЗА ПОЄДНАНОГО ВПЛИВУ 

КСЕНОБІОТИКІВ ТА ЗАСТОСУВАННЯ ЕНТЕРОСОРБЕНТУ "СИЛІКС" 

 

У регуляції метаболічних процесів у тканинах ротової порожнини важливу 

роль відіграють макро- та мікроелементи, які є структурними компонентами 

неорганічного матриксу кісткової тканини та виконують роль кофакторів 

ферментів, що беруть активну участь в обміні речовин. 

З огляду на це, представляє інтерес вивчення рівня есенціальних елементів, 

які є антагоністами до кадмію та виступають регуляторами процесів мінералізації 

кісткової тканини, зокрема, кальцій, магній, мідь, цинк. 

 

3.1. Роздільний та комбінований вплив кадмію хлориду та натрію 

нітриту на макро- та мікроелементний склад кісткової тканини щелеп 

експериментальних тварин 

 

3.1.1. Вміст есенціальних макро– та мікроелементів у кістках щелеп 

експериментальних тварин за кадмієвої інтоксикації 

 

Вивчення впливу кадмію хлориду на рівень остеотропних елементів у 

кістковій тканині щелеп експериментальних тварин (табл.3.1) показало достовірні 

зміни (р<0,05) вмісту кальцію, магнію, міді та цинку. 

Зокрема, упродовж усього періоду спостереження нами встановлено 

зниження вмісту кальцію в кістковій тканині щелеп, причому варто зазначити, що 

найбільш істотно цей показник знижувався на 14-ту добу інтоксикації - на 12,4 %. 
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У пізньому періоді експерименту рівень кальцію був нижчим на 10 %, у 

порівнянні з показником інтактних тварин. 

Таблиця 3.1 

Рівень макро- та мікроелементів у кістках щелеп тварин, уражених CdCl2 

(M±m) 

Досліджуваний 

показник 

Групи тварин 

Інтактні 
CdCl2 , доба 

1 14 28 

Кальцій, мг/г золи 22,17±0,51 20,77±0,22* 19,42±0,23* 19,93±0,28* 

Магній, мг/г золи 38,99±0,73 50,60±1,06* 39,52±0,66 31,96±0,37* 

Міді, мкг/г золи 17,45±0,38 14,79±0,37* 14,06±0,31* 16,07±0,27* 

Цинк, мкг/г золи 462,7±3,66 348,8±6,76* 259,0±5,44* 290,2±3,53* 

Кадмій, мкг/г золи 2,10±0,07 4,16±0,10* 5,60±0,21* 6,51±0,20* 

Примітка: * - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно 

відповідної групи інтактних.  

 

Дослідження рівня іншого макроелементу – магнію дозволили встановити 

зростання майже на 30 % на 1-шу добу після завершення введення токсиканта та 

чітко виражену тенденцію до зниження на наступних термінах спостереження. На 

28-му добу рівень магнію був на 18 % нижчий за показники контрольної групи.  

Атомно-адсорбційний аналіз кісток щелеп дозволив встановити суттєві 

порушення вмісту мікроелементів Zn і Cu. Нами відмічено достовірне (р<0,05) 

зниження концентрації цинку, починаючи з 1-ої доби після закінчення введення 

токсиканта на 25 %, найбільш суттєве зниження цього показника спостерігалось 

на 14-ту добу – на 44%. На 28-му добу цей показник залишався нижчим на 37 %, у 

порівнянні з інтактними тваринами. 

Упродовж всього періоду спостережень кадмієвої інтоксикації відмічено 

зниження рівня Cu: на 1-шу добу після завершення введення токсиканта цей 

показник був нижчим на 15 %, на 14-ту добу - на 19 %, порівняно з тваринами 
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контрольної групи. До кінця експерименту простежувалась тенденція до 

підвищення вмісту Cu у кістковій тканині щелеп, проте, він залишався на 8 % 

нижчим за показники здорових тварин.  

Дослідження вмісту кадмію в кістках щелеп показало накопичення цього 

важкого металу за умов кадмієвої інтоксикації. На ранніх термінах експерименту 

спостерігалося підвищення його рівня у 2 рази, у порівнянні з інтактними 

тваринами, до 14-тої доби цей показник був вищим у 2,6 раза. Вміст кадмію 

зростав до кінця експерименту і перевищував показники контрольної групи у 3 

рази.  

Таким чином, проведені дослідження дозволили встановити, що за умов 

надмірного поступлення кадмію в організм спостерігається накопичення цього 

елемента в кістках щелеп експериментальних тварин, що супроводжується 

вірогідним зниженням вмісту кальцію, міді та цинку впродовж всього періоду 

спостереження, магнію – у пізньому періоді. 

 

3.1.2. Вплив натрію нітриту на рівень есенціальних макро– та 

мікроелементів у кістках щелеп експериментальних тварин 

 

Дослідження проведені у тварин із нітритним ураженням виявили численні 

зміни біоелементного складу кісткової тканини щелеп (табл.3.2.).  

Нами встановлено достовірне (р<0,05) зниження рівня кальцію у ранньому 

періоді спостереження на 13 % з наступною тенденцію до незначного зростання 

на 14-ту та 28-му доби. Однак до завершення експерименту цей показник був на 

10 % нижчим за контрольну групу.  

Введення натрію нітриту тваринам призводить до зростання рівня магнію в 

кістках щелеп протягом всього періоду експерименту, з найбільш суттєвими 

змінами на 1-шу добу – на 18 %. Надалі простежувалася тенденція до наближення 

показника магнію до рівня контрольної групи. 
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Концентрація цинку достовірно (р<0,05) знижувалася: на 1-шу добу на 17%, 

з наступною тенденцією до зниження на 14-ту добу на 21 %, у порівнянні до 

показників інтактних тварин. До завершення експерименту вміст цинку 

залишався на 13 % нижче здорових тварин. 

Таблиця 3.2 

Рівень макро- та мікроелементів у кістках щелеп тварин, уражених 

NaNO2 (M±m) 

Досліджуваний 

показник 

Групи тварин 

Інтактні 
                             NaNO2, доба 

1 14 28 

Кальцій, мг/г золи 22,17±0,51 19,24±0,23* 19,85±0,07* 19,95±0,15* 

Магній, мг/г золи 38,99±0,73 46,1±1,23* 42,33±0,81* 41,12±0,77 

  Мідь, мкг/г золи 17,45±0,38 11,1±0,29* 9,38±0,46* 5,31±0,27* 

Цинк, мкг/г золи 462,7±3,66 382,4±12,13* 365,44±7,82* 401,29±7,32* 

Кадмій, мкг/г золи 2,10±0,07 2,07±0,08 2,23±0,13 3,78±0,12* 

Примітка.* - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно 

відповідної групи інтактні.  

 

За умов нітритної інтоксикації чітко простежується тенденція до зниження 

рівня міді. На ранньому терміні експерименту відзначалося зниження Cu в 1,6 

раза, на 14-ту добу його вміст знижувався майже в 1,9 раза. Щодо рівня міді на 

28-му добу після завершення нітритної інтоксикації, то цей показник був в 3,3 

раза нижчим за концентрацію в інтактних тварин. 

Стосовно вмісту кадмію в кістках щелеп за надмірного поступлення 

нітритів, то слід зазначити, що впродовж 14 діб суттєвих відмінностей не 

спостерігалось, тільки на 28-му добу цей показник у 3,3 раза був вищим за 

показники контрольної групи.  

Отримані нами результати вказують на те, що за нітритного ураження 

експериментальних тварин у кістковій тканині щелеп відбувається суттєве 
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зниження рівня кальцію, міді та цинку з одночасним зростанням вмісту магнію в 

усі періоди та накопичення кадмію в пізньому періоді спостереження. 

 

3.1.3. Рівень есенціальних макро– та мікроелементів у кістках щелеп 

експериментальних тварин за поєднаної дії токсикантів 

 

Вивчення рівня остеотропних елементів у кістках щелеп експериментальних 

тварин за умов комбінованого впливу CdCl2 та NaNO2 дозволило встановити різні 

за глибиною і напрямком зміни (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Рівень макро- та мікроелементів у кістках щелеп тварин, уражених 

CdCl2 та NaNO2 (M±m) 

Досліджуваний 

показник 

Групи тварин 

Інтактні 
CdCl2+NaNO2 , доба 

1 14 28 

Кальцій, мг/г золи 22,17±0,51 20,65±0,18* 19,78±0,19* 18,69±0,18* 

Магній, мг/г золи 38,99±0,73 51,54±0,55* 30,91±0,46* 42,40±1,11* 

 Мідь, мкг/г золи 17,45±0,38 15,20±0,25* 13,91±0,39* 16,94±0,25 

Цинк, мкг/г золи 462,7±3,66 335,3±6,65* 258,1±7,66* 406,3±6,54* 

Кадмій, мкг/г золи 2,10±0,07 8,02±0,16* 9,19±0,13* 18,44±0,49* 

Примітка.* - статично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи інтактних.  

 

Зокрема, у тварин, яких піддавали поєднаній дії CdCl2 та NaNO2 рівень 

кальцію найбільш суттєво знижувався, у порівнянні з іншими дослідними 

групами. Зниження по відношенню до контрольної групи спостерігалось на 1-шу 

добу після завершення введення токсикантів на 7 %, на 14-ту добу – на 11 %, а 

найбільш істотно змінювався рівень кальцію на 28 – му добу – на 16 %. При 

порівнянні з кадмієвою та нітритною інтоксикаціями (рис. 3.1.) за умов 
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комбінованого впливу CdCl2 та NaNO2   спостерігається більш виражене зниження 

рівня кальцію, особливо на 28-му добу (на 6 %). 

 

 

Рис. 3.1. Динаміка змін рівня кальцію у кістках щелеп за умов роздільної та 

поєднаної дії CdCl2  та NaNO2 

 

Дослідження рівня цинку методом атомно-адсорбційного аналізу кісток 

щелеп тварин за кадмій-нітритної інтоксикації продемонструвало достовірне 

(р<0,05) зниження по відношенню до групи здорових тварин: на 1-шу добу більш 

ніж на 27 %. Найнижчий рівень спостерігався на 14-ту добу інтоксикації: на 44 %, 

як за умов комбінованого впливу, так і за надмірного поступлення кадмію. 

Порівнюючи поєднаний вплив ксенобіотиків з нітритною інтоксикацією 

(рис.3.2.) відмічено нижчий на 32 % рівень цинку в групі з комбінованою дією. У 

пізньому періоді експерименту вміст цинку в групі кадмій-нітритної інтоксикації 

знизився на 12 % у той час, як найбільш істотні зміни по відношенню до 

інтактних тварин відмічені у тварин за умов впливу йонів кадмію. Таким чином, 

рівень цинку в групі кадмієвої інтоксикації на 40 % був нижчим, ніж у групі 

поєднаного впливу ксенобіотиків. 
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Рис. 3.2. Динаміка змін рівня цинку у кістках щелеп за умов роздільної та 

поєднаної дії CdCl2 та NaNO2. 

 

Стосовно дослідження концентрації іншого мікроелементу- міді, то за умов 

комбінованої дії CdCl2 та NaNO2 відмічалися різнохарактерні зміни: на 1-шу добу 

рівень міді знижувався на 13 %, а найнижчі значення цього показника відмічено 

на 14-у добу (на 20 %), у порівнянні до контрольної групи. До завершення 

експерименту вміст міді наближався до показників інтактних тварин, однак не 

досягав його на 3 %. Порівнюючи поєднану дію ксенобіотиків із кадмієвою та 

нітритною інтоксикаціями (рис.3.3.), відмічено найбільш виражене зниження 

рівня міді в групі нітритної інтоксикації протягом всього експерименту. Таким 

чином, концентрація міді в тварин із нітритним ураженням на 1-шу добу після 

завершення введення токсиканта нижча на 27 %, на 14-ту добу-нижча майже на 

33%, у порівнянні з показниками кадмій - нітратної інтоксикації. На пізніх 

термінах спостереження рівень міді при поєднаній дії перевищував показники 

групи з нітритним ураженням у 3,2 раза. Між поєднаною та кадмієвою 

інтоксикаціями не спостерігалось суттєвих відмінностей рівня міді впродовж 

всього експерименту. 
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          Рис. 3.3. Динаміка змін рівня міді у кістках щелеп за умов роздільної та 

поєднаної дії CdCl2 та NaNO2. 

 

Вивчення вмісту магнію, показало достовірне (р<0,05) накопичення його на 

1-шу добу за поєднаного впливу ксенобіотиків з наступним різким зниженням у 

порівнянні з групою інтактних тварин на 21 % і підвищенням майже на 9 % на 28 

добу після завершення введення токсикантів. Істотну різницю (37 %) складала 

відмінність показників нітратної та комбінованої інтоксикації на 14-ту добу після 

завершення введення токсикантів. Порівняльний аналіз рівня магнію (рис.3.4.) 

при поєднаній дії ксенобіотиків і за кадмієвої інтоксикації показав зниження рівня 

цього елемента на 22 % у групі тварин комбінованої дії на 14 добу, з наступним 

підвищення його рівня на 33 % на 28-му добу.  

    

Рис. 3.4.Динаміка змін рівня магнію у кістках щелеп за умов роздільної та 

поєднаної дії CdCl2 та NaNO2. 
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У тварин, яких піддавали комбінованій дії кадмію хлориду та натрію 

нітриту, встановлено достовірне зниження рівня кальцію, цинку, міді на фоні 

зростання рівня кадмію в кістках щелеп експериментальних тварин. Накопичення 

кадмію за умов кадмій-нітритної інтоксикації (рис.3.5.) спостерігалося впродовж 

всього експерименту починаючи з 1-шої доби – у 3,8 раза, на 14-ту добу - у 4,4 

раза, а наприкінці експерименту цей показник зростав у 8,7 раза.  

 

Рис. 3.5. Динаміка змін рівня кадмію у кістках щелеп за умов роздільної та 

поєднаної дії CdCl2 та NaNO2. 

 

Менш виражене підвищення рівня даного токсиканта за умов кадмієвої 

інтоксикації: протягом 1-14-тої доби вміст кадмію зростав більш ніж у 2 рази, а до 

кінця експерименту перевищував показники контрольної групи у 3 рази. За 

нітритної інтоксикації нами відмічена зовсім інша тенденція: не спостерігалось 

суттєвих відмінностей від інтактних тварин на 1-14-ту доби експерименту, 

накопичення кадмію відзначалося тільки на 28-му добу. 

Отримані результати вказують на те, що при поєднаному впливі 

ксенобіотиків на організм експериментальних тварин відбувається більш 

виражене накопиченням кадмію в кістковій тканині щелеп, порівняно з 

роздільною дією ксенобіотиків. Порівняльний аналіз вмісту есенціальних 

елементів дозволив встановити більш глибокі зміни зі сторони кальцію, магнію, 

цинку та міді в динаміці кадмієво-нітритної інтоксикації, ніж за умов роздільного 

впливу досліджуваних токсикантів. Такі дані спонукали до вивчення рівня цих 
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елементів у тканинах пародонту та стану метаболічних процесів, які перебувають 

під їх контролем. 

 

3.2. Вплив кадмію хлориду та натрію нітриту на макро- та 

мікроелементний склад і метаболічні показники у тканинах пародонта 

експериментальних тварин  

 

3.2.1. Вміст есенціальних макро– та мікроелементів у тканинах 

пародонта експериментальних тварин у динаміці кадмієвої та нітритної 

інтоксикації 

 

Дослідження рівня макро- та мікроелементів у тканинах пародонта 

експериментальних тварин за умов кадмій - нітратної інтоксикації вказало на різні 

за глибиною і напрямком зміни (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Рівень макро- та мікроелементів в тканинах пародонта тварин, уражених 

CdCl2 та NaNO2 (M±m) 

Досліджуваний 

показник 

                                 Групи тварин 

   Інтактні 
                      CdCl2+NaNO2,доба 

            1           14          28 

Кальцій, мг/г золи 5,80 ± 0,25      5,27 ± 0,20    5,05 ± 0,18*   4,65 ± 0,18* 

Магній, мг/г золи 44,15 ± 2,36 55,17 ± 0,88* 65,70 ± 2,46* 61,90 ± 2,74* 

Мідь, мкг/г золи 10,09 ± 0,29    5,85 ± 0,40*   4,60 ± 0,33*   6,92 ± 0,23* 

Цинк, мкг/г золи 246,0 ± 4,84 179,1 ± 4,71* 131,6 ± 5,68* 157,4 ± 5,72* 

Кадмій, мкг/г золи 0,15 ± 0,003 0,59 ± 0,04* 0,62 ± 0,02* 0,74 ± 0,03* 

Примітка.* - статично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи інтактних. 

 

У тварин, яких піддавали комбінованій дії CdCl2 та NaNO2, рівень кальцію в 

тканинах пародонта знижувався по відношенню до інтактних тварин. Зокрема, на 
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першу добу після завершення введення токсикантів спостерігалося зниження на 

9%, на 14 добу – на 12,86 %, а найбільш виражені зміни на 28 добу – на 19,7 %.  

На тлі зниження рівня кальцію встановлено достовірне (р<0,05) підвищення 

рівня магнію за умов кадмій-нітритної інтоксикації на 25 % на першу добу після 

завершення введення токсиканта з чітко вираженою тенденцією до підвищення  

на наступних термінах експерименту. Так, на 14 добу інтоксикації, рівень магнію 

досягав найвищих значень та перевищував показники інтактних тварин на 48,8 %. 

До закінчення експерименту вміст магнію в тканинах пародонта перевищував 

показники групи здорових тварин на 40,18 %. 

Упродовж всього періоду експерименту відмічено достовірне (р<0,05) 

зниження рівня Cu. На першу добу після завершення введення токсикантів 

концентрація міді була на 42 % нижчою, ніж в інтактних тварин. На 14-ту добу 

концентрація Cu знизилася до показників, що залишалися на 54,3 % нижчими за 

рівень контрольної групи. До завершення експерименту простежувалась 

тенденція до підвищення вмісту цього мікроелементу, проте він залишався на 

31,34 % нижчим за показники інтактних тварин. Дослідження рівня цинку, у 

тканинах пародонта тварин за умов поєднаного впливу токсикантів 

продемонструвало достовірне (р<0,05) зниження по відношенню до групи 

здорових тварин: на 1-шу добу на 27,2 %, найбільш істотне зниження на 14-ту 

добу інтоксикації - на 46,5%. На пізньому терміні експерименту відмічалося 

зниження концентрації цинку на 36%. 

Достовірне (р<0,05) підвищення кадмію по відношенню до контрольної 

групи у 4 рази спостерігалось на 1-шу добу після завершення введення 

токсикантів, на 14-ту добу – у 4,2 раза, а найбільш виражені зміни на 28 – му 

добу– майже у 5 разів.  

Зважаючи на результати дослідження, можна стверджувати, що за умов 

надмірного поступлення кадмію хлориду та натрію нітриту в тканинах пародонта 

експериментальних тварин спостерігалося порушення рівня есенціальних макро- 

та мікроелементів на тлі накопичення кадмію, що має важливе значення для 
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регуляції метаболічних процесів і може спричинити до розвитку патологічних 

станів. 

 

3.2.2. Метаболічні показники у тканинах пародонта експериментальних 

тварин за поєднаної дії кадмію хлориду та натрію нітриту 

 

Проведені біохімічні дослідження відображають суттєві порушення 

кальцій-фосфорного обміну в тканинах пародонта експериментальних тварин 

(табл. 3.5). 

Таблиця 3.5 

Біохімічні показники тканин пародонта експериментальних тварин за 

умов поєднаної дії кадмію хлориду та натрію нітриту (M±m) 

Досліджуваний 

показник 

Група тварин 

Інтактні 
CdCl2 та NaNO2, доба 

1 14 28 

Кальцій, мг/г 3,36±0,04 3,05±0,13* 1,43±0,07* 0,89±0,05* 

Активність ЛФ, 

нмоль/(с*л) 

7292,40± 

219,41 

6743,83± 

339,56 

14515,50± 

712,57* 

34332,80± 

2300,41* 

Фосфор 

неорганічний, 

мг/г 

2,74±0,02 14,15±0,59* 4,17±0,19* 7,48±0,36* 

Гідроксипролін, 

мг/г 
0,076±0,002 3,37±0,14* 2,06±0,10* 0,52±0,03* 

Примітка: *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно 

відповідної групи інтактних. 

Результати показників гомогенату тканин пародонта при комбінованому 

впливі ксенобіотиків, засвідчують незначне зниження рівня кальцію у дослідній 
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групі вже на 1-шу добу після завершення введення токсикантів, на 14-у добу - у 

2,3 раза, а на 28-му добу - у 3,8 раза, у порівнянні з групою інтактних тварин. 

Для повної оцінки метаболічних порушень зумовлених дією токсикантів 

визначали активність лужної фосфатази, яка каталізує перенесення іонів 

фосфорної кислоти від фосфоефіру до компонентів органічного матриксу кістки, 

забезпечуючи утворення ядер кристалізації. Активність лужної фосфатази в 

гомогенаті тканин пародонта на ранньому етапі експерименту незначно знизилась 

у групі тварин із поєднаною інтоксикацією по відношенню до інтактних тварин. 

Починаючи з 14-ї доби простежується тенденція до підвищення активності 

лужної фосфатази в дослідній групі тварин у 2 рази і до 28-ї доби підвищилась у 

4,7 раза, у порівнянні з показниками контролю.  

При цьому проведені нами дослідження вмісту фосфору неорганічного в 

гомогенаті тканин пародонта тварин із нітритно-кадмієвою інтоксикацією 

показали підвищений рівень впродовж всього періоду експерименту. На 1-шу 

добу цей показник був вищим у 5 раз, на 14-ту- в 1,5 раза, на пізньому періоді - у 

2,7 раза по відношенню до контрольної групи. Це засвідчує, що неоднозначні 

зміни активності лужної фосфатази з підвищенням її до кінця експерименту, 

спричиняють зростанню рівня фосфору неорганічного в тканинах пародонта. 

Відомо, що колаген єдиний білок, що містить гідроксипролін, тому 

визначення останнього в гомогенаті тканин пародонта представляє інтерес для 

оцінки обміну колагену. Концентрація гідроксипроліну в експериментальній групі 

значно перевищувала рівень гідроксипроліну в контрольній групі тварин на 1-шу 

добу- у 44 рази, на 14-ту добу-у 27 рази, на 28-му добу спостереження -у 6,8 раза.  

Таким чином, проведені експериментальні дослідження вказують на суттєві 

зміни в гомогенаті тканин пародонта за умов кадмій-нітритної інтоксикації, 

зокрема, зміни рівня кальцію, фосфору неорганічного, активності лужної 

фосфатази, що свідчить про порушення кальцій - фосфорного обміну в тканинах 

пародонта експериментальних тварин та відіграє важливу роль в процесі 

мінералізації кісткової тканини. Значне зростання концентрації гідроксипроліну в 
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тканинах пародонта вказує на посилений розпад колагену, що має істотне 

значення для формування органічного матриксу. За таких впливів актуальним є 

пошук засобів для зменшення навантаження на організм, і виходячи з цього 

проведено дослідження ефективності ентеросорбенту «Силікс». 

 

3.3. Вплив ентеросорбенту «Силікс» на рівень макро- та мікроелементів 

і метаболічні показники в органах ротової порожнини експериментальних 

тварин за поєднаного впливу ксенобіотиків 

 

3.3.1. Вміст есенціальних макро– та мікроелементів у кістках щелеп 

експериментальних тварин за поєднаного впливу кадмію хлориду та натрію 

нітриту на тлі застосування ентеросорбенту 

 

Результати дослідження рівня макро- та мікроелементів у кістках щелеп 

експериментальних тварин за умов корекції енторосорбентом «Силікс» (табл.3.6.) 

показали, що концентрація кальцію в тварин, які отримували препарат повільно 

зростала. 

Таблиця 3.6 

Вплив ентеросорбенту «Силікс» на рівень макро- та мікроелементів у кістках 

щелеп тварин уражених CdCl2 та NaNO2   (M±m) 

Досліджув

аний 

показник 

 

Групи тварин 

Інтактні 
CdCl2 та NaNO2   

CdCl2 та NaNO2  + 

"Силікс" 

14-а доба  28-а доба 14-а доба 28-а доба 

Кальцій, 

мг/г золи 
22,17±0,51 19,78±0,19* 18,69±0,18* 20,93±0,31# 19,33±0,22* х 

Мідь, 

мкг/г зо 

ли 

17,45±0,38 13,91±0,39* 16,94±0,25 16,1±0,3*# 17,02± 0,23 
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                                                                                     Продовження Таблиці 3.6 

 

Цинк, 

мкг/г золи 

 

462,7±3,66 

 

258,13±7,66* 

 

406,33±6,54* 

 

374,57±9,32*

# 

 

431,57±4,59* х 

Кадмій, 

мкг/г золи 
2,102±0,07 9,19±0,13* 18,44±0,49* 3,97±0,08*# 7,56±0,20* х 

Магній, 

мг/г золи 
38,99±0,73 30,91±0,46* 42,4±1,11* 37,63±0,48# 43,2±0,73 * 

 

Примітки:  

1. * - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно групи інтактних; 

2. # - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи 14-а доба; 

3. х - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи 28-а доба. 

 

Зокрема, на 14 добу рівень кальцію зріс на 6 %, у порівнянні з тваринами, 

що не отримували ентеросорбенту та продовжував підвищуватися до кінця 

експерименту, але не досягав показників інтактних тварин. 

Стосовно дослідження вмісту магнію за умов застосування препарату, то 

нами відмічено зростання його рівня майже на 22 % на 14 добу та наближення до 

показників контрольної групи. Тенденція до підвищення рівня цього 

макроелементу зберігалася до кінця експерименту і перевищувала показники 

здорових тварин практично на 11 %.  

Вміст міді під впливом ентеросорбенту зростав майже на 16 % на 14 добу, а 

в пізньому періоді експерименту він перебуває в межах, близьких до норми. 

Дослідження вмісту іншого мікроелементу- цинку, вказує на те, що під 

впливом ентеросорбенту «Силікс» відбувається суттєве підвищення його рівня в 

кістках щелеп. Зокрема, концентрація цинку зростала на 45 % на 14 добу після дії 

препарату та на 6 % на 28 добу відносно показників тварин, які не одержували 
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«Силікс». Однак рівень цинку до кінця експерименту залишався на 7 % нижчим 

по відношенню до інтактних тварин.  

Вміст важкого металу-кадмію в кістках щелеп під впливом ентеросорбенту 

«Силікс» знижувався впродовж всього досліду на 57 % та 59% на 14 добу та 28 

добу, відповідно. Отримані результати засвідчують, що використання 

ентеросорбенту «Силікс» сприяє частковому зменшенню накопичення кадмію в 

кістковій тканині щелеп, однак рівень цього елемента залишався достовірно 

високим по відношенню до інтактних тварин. На фоні зниження рівня кадмію 

спостерігалася тенденція до нормалізації показників макро- та мікроелементного 

складу кісткової тканини щелеп упродовж всього експерименту, однак тільки 

рівень міді до кінця експерименту досягав показників інтактних тварин.  

 

3.3.2. Вплив препарату «Силікс» на метаболічні показники у тканинах 

пародонта експериментальних тварин при поєднаному впливі ксенобіотиків 

 

Оскільки, макро- та мікроелементи мають остеотропну дію, впливають на 

активацію процесів мінералізації та ремінералізації, формування 

гідроксиапатитів, синтез колагену, є активаторами та кофакторами ферментів, що 

беруть участь в кальцій – фосфорному обміні в кістковій тканині, то представляє 

інтерес вивчення показників кальцій – фосфорного обміну в тканинах пародонта 

під впливом ентеросорбенту «Силікс». 

Отримані нами результати біохімічного дослідження тканин пародонта 

експериментальних тварин під впливом ентеросорбенту «Силікс» за умов 

поєднаної дії хлориду кадмію та нітриту натрію наведені у таблиці 3.7. 

Вміст кальцію в гомогенаті тканин пародонта при застосуванні препарату 

«Силікс» на 14-ту добу підвищувався в 1,8 раза по відношенню до тварин, що не 

отримували препарату. У пізньому періоді інтоксикації рівень кальцію 

продовжував перевищувати показники тварин, що не отримували «Силікс» в 1,7 

раза, але достовірно був нижчим, ніж в інтактних тварин. 
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Таблиця 3.7 

Біохімічні показники тканин пародонта експериментальних тварин за умов 

застосування ентеросорбенту "Силікс" при поєднаному впливі CdCl2 та 

NaNO2 (M±m) 

 Групи тварин 

Досліджуваний 

показник 
Інтактні 

CdCl2 та NaNO2   
CdCl2 та NaNO2  + 

«Силікс» 

14-а доба  28-а доба 14-а доба 28-а доба 

Кальцій,  

мг/г 
3,36±0,04 1,43±0,07* 0,89±0,05* 2,54±0,06*# 

1,51±0,07* 

x 

Активність ЛФ, 

нмоль/(с*л) 

7292,4± 

219,41 

14515,5± 

712,57* 

34332,8± 

2300,41* 

9151,3± 

445,19*# 

18838,9± 

350,27* x 

Фосфор 

неорганічний 

мг/г 

2,74±0,02 4,17±0,19* 7,48±0,36* 3,43±0,07*# 
6,57±0,08* 

x 

Гідроксипролін, 

мг/г 
0,076±0,002 2,06±0,10* 0,52±0,03* 1,01±0,06*# 

0,36±0,04* 

x 

Примітки:  

1.* - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно групи інтактних; 

2. # - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи 14-а доба; 

3. х - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно відповідної 

групи 28-а доба. 

 

Визначення активності лужної фосфатази дозволило встановити, що при 

застосуванні препарату «Силікс» активність цього ферменту знижувалась в 

порівнянні з тваринами, які не отримували сорбенту. Зокрема, активність лужної 

фосфатази на 14-ту добу після застосування «Силікс» знижувалася в 1,6 раза, а на 
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28-му добу – в 1,8 раза, проте, залишалася значно вищою за показники 

контрольної групи.  

При цьому вивчення концентрації фосфору неорганічного показало на 

зниження цього показника в тканинах пародонта тварин, які отримували 

ентеросорбент: на 14-ту добу після отримання препарату на 18,5 % та на 11,8 % на 

28-му добу. Однак упродовж усього експерименту рівень фосфатів був вищим, 

порівняно з показниками інтактних тварин.  

Із метою оцінки обміну колагену в тканинах пародонта за умов 

застосування ентеросорбенту у тварин на тлі поєднаного впливу токсикантів 

проведено визначення концентрації гідроксипроліну. Концентрація 

гідроксипроліну знижувалась у 2 рази на 14-ту добу та в 1,4 раза на 28 добу 

відносно показників тварин, які не отримували препарат. Однак, достовірно цей 

показник (у 4,8 раза) перевищував показники здорових тварин. 

Аналіз отриманих результатів дає підстави вважати, що запропонований 

препарат має коригуючий вплив на кальцій – фосфорний обмін у кістковій 

тканині та тканинах пародонта експериментальних тварин.  

На основі наведених у розділі 3 результатів проведених нами досліджень 

рівня макро- та мікроелементів у кістковій тканині щелеп та тканинах пародонта 

експериментальних тварин, показників кальцій - фосфорного метаболізму, 

концентрації гідроксипроліну за умов різного роду інтоксикацій дозволяють 

зробити такі висновки: 

- надходження до організму сполук кадмію та нітритів призводить до 

зниження рівня есенціальних елементів у кістках щелеп, зокрема, кальцію – на 

12,86-19,7 %, міді – на 54,3 %, цинку – на 27,2-46,5 %, зростання рівня магнію на 

27,2-46,5 % на тлі накопичення кадмію, що у 8,7 раза перевищував показники 

контрольної групи тварин; 

- комбінований вплив кадмію хлориду та натрію нітриту на організм 

експериментальних тварин супроводжується більш істотним накопиченням 

токсичного металу та більш глибокими змінами зі сторони макро- та 
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мікроелементного складу кісткової тканини щелеп порівняно з роздільною дією 

досліджуваних ксенобіотиків; 

- за умов поєднаного впливу ксенобіотиків спостерігаються суттєві зміни в 

тканинах пародонта, зокрема зміни рівня кальцію, фосфору неорганічного, 

активності лужної фосфатази, концентрації гідроксипроліну, що свідчить про 

порушення кальцій-фосфорного метаболізму та підвищений катаболізм колагену 

в тканинах пародонта експериментальних тварин; 

- зважаючи на результати дослідження, можна стверджувати, що за умов 

надмірного поступлення кадмію та нітритів в організмі експериментальних 

тварин спостерігалося порушення рівня остеотропних елементів у кістках щелеп 

та показників метаболічних процесів у тканинах пародонта, що має важливе 

значення для розуміння механізмів розвитку патологічних станів в органах 

ротової порожнини; 

- використання ентеросорбенту «Силікс» сприяє частковому зниженню 

концентрації кадмію в кістковій тканині щелеп, однак рівень цього елемента 

залишався достовірно високим. Поряд з цим спостерігалася тенденція до 

нормалізації показників макро- та мікроелементного складу кісткової тканини 

щелеп та кальцій-фосфорного обміну і метаболізму колагену в тканинах 

пародонта за умов кадмієво-нітритної інтоксикації; 

- виявлені порушення можуть бути використані для розробки та пошуку 

препаратів із метою корекції метаболізму в людей, що проживають на територіях 

із підвищеним вмістом сполук кадмію та нітритів у грунті та воді. 

 

Основні положення і висновки, викладені в цьому розділі, опубліковані в 

наукових працях: 

1. Камінська МВ, Рожко ММ, Ерстенюк ГМ. Рівень остеотропних елементів 

у кістках шелеп експериментальних тварин за умов впливу ксенобіотиків. 

Галицький лікарський вісник. 2019;2:4-7. (Здобувачем проведено збір матеріалу, 
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його аналіз, оформлення статті до друку. Співавтори професор Рожко ММ та 

професор Ерстенюк ГМ надавали консультативну допомогу). 

2. Камінська МВ, Рожко ММ, Ерстенюк ГМ. Метаболічні порушення у 

тканинах пародонту експериментальних тварин за дії нітритно-кадмієвої 

інтоксикації. Вісник проблем біології. 2019;2(151):236-240. (Здобувачем 

проведено збір матеріалу, його аналіз, оформлення статті до друку. Співавтори 

професор Рожко ММ та професор Ерстенюк ГМ надавали консультативну 

допомогу). 

3. Камінська МВ, Рожко ММ, Ерстенюк ГМ. Метаболічні порушення в 

органах ротової порожнини за умов поєднаної дії ксенобіотиків та корекція 

виявлених порушень. Science and Education a New Dimension. Natural and Technical 

Sciences, VII(25), Issue: 206, 2019 Sept.:14-18. (Здобувач проводила клінічні 

обстеження хворих, забір матеріалу, його аналіз, підготувала статтю до друку. 

Співавтор професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу, професор 

Ерстенюк ГМ відредагувала висновки).  
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РОЗДІЛ 4 

 

КЛІНІКО-ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ НА ФОНІ ІНТОКСИКАЦІЇ 

КСЕНОБІОТИКАМИ 

 

4.1. Особливості перебігу генералізованого пародонтиту за умов впливу 

ксенобіотиків у залежності від екологічного регіону проживання 

 

При виконанні дисертаційної роботи проведено клінічне обстеження 113 

пацієнтів УЗЗ та УЧЗ, з яких у 83 пацієнтів встановлено ГП хронічного перебігу 

початкового, І та ІІ ступенів важкості. 

В усіх пацієнтів із ГП основними симптомокомплексами незалежно від 

регіону обстеження були симптоматичний гінгівіт, пародонтальні кишені, 

прогресуюча резорбція кісткової тканини щелеп, травматична оклюзія. У 

пацієнтів з хронічним перебігом ГП спостерігався хронічний симптоматичний 

гінгівіт (катаральний, гіпертрофічний). У 27 (72,97 %) пацієнтів УЗЗ та в 35 

(76,08%) УЧЗ спостерігався симптоматичний катаральний гінгівіт, який 

характеризувався гіперемованими, набряклими ясенними сосочками з 

ціанотичним відтінком, пастозністю та кровоточивістю під час подразнення. 

Симптоматичний гіпертрофічний гінгівіт відмічено у 10 (27,03 %) пацієнтів УЗЗ: 

у 6 (16,22 %) пацієнтів гранулююча форма, в 4 (10,81 %) - фіброзна форма. 

Пацієнти УЧЗ мали симптоматичний гіпертрофічний гінгівіт в 11 (23,91 %) 

випадках, із них у 2 (4,35 %) - гранулююча форма, у 9 (19,56 %) - фіброзна. 

Гранулююча форма гіпертрофічного гінгівіту характеризувалась гіперплазією 

ясенних сосочків (І, ІІ ступеня), набряком ясен, болючістю при пальпації, 

кровоточивістю при механічному подразненні. При фіброзній формі 

симптоматичного гіпертрофічного гінгівіту визначалися ясна блідо-рожевого 
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кольору, які не болючі при пальпації та не кровоточать при механічному 

подразненні. 

Пацієнти УЗЗ із ГП початкового ступеня скаржилися на біль 2 (28,57 %) і 

свербіж 4 (57,14 %) ясен, кровоточивість ясен 6 (85,71 %), зубні відкладення 5 

(71,43 %), запах із ротової порожнини. У пацієнтів УЗЗ із І ступенем ГП 

спостерігалися такі скарги: біль 11 (73,33 %) і свербіж 12 (80 %) ясен, 

кровоточивість ясен 14 (93,33 %), рухомість зубів 6 (40 %), зубні відкладення 15 

(100 %), запах із ротової порожнини. Більш широка картина скарг простежувалася 

в пацієнтів УЗЗ із ІІ ступенем ГП: біль 7 (46,66 %) і свербіж 10 (66,66 %) ясен, 

кровоточивість ясен 13 (86,66 %), зубні відкладення 15 (100 %), гіперестезія 

шийок зубів 14 (93,33%), рухомість зубів 15 (100 %), запах із ротової порожнини.   

Пацієнти УЧЗ із ГП початкового ступеня скаржилися на біль 1 (8,33 %) і 

свербіж 4 (33,33 %) ясен, кровоточивість ясен 3 (25 %), зубні відкладення 9 (75%), 

запах із ротової порожнини. У пацієнтів УЧЗ із І ступенем ГП спостерігалися такі 

скарги: біль 7 (41,18 %) і свербіж 14 (82,35 %) ясен, кровоточивість ясен 15 

(88,23%), рухомість зубів 6 (35,29 %), зубні відкладення 17 (100%), запах із 

ротової порожнини. У пацієнтів УЧЗ із ІІ ступенем ГП простежувались: біль 10 

(58,82 %) і свербіж ясен 9 (52,94 %), кровоточивість ясен 13 (76,47 %), зубні 

відкладення, гіперестезія шийок зубів, рухомість зубів та запах із ротової 

порожнини простежувалися в усіх пацієнтів. 

Аналізуючи результати обстеження в обох екологічних регіонах можна 

стверджувати, що з прогресуванням запально-дистрофічного процесу в тканинах 

пародонта спостерігається більш виражена клінічна картина  захворювання. 

Зокрема, у пацієнтів із І ступенем ГП частіше, ніж при початковому ступені 

пародонтиту спостерігалися: болючість та свербіж ясен, набряк ясен, 

кровоточивість їх при пальпації, з’являється рухомість окремих зубів, виділення 

незначної кількості серозного чи серозно-гнійного характеру з пародонтальних 

кишень. При порівнянні клінічної картини пацієнтів із ГП ІІ ступеня та клінічної 

картини пацієнтів із ГП І ступеня відзначено появу гіперестезії шийок зубів, 
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збільшилася частота появи болю в яснах, кровоточивості ясен, набряку ясен, 

рухомості зубів та підвищення ступеня їхньої рухомості. 

Рухомість зубів більш виражена в пацієнтів із ІІ ступенем ГП та зростала в 

УЗЗ із 6 (40 %) випадків при І ступені ГП до 15 (100 %) спостережень при ІІ 

ступені ГП. В УЧЗ рухомість зубів зростала з 6 (35,29 %) випадків при І ступені 

ГП до 15 (100 %) випадків при ІІ ступені ГП. Підвищення рухомості зубів у 

пацієнтів із ГП ІІ ступеня свідчить про поглиблення патологічного процесу та 

підвищеня ступеня ураження тканин пародонта.  

Поява ексудату з пародонтальних кишень більшою мірою спостерігалася в 

пацієнтів УЗЗ: серозного характеру в 6 (16,22 %) пацієнтів, серозно-гнійного 

характеру в 4 (10,81 %) пацієнтів. Тоді як, в УЧЗ виділення з пародонтальних 

кишень серозного характеру спостерігалися у 6 (13,04 %) пацієнтів, а серозно-

гнійного характеру в 1 (2,17 %) пацієнта.  

Під час клінічного обстеження у всіх пацієнтів із ГП відзначали наявність 

зубних відкладень (зубного нальоту та каменю), які є одними із симптоматичних 

ознак пародонтиту. В УЗЗ зубний наліт відмічався у 35 (94,59 %) пацієнтів, 

зубний камінь: надясенний- у 34 (91,89 %) пацієнтів, підясенний- у 25 (67,57 %) 

пацієнтів. У пацієнтів УЧЗ: зубний наліт визначався в 43 (93,48%) випадках, 

зубний камінь: надясенний - у 38 (82,61 %) пацієнтів та підясенний- у 25 (54,35 %) 

пацієнтів. Визначення в клінічних умовах стану тканин пародонта за допомогою 

індексної оцінки дозволило виявити виражені зміни в пацієнтів із ГП у залежності 

від екологічного регіону обстеження.  

Зміни, які спостерігалися чітко залежать від ступеня важкості ГП та умов 

довкілля, що відображено в таблиці 4.1. 
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Таблиця 4.1 

Динаміка змін досліджуваних індексів тканин пародонта у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом (M±m) 

 

Досліджува

ний 

показник 

Групи пацієнтів 

Здоро

ві 

                  УЗЗ УЧЗ 

Початк

овий 

ГП   

І ступінь 

ГП 

ІІ 

ступінь 

ГП 

Початков

ий ГП 

І ступінь 

ГП 

ІІ ступінь 

ГП 

Індекс 

Федорова-

Володкіної 

1,29± 

0,03 

1,78± 

0,07 

2,28± 

0,12 

2,96± 

0,07 

1,46±0,03

* 
2,03±0,06 3,06±0,04 

Індекс РМА 

% 
0 

21,58±

0,85 

48,06± 

1,79 

63,59± 

1,31 

19,12±0,3

5* 
48,07±1,48 61,52±1,01 

Індекс 

Рассела 
0 

1,06± 

0,03 

1,77± 

0,03 

3,61± 

0,10 

0,77±0,03

* 
1,68±0,05 3,41±0,13 

Індекс 

Кровоточив

ості 

0 
2,02± 

0,05 

2,38± 

0,07 

3,07± 

0,03 

1,88±0,02

* 

2,14±0,04*

* 

2,79±0,06*

** 

Глибина 

пародонталь

них кишень 

мм 

0 
1,21± 

0,10 

2,57± 

0,14 

4,30± 

0,14 
1,17±0,07 2,50±0,15 4,21±0,12 

Примітки:  

1. * - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою початковий  

ступінь ГП; 

2. ** - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою І ступінь 

ГП; 

3. *** - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою ІІ ступінь 

ГП. 

 

У пацієнтів із ГП визначалося зростання показників індексу Федорова-

Володкіної. При початковому ступені ГП у пацієнтів УЗЗ даним індексом 

визначався задовільний рівень гігієни, який становив 1,78±0,07 бала, що на 27 % 

більше, ніж у пацієнтів УЧЗ та на 38 % перевищує показники здорових пацієнтів. 
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Індекс Федорова-Володкіної в пацієнтів УЧЗ із початковим ступенем ГП складав 

(1,46±0,036) бала та перевищував його ж показники в групі пародонтально 

здорових пацієнтів на 13,2%. У пацієнтів із І ступенем ГП спостерігався 

незадовільний стан гігієни: в УЗЗ (2,28±0,12) бала, а в УЧЗ (2,03±0,06) бала. У 

відсотковому співвідношенні різниця між регіонами обстеження становила 

10,96%. У порівнянні з показниками пародонтально здорових пацієнтів індекс 

Федорова-Володкіної в УЗЗ був вищим на 76,7 %, тоді як в УЧЗ перевищував 

даний показник на 57,4 %. При ІІ ступені ГП індекс гігієни в дослідних групах 

характеризувався, як «поганий»: (2,96±0,07) та (3,06±0,04) бала відповідно і 

перевищував показники контрольної групи у 2,3 раза. Даним дослідженням 

встановлено, що з прогресуванням захворювання, спостерігалося погіршення 

стану гігієни ротової порожнини (рис.4.1). 

 

 

Рис. 4.1. Середнє значення індексу Федорова-Володкіної в залежності від 

регіону обстеження. 

 

Індекс РМА в групі пацієнтів із УЗЗ при початковому пародонтиті був на 13 % 

вищим, ніж у групі пацієнтів із УЧЗ. І ступінь ГП в обох екологічних регіонах 

характеризувався середнім ступенем гінгівіту, не складав істотної різниці між 

регіонами та становив 48 %. При ІІ ступені ГП спостерігався гінгівіт тяжкого 

ступеня. Результати визначення індексу РМА вказують на підвищення ступеня 

важкості гінгівіту в зв’язку з прогресуванням пародонтиту (рис.4.2). 
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Рис. 4.2. Середнє значення індексу РМА в залежності від регіону 

обстеження 

 

Пародонтальний індекс Рассела при ГП початкового ступеня в пацієнтів 

УЗЗ складав 1,06±0,03 бала та на 37 % перевищував показник в УЧЗ (0,77±0,03) 

бала. У пацієнтів із ГП І ступеня різниця між показниками в дослідних регіонах 

була незначною (1,77±0,03) бала в УЗЗ, проти (1,68±0,05) бала в УЧЗ і становила 

5%. Індекс Рассела в пацієнтів УЗЗ із ІІ ступенем ГП становив (3,61±0,103) балів, 

а в УЧЗ (3,4±0,13) бала, що на 6 % нижче ніж в екологічно забрудненому регіоні 

(рис.4.3). 

 

Рис. 4.3. Середнє значення індексу Рассела в залежності від регіону 

обстеження 
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Залежно від важкості ГП відзначалося зростання індексу кровоточивості. В 

пацієнтів УЗЗ із ГП початкового ступеня ІК складав (2,02±0,05) бала та був 

вищим на 7,5 % по відношенню до даних УЧЗ (1,88±0,02) бала. При ГП І ступеня 

різниця ІК між групами зросла до 11 %: (2,38± 0,07) бала - в екологічно 

несприятливому регіоні та (2,14±0,042) бала – в УЧЗ. На цьому ж рівні зберігалася 

різниця ІК при ІІ ступені ГП в обох дослідних групах і становила (3,07±0,03) бала 

в пацієнтів УЗЗ та (2,79±0,06) бала в пацієнтів УЧЗ. Встановлене підвищення 

індексу кровоточивості, на нашу думку, можна пояснити порушенням дозрівання 

колагенових волокон у структурі стінок кровоносних судин, під дією 

ксенобіотиків, що призводить до ламкості їніх стінок (рис.4.4). 

 

 

Рис. 4.4. Середнє значення індексу кровоточивості в залежності від регіону 

обстеження 

 

Аналізуючи результати обстеження встановлено, що індекс РМА, індекс 

Рассела та індекс кровоточивості знаходяться в прямій залежності від стану 

гігієни ротової порожнини та ступеня ГП. 

Глибина ПК у пацієнтів з обох дослідних регіонів коливалася в межах від 1 

до 5 мм (рис.4.5). В УЗЗ при ГП початкового ступеня глибина пародонтальних 

кишень в середньому становила (1,21±0,101) мм та не відрізнялась істотно від 

показників пацієнтів УЧЗ (1,17±0,07) мм. При ГП І ступеня середнє значення 

глибини пародонтальних кишень у пацієнтів в обох дослідних регіонах 

коливалося в межах 2,5 мм. Із прогресуванням патологічного процесу в тканинах 
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пародонта спостерігалося поглиблення пародонтальних кишень. ГП ІІ ступеня в 

УЗЗ характеризувався глибиною пародонтальних кишень (4,3±0,14) мм, в УЧЗ 

(4,206±0,122) мм. 

 

 

Рис. 4.5. Середнє значення глибини пародонтальних кишень в залежності від 

регіону обстеження 

 

Порівняльний аналіз наведених результатів пацієнтів із різних екологічних 

регіонів демонструє виражений акцент скарг пацієнтів із ГП в УЗЗ. Встановлено 

достовірне зростання ІГ, пародонтальних індексів та глибини пародонтальних 

кишень при прогресуванні патологічного процесу в тканинах пародонта. 

 

4.2. Рентгенологічні зміни у пацієнтів із генералізованим пародонтитом  

 

Із метою визначення ступеня ураження тканин пародонта, типу резорбції 

кісткової тканини щелеп кожному пацієнту проводилася ортопантомографія. При 

діагностиці та оцінці стану тканин пародонта в пацієнтів обох досліджуваних 

регіонів нами враховувався ступінь та характер перебігу ГП у різних ділянках 

верхньої та нижньої щелепи. 

Початковий ступінь ГП на рентгенограмі пацієнтів УЗЗ та УЧЗ 

характеризувався деструкцією і порушенням цілісності компактної пластинки 

верхівок міжкоміркових перегородок, незначною резорбцією і розширенням 
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періодонтальної щілини тільки біля верхівок міжкоміркових перегородок, 

остеопорозом губчастої речовини кістки.  

При хронічному ГП І ступеня на ортопантомограмі визначалася деструкція 

компактної пластинки верхівок міжкоміркових перегородок, маргінальне 

розширення періодонтальної щілини, вертикальна нерівномірна резорбція 

міжкоміркових перегородок у межах 1/4- 1/3 довжини кореня частіше всього в 

ділянці фронтальних зубів, остеопорозом губчастої речовини кістки. 

ГП ІІ ступеня характеризувався деструкцією компактної пластинки 

міжкоміркових перегородок, маргінальним розширенням періодонтальних щілин, 

нерівномірною (горизонтальна та вертикальна) резорбцією міжкоміркових 

перегородок більше 1/3 у межах ½ довжини кореня зуба, остеопорозом губчастої 

речовини кістки. 

Наводимо приклад у пацієнта В. (№ історії хвороби 67495) із І ступенем ГП,  

(рис.4.6). 

 

Рис.4.6. Стан тканин пародонта у пацієнта В. (№ історії хвороби 67495) із І 

ступенем ГП. Ортопантомограма 
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На даній ортопантомограмі спостерігається деструкція компактної 

пластинки міжкоміркових перегородок, розширення періодонтальної щілини на 

вершинах, остеопороз губчастої речовини кістки, вертикальна нерівномірна 

резорбція міжкоміркових перегородок у межах 1/3 довжини коренів зубів нижньої 

щелепи. 

Отже, наші дослідження засвідчують тісний взаємозв’язок між 

рентгенологічними змінами та клінічними показниками у пацієнтів із ГП і 

вказують на пряму залежність від ступеня важкості ГП. 

 

4.3. Біохімічні показники ротової рідини пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом, які проживають в різних екологічних зонах 

 

Зміни показників кальцій – фосфорного обміну в ротовій рідині чітко 

залежать від ступеня важкості ГП, що проілюстровано в таб.4.2. 

Результати проведених біохімічних досліджень ротової рідини засвідчують, 

що на фоні зниження рівня кальцію відзначалося достовірне підвищення 

активності лужної фосфатази, фосфору неорганічного, рівня гідроксипроліну в 

пацієнтів із ГП. 

Таблиця 4.2 

Біохімічні показники ротової рідини пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом (M±m) 

Досліджуваний 

показник 

Еколо 

гічний 

регіон 

Групи пацієнтів 

   Здорові 
початковий 

пародонтит 

І ступінь 

пародонтиту 

ІІ ступінь 

пародонтиту 

Кальцій ммоль/л 
     УЗЗ 1,68±0,06 1,39±0,05* 1,18±0,02* 1,05±0,02* 

     УЧЗ 1,63±0,06 1,34±0,03* 1,19±0,02* 1±0,02* 
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Продовження Таблиці 4.2 

Активність ЛФ, 

нмоль/(с л) 

     УЗЗ 277,07±9,21 362±10,03* 490,2±4,37* 595,8±3,51* 

     УЧЗ 251,27±12,98 361,58±6,2* 486,17±3,88* 585,70±3,92* 

Форсор 

неорганічний 

ммоль/л 

     УЗЗ 5,97±0,03 6,59±0,09* 6,86±0,04* 7,06±0,03* 

     УЧЗ 
5,97±0,04 6,48±0,05* 6,76±0,04* 7,02±0,03* 

Гідроксипролін 

ммоль/л 

     УЗЗ 4,55±0,23 11,68±0,15* 14,97±0,17* 24,94±0,32* 

     УЧЗ 4,25±0,27 11,46±0,11* 14,73±0,19* 24,2±0,34* 

Примітка: * - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно групи 

пародонтально здорових пацієнтів. 

 

Вивчення вмісту кальцію у ротовій рідині пацієнтів із початковим ступенем 

ГП засвідчує зниження його рівня на 17,4 %, по відношенню до здорових 

пацієнтів в обох регіонах. ГП І ступеня в пацієнтів УЗЗ характеризувався 

зниженням показників кальцію на 30 %, а в пацієнтів УЧЗ на 27 %, у порівнянні з 

пародонтально здоровими пацієнтами. Концентрація кальцію в ротовій рідині 

пацієнтів із ГП ІІ ступеня коливалася в межах 37,5 % та 38,6 % в УЗЗ та УЧЗ 

відповідно. Оскільки, обмін кальцію в кістковій тканині тісно пов'язаний з 

обміном фосфатів, які беруть участь в утворенні фосфатів кальцію в складі 

гідроксиапатитів та буферних систем слини, представляє інтерес вивчення рівня 

фосфату неорганічного в ротовій рідині пацієнтів із ГП. 

Вміст фосфору неорганічного при ГП початкового ступеня зростав в УЗЗ на 

10,4 %, в УЧЗ – на 8,6 %, по відношенню до пацієнтів із здоровим пародонтом. 

Зростання цього показника при ГП І ступеня відмічалося в УЗЗ на 14,7 % та на 

13,2 % в УЧЗ, відносно його вмісту в ротовій рідині пацієнтів з інтактним 

пародонтом. Стосовно концентрації фосфору неорганічного в ротовій рідині 

пацієнтів із ГП ІІ ступеня, то рівень його підвищувався порівняно з показниками 

здорових в УЗЗ на 18,25%, в УЧЗ – на 17,6%.  
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Рівень фосфатів визначається активністю фосфатаз. Проведені нами 

дослідження показали, що в пацієнтів із ГП початкового ступеня активність 

лужної фосфатази підвищувалася на 30,7 % та 40 % у пацієнтів УЗЗ і УЧЗ 

відповідно. Із прогресуванням захворювання встановлено більш глибокі зміни 

активності ЛФ у ротовій рідині пацієнтів із ГП І ступеня, а саме достовірне 

підвищення її в 1,5 раза в пацієнтів УЗЗ і в 1,93 раза в УЧЗ, у порівнянні з 

показниками до лікування. У пацієнтів із ГП ІІ ступеня УЗЗ активність ЛФ у 

ротовій рідині підвищилася в 2,1 раза, тоді як у пацієнтів УЧЗ активність ЛФ 

підвищилась у 2,3 раза по відношенню до інтактного пародонту. Підвищення 

активності ЛФ можна пояснити компенсаторними реакціями організму пацієнтів, 

що обумовлено прогресуючим ушкодженням тканин пародонта. Зниження рівня 

кальцію та підвищення активності лужної фосфатази вказує на активацію 

процесів резорбції кісткової тканини. 

Рівень гідроксипроліну в пацієнтів із ГП початкового ступеня достовірно 

підвищувався: в УЗЗ у 2,6 раза, в УЧЗ у 2,7 раза, порівняно з показниками осіб із 

здоровим пародонтом. Зміни вмісту гідроксипроліну чітко залежать від ступеня 

важкості ГП. Так концентрація гідроксипроліну в ротовій рідині при ГП І ступеня 

становить 14,97±0,17 ммоль/л в УЗЗ, в УЧЗ –14,73±0,19 ммоль/л перевищуючи 

показники пародонтально здорових пацієнтів у 3,3 раза та у 3,5 раза відповідно.  

При вивченні кількості гідроксипроліну в ротовій рідині пацієнтів із ГП ІІ 

ступеня було встановлено його підвищення з поглибленням патологічного 

процесу. Дослідження концентрації гідроксипроліну в пацієнтів із ГП ІІ ступеня 

продемонструвало підвищення його вмісту в УЗЗ у 5,5 раза та у 5,7 раза в УЧЗ, 

порівняно з відповідними показниками при інтактному пародонті.  

Проведені дослідження засвідчили тісний взаємозв’язок між активністю 

патологічного процесу в тканинах пародонта і біохімічними показниками 

кальцій–фосфорного обміну ротової рідини пацієнтів із ГП, які проживають в 

різних екологічних зонах. Результати дослідження вказують на порушення 

кальцій – фосфорного обміну в кістковій тканині пацієнтів із ГП, що 
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підтверджується зниженням рівня кальцію та підвищенням вмісту фосфору 

неорганічного, яке в свою чергу, зумовлене зростанням активності лужної 

фосфатази в ротовій рідині.  

Одночасно в ротовій рідині спостерігалося суттєве підвищення концентрації 

гідроксипроліну, що свідчить про значне ушкодження сполучної тканини, 

зумовлене підвищеним розпадом колагену при ГП. 

 Отримані дані вказують на те, що в пацієнтів, які проживають в регіонах із 

підвищеним вмістом ксенобіотиків в об'єктах довкілля, значно вищий ризик і 

перебіг стоматологічних захворювань¸ Одержані результати можуть 

використовуватися для оцінки глибини ураження тканин пародонта та 

аргументувати доцільність включення в комплексне лікування ГП медичних 

препаратів, що мають остеотропну, сорбційну дію для корекції виявлених 

порушень. 

Проведені нами клінічні та біохімічні дослідження у пацієнтів із ГП 

початкового, І та ІІ ступеня, засвідчили зростання індексних показників (РМА, ПІ, 

ІК, індексу Федорова-Володкіної), глибини пародонтальних кишень та порушення 

кальцій-фосфорного обміну в ротовій рідині (зростання активності лужної 

фосфатази, зниження вмісту кальцію, підвищення концентрації фосфору 

неорганічного та рівня гідроксипроліну), які корелюють із ступенями важкості 

пародонтиту. 

Результати проведених клінічних, рентгенологічних обстежень та 

біохімічних досліджень указують на необхідність включення в комплексне 

лікування пацієнтів із ГП лікарських засобів, які б сприяли покращенню стану 

кісткової тканини, запобігали процесам її резорбції, мали протизапальну та 

детоксикаційну дію. 
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РОЗДІЛ 5 

 

КОМПЛЕКСНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИМ ПАРОДОНТИТОМ НА ФОНІ ІНТОКСИКАЦІЇ 

КСЕНОБІОТИКАМИ 

 

5.1. Порівняльна оцінка ефективності лікування пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом загальноприйнятим методом та 

запропонованим лікувально-профілактичним комплексом 

 

Ефективність загальноприйнятого та запропонованого лікування оцінювали 

за динамікою клінічних та біохімічних показників безпосередньо та через 6 і 12 

місяців після лікування. 

За клінічними показниками дві групи, які підібрані для лікування ГП 

загальноприйнятим методом та запропонованим ЛПК є однотипними за клінічним 

перебігом та вираженістю ознак хронічного запалення тканин пародонта. 

Встановлено, що у пацієнтів, які застосовували розроблений нами ЛПК, у 

порівнянні із пацієнтами іншої групи значно краще відбувалася нормалізація 

клінічної картини. 

Зокрема, безпосередньо після лікування ГП початкового ступеня в 

пацієнтів, як УЗЗ так і УЧЗ спостерігалася позитивна динаміка індексу РМА, 

зниження важкості запалення у тканинах пародонта, що більшою мірою було 

виражене при розробленому нами лікуванні (табл.5.1).  

При лікуванні загальноприйнятим методом пацієнтів із ГП початкового 

ступеня індекс РМА знизився в УЗЗ у 8,5 раза з (21,58±0,85) % до (2,53±0,077) %; 

в УЧЗ у 15,2 раза із (19,12±0,35) % до рівня (1,262±0,037) % та складали 

достовірну різницю з рівнем до лікування. Під час лікування запропонованим 

ЛПК ГП початкового ступеня даний індекс знизився в УЗЗ у 13,1 раза з 

(21,58±0,85) % до (1,65±0,093) %; в УЧЗ у 19,2 раза та досягав показника 
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(0,995±0,033) %, що було статистично вірогідним, порівняно із вихідними даними 

та з показниками І групи пацієнтів. 

Таблиця 5.1  

Показники індексу РМА у пацієнтів із генералізованим пародонтитом  

початкового ступеня на етапах лікування (M±m) 

 

Індекс РМА, % 

Екологічний регіон 

  

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 21,58±0,85 

            УЧЗ 19,12±0,35 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 2,53±0,08* 1,65±0,09*у 

           УЧЗ 1,26±0,04* 0,99±0,03*у 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 3,10±0,09*              2±0,12*у 

           УЧЗ 3,22±0,08* 2,02±0,03*у 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ               5,4±0,27* 3,46±0,11*у 

           УЧЗ 5,27±0,17* 3,53±0,12*у 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. y - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах початкового 

ступеня. 

 

Через 6 місяців після традиційного лікування, у пацієнтів із ГП початкового 

ступеня встановлено незначне підвищення індексу РМА: в УЗЗ до (3,105±0,095) 

%, в УЧЗ до (3,22±0,077) %, залишаючись достовірним порівняно з показниками 

до лікування. Індекс РМА у порівнянні з рівнем до лікування дещо збільшився і 
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при лікуванні розробленим нами ЛПК, проте, залишався на нижчому рівні: 

(2±0,116) % - УЗЗ, (2,02±0,032) % - УЧЗ та складав вірогідну різницю із І групою. 

Порівнюючи результати індексу гінгівіту через 6 місяців і одразу після лікування 

у пацієнтів УЗЗ відмічається підвищення його рівня в групі загальноприйнятого 

лікування на 22,7 %, а в групі розробленого нами лікування на 21,2 %. В УЧЗ 

порівняння показників продемонструвало підвищення рівня цього індексу в групі 

загальноприйнятого лікування у 2,5 раза, а в групі розробленого нами лікування у 

2 рази. Через 12 місяців після лікування пацієнтів УЗЗ із ГП початкового ступеня 

загальноприйнятим методом індекс РМА зберігався на низькому рівні 

(5,4±0,274)%, а в УЧЗ на рівні (5,267±0,174) %. Запропонований ЛПК сприяв 

утриманню індексу гінгівіту на рівні (3,457±0,11) % в УЗЗ та на рівні 

(3,457±0,11)% в УЧЗ. Різниця між показниками індексу РМА І-ї та ІІ-ї груп у 

пацієнтів із ГП початкового ступеня була достовірною як безпосередньо після 

лікування, так і через 6 та 12 місяців. 

 

Рис. 5.1. Динаміка змін показників індексу РМА у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом початкового ступеня під впливом різних схем 

лікування.  

 

Безпосередньо після загальноприйнятого лікування ГП початкового ступеня 

пародонтальний індекс Рассела (табл.5.2) знижувався по відношенню до вихідних 

даних на 22,3 % в УЗЗ та на 27,6 % в УЧЗ та достовірно відрізнявся від значень до 

лікування. 
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Таблиця 5.2  

Показники індексу Рассела у пацієнтів із генералізованим пародонтитом 

початкового ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Рассела 

Екологічний регіон 

  

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 1,06±0,03 

            УЧЗ 0,77±0,03 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,82±0,02* 0,69±0,02*у 

           УЧЗ 0,56±0,05* 0,49±0,03* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 0,86±0,02*            0,79±0,04* 

           УЧЗ              0,67±0,05*            0,53±0,02*у 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ               0,94±0,02* 0,95±0,02* 

           УЧЗ               0,69±0,05               0,65±0,02* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. y - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах початкового 

ступеня. 

 

Після лікування розробленим нами ЛПК ПІ знижувався по відношенню до 

вихідних даних на 34,9 % - УЗЗ та на 36,4 % в УЧЗ та складав із ними достовірну 

різницю. При обстеженні пацієнтів спостерігалася тенденція до незначного 

зростання ПІ через 6 місяців після лікування, у порівнянні із більш раннім етапом 

після лікування. Традиційне лікування ГП початкового ступеня через 6 місяців 

сприяло утриманню індексу Рассела в УЗЗ нижчим на 17,4 %, а в УЧЗ на 12,6 % за 

вихідний рівень до лікування та складало з ним достовірну різницю. Результати 
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лікування запропонованим ЛПК засвідчили більш виражене достовірне зниження 

ПІ, зокрема, в УЗЗ на 24,8 %, УЧЗ - на 30,8 %. У пацієнтів спостерігалася 

тенденція до незначного зростання індексу Рассела через рік після лікування, в 

порівнянні з більш ранніми етапами після лікування, проте, його рівень і далі 

складав достовірну різницю з показниками до лікування. Пародонтальний індекс 

при ГП початкового ступеня в І групі пацієнтів залишався нижчим за показники 

до лікування на 11,3 % в УЗЗ та на 9,5 % в УЧЗ. У ІІ групі пацієнтів через 12 

місяців після лікування спостерігали зниження рівня індексу Рассела на 10,6 % в 

УЗЗ та на 15,3 % в УЧЗ. 

 

Рис. 5.2. Динаміка змін показників індексу Рассела у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом початкового ступеня під впливом різних схем 

лікування 

 

В усіх пацієнтів незалежно від методу лікування покращився стан гігієни 

ротової порожнини, що підтверджувалося показниками індексу гігієни (табл. 5.3). 

Якщо до лікування ГП початкового ступеня стан гігієни ротової порожнини у 

пацієнтів оцінювався як «задовільний», то безпосередньо після лікування індекс 

гігієни характеризувався, як «добрий».  
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Таблиця 5.3 

Показники індексу Федорова-Володкіної у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом початкового ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Федорова-Володкіної 

Екологічний регіон 

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 1,78±0,07 

            УЧЗ 1,46±0,03 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,66±0,07* 0,49±0,09* 

           УЧЗ 0,52±0,05* 0,44±0,05* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 0,83±0,07*              0,66±0,09* 

           УЧЗ               0,69±0,05* 0,61±0,05* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ              1,04±0,04* 0,77±0,06*у 

           УЧЗ              0,88±0,04*              0,80±0,05* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. y - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах початкового 

ступеня. 

 

У пацієнтів із ГП початкового ступеня безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування індекс Федорова-Володкіної знизився у 2,7 раза 

(УЗЗ) та у 2,8 раза (УЧЗ). При лікуванні запропонованим ЛПК безпосередньо 

після лікування індекс гігієни знизився у 3,6 раза в УЗЗ, у 3,3 раза в УЧЗ в 

порівнянні із вихідними даними. Гігієнічний індекс Федорова-Володкіної в 

пацієнтів обох груп із ГП незалежно від ступеня важкості через 6 місяців і на далі 

характеризувався як «добрий». При порівнянні показників індексу гігієни у 
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пацієнтів із ГП початкового ступеня встановлено, що при лікуванні 

загальноприйнятим методом, через 6 місяців, даний індекс залишався у 2,1 раза 

нижчим, ніж до лікування в обох досліджуваних регіонах. За умов лікування 

розробленим нами ЛПК індекс Федорова-Володкіної залишався у 2,7 раза нижчим 

за вихідні дані в УЗЗ та у 2,4 раза в УЧЗ. Через 1 рік після лікування 

спостерігалося незначне погіршення стану гігієни ротової порожнини за даними 

індексу Федорова-Володкіної, проте, він і на далі характеризувався як «добрий». 

У пацієнтів із ГП початкового ступеня індекс гігієни при традиційному лікуванні 

залишався в 1,7 раза нижчим за несприятливих умов довкілля та у 1,6 раза 

нижчим в УЧЗ, порівнюючи з показниками до лікування. Запропонований ЛПК 

сприяв утриманню індексу Федорова-Володкіної на рівні в 2,3 раза нижчому в 

УЗЗ та у 1,8 раза в УЧЗ при порівнянні з показниками до лікування. 

 

Рис. 5.3. Динаміка змін показників індексу Федорова-Володкіної у пацієнтів 

із генералізованим пародонтитом початкового ступеня під впливом різних схем 

лікування 

 

Безпосередньо після лікування ГП початкового ступеня у пацієнтів 

спостерігалося достовірне зниження індексу кровоточивості (табл.5.4) по 

відношенню до вихідних значень за умов загальноприйнятого лікування у 2,8 раза 

в УЗЗ та у 2,9 раза в УЧЗ.Індекс кровоточивості на ранніх термінах після 
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лікування розробленим нами ЛПК знизився у 4,4 раза в УЗЗ та у 4,8 раза в УЧЗ та 

складав вірогідну різницю з даними до лікування та з показниками І групи. 

Таблиця 5.4 

Показники індексу кровоточивості у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом початкового ступеня на етапах лікування (M±m) 

                              Індекс кровоточивості 

Екологічний регіон 

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 2,02±0,05 

            УЧЗ 1,88±0,02 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,72±0,02* 0,46±0,03*у 

           УЧЗ 0,65±0,03* 0,39±0,01*у 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 0,89±0,01*              0,56±0,03*у 

           УЧЗ               0,75±0,02* 0,43±0,01*у 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ                1,05±0,03* 0,66±0,02*у 

           УЧЗ                 0,90±0,03*              0,53±0,02*у 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. y - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою запропонований 

ЛПК та загальноприйнятий метод у межах початкового ступеня. 

 

За результатами дослідження у пацієнтів із ГП початкового ступеня ІК 

через 6 місяців після традиційного лікування перебував на рівні у 2,3 раза 

нижчому за вихідні дані в УЗЗ, на рівні у 2,5 раза нижчому в УЧЗ. Аналізуючи 

дані ІК через 6 місяців після запропонованого ЛПК в групі пацієнтів із ГП 

початкового ступеня відзначалося зниження його рівня у 3,6 раза (УЗЗ) та у 4,4 

раза (УЧЗ). За результатами обстеження через 1 рік після лікування відзначалося 
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незначне підвищення індексу кровоточивості у порівнянні з більш ранніми 

термінами після лікування, проте, ІК продовжував утримуватися на рівні 

нижчому, ніж до лікування: загальноприйнятим методом в 1,9 раза (УЗЗ), у 2,1 

раза (УЧЗ); запропонованим ЛПК у 3 рази (УЗЗ) та у 3,5 раза (УЧЗ). Різниця між 

показниками ІК у пацієнтів І та ІІ групи з ГП початкового ступеня на різних 

термінах дослідження була достовірною. 

 

Рис. 5.4. Динаміка змін показників індексу кровоточивості у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом початкового ступеня під впливом різних схем 

лікування 

 

Глибина пародонтальних кишень (табл. 5.5) у пацієнтів із ГП початкового 

ступеня безпосередньо після загальноприйнятого лікування зменшилася на 27,9 % 

(0,34 мм) -УЗЗ та на 35,7 % (0,42 мм) -УЧЗ. При лікуванні ЛПК глибина 

пародонтальних кишень у пацієнтів УЗЗ із ГП початкового ступеня зменшилася 

на 45,06 % (0,55 мм) - в УЗЗ та на 35,7 % (0,42 мм) - в УЧЗ. Через 6 місяців після 

лікування у пацієнтів УЗЗ встановлено зменшення глибини пародонтальних 

кишень по відношенню до вихідного рівня на 17,6 % (0,214 мм) при 

загальноприйнятому методі і на 45,06 % (0,55 мм) запропонованим ЛПК. Слід 

зауважити, що через 6 місяців після лікування у групі, що лікувалася розробленим 
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нами ЛПК глибина пародонтальних кишень залишилася такою ж, як і 

безпосередньо після лікування, тоді як, в групі загальноприйнятого лікування 

збільшилась на 0,215 мм. У пацієнтів УЧЗ при початковому ступені ГП незалежно 

від методу лікування встановлено зменшення глибини пародонтальних кишень по 

відношенню до вихідного рівня на 28,6 % (0,334 мм), що в свою чергу, 

перевищувало показники визначені безпосередньо після лікування на 0,1 мм в 

групі загальноприйнятого лікування та на 0,04 мм при запропонованому 

лікуванні. 

Таблиця 5.5 

Показники глибини пародонтальних кишень у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом початкового ступеня на етапах лікування (M±m) 

                                     Глибина пародонтальних кишень 

Екологічний регіон 

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 1,21±0,10 

            УЧЗ 1,17±0,07 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,87±0,13* 0,67±0,17* 

           УЧЗ 0,75±0,11* 0,75±0,11* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 1±0*              0,67±0,17* 

           УЧЗ              0,83±0,10*              0,83±0,10* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ             1,12±0,12 0,83±0,17 

           УЧЗ             0,92±0,08*                0,92±0,08* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. y - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою запропонований 

ЛПК та загальноприйнятий метод у межах початкового ступеня. 
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При розробленому лікуванні глибина пародонтальних кишень у пацієнтів 

УЗЗ із ГП початкового ступеня зменшилася на 45,06 % (0,55 мм) - в УЗЗ та на 

35,7% (0,42 мм) - в УЧЗ. Через 6 місяців після лікування в пацієнтів УЗЗ 

встановлено зменшення глибини пародонтальних кишень по відношенню до 

вихідного рівня на 17,6 % (0,214 мм) при загальноприйнятому методі і на 45,06 % 

(0,55 мм) запропонованим ЛПК. Слід зауважити, що через 6 місяців після 

лікування у групі, що лікувалася розробленим нами ЛПК глибина пародонтальних 

кишень залишилася такою ж, як і безпосередньо після лікування, тоді як, у групі 

загальноприйнятого лікування збільшилась на 0,215 мм. У пацієнтів УЧЗ при 

початковому ступені ГП незалежно від методу лікування встановлено зменшення 

глибини пародонтальних кишень по відношенню до вихідного рівня на 28,6 % 

(0,334 мм), що в свою чергу, перевищувало показники визначені безпосередньо 

після лікування на 0,1 мм у групі загальноприйнятого лікування та на 0,04 мм при 

запропонованому лікуванні. Через рік після лікування пацієнтів УЗЗ із ГП 

початкового ступеня глибина пародонтальних кишень залишалася меншою, ніж 

до лікування на 7,3% (0,089 мм) у І групі і на 31,4 % (0,381 мм) у ІІ групі. При 

порівнянні цих показників із рівнем, що визначався через 6 місяців після 

лікування встановлено незначне збільшення глибини пародонтальних кишень: на 

0,125 мм (загальноприйняте лікування) та 0,166 мм (запропоноване лікування). У 

пацієнтів УЧЗ при початковому ступені ГП незалежно від методу лікування 

встановлено зменшення глибини пародонтальних кишень по відношенню до 

вихідного рівня на 21,4 % (0,25мм), що в свою чергу, перевищувало показники 

визначені через 6 місяців після лікування на 0,084 мм в обох дослідних групах. 
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Рис. 5.5. Динаміка змін показників глибини пародонтальних кишень у 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом початкового ступеня під впливом 

різних схем лікування.  

 

Комплексна терапія сприяла поліпшенню клінічної картини та показників у 

пацієнтів із ГП І ступеня, що лікувалися як загальноприйнятим методом так і 

запропонованим ЛПК. 

У пацієнтів із ГП І ступеня безпосередньо після лікування спостерігалася 

позитивна динаміка індексу РМА (табл.5.6). 

Таблиця 5.6 

Показники індексу РМА у пацієнтів із генералізованим пародонтитом І 

ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс РМА, % 

Екологічний регіон 
І ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 48,06±1,79 

            УЧЗ 48,07±1,48 

                                безпосередньо після лікування 
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Продовження Таблиці 5.6 

           УЗЗ 7,32±0,13* 5,43±0,19* 

           УЧЗ 6,37±0,24* 4,44±0,13* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 7,88±0,16* 5,90±0,20* 

           УЧЗ 7,68±0,12* 5,46±0,13* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 9,7±0,19* 7,35±0,18* 

           УЧЗ 9,34±0,20* 7,55±0,14* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. #- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах І ступеня. 

 

Зокрема, при лікуванні загальноприйнятим методом індекс гінгівіту 

достовірно знижувався у 6,6 раз із (48,06±1,79) % до (7,325±0,13) % в УЗЗ та у 7,5 

раза із (48,07±1,48) % до (6,376±0,242) % в УЧЗ. Відразу після лікування 

запропонованим ЛПК індекс РМА знизився у 8,8 раза до рівня (5,428±0,189) % в 

УЗЗ та у 10,8 раза до рівня (4,437±0,127) % в УЧЗ. Через 6 місяців після лікування 

при обстеженні пацієнтів із ГП І ступеня встановлено низький рівень індексу 

РМА: при традиційному лікуванні (7,882±0,156) % - (УЗЗ) та (7,682±0,125) % - 

(УЧЗ); при запропонованому лікуванні (5,903±0,205) % - (УЗЗ) та (5,465±0,135) % 

- (УЧЗ). Через 12 місяців після лікування у пацієнтів із ГП І ступеня встановлено 

низький рівень індексу РМА: при загальноприйнятому лікуванні (9,7±0,191) % - в 

УЗЗ та (9,339±0,199) % - в УЧЗ; при запропонованому лікуванні (7,355±0,178) % - 

в УЗЗ та (7,55±0,137) % - в УЧЗ (рис.5.6). При порівнянні отриманих показників 

індексу РМА у пацієнтів І-ї групи з відповідними показниками в пацієнтів ІІ-ї 

групи отримано статистично достовірну різницю. 
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Рис. 5.6. Динаміка змін показників індексу РМА у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом І ступеня під впливом різних схем лікування 

 

У пацієнтів із ГП І ступеня при традиційному лікуванні пародонтальний 

індекс Рассела (табл. 5.7) знижувався по відношенню до вихідних даних на 22,4% 

(р<0,05) в УЗЗ та на 31,96 % (р<0,05) в УЧЗ (рис.5.7). При розробленому лікуванні 

індекс Рассела зменшувався на 33,3 % (р<0,05) в УЗЗ та на 34,6% (р<0,05) в УЧЗ. 

Через 6 місяців у пацієнтів з І ступенем пародонтиту ПІ був нижчим, ніж до 

лікування: при загальноприйнятому лікуванні на 16,9 % (УЗЗ), на 27,1 % (УЧЗ); 

при запропонованому лікуванні на 28 % (УЗЗ) та на 28,5 %. У віддалені терміни 

після лікування індекс Рассела дещо підвищувався, проте залишався на низькому 

рівні з вірогідною різницею відносно вихідного рівня до лікування. У пацієнтів із 

ГП І ступеня через 1 рік після лікування загальноприйнятим методом 

спостерігалося зниження ПІ на 9,5 % (УЗЗ) та на 19,3 % (УЧЗ), тоді як при 

лікуванні запропонованим ЛПК на 22,1 % (УЗЗ) та на 21,9 % (УЧЗ). 

Таблиця 5.7 

Показники індексу Рассела у пацієнтів із генералізованим пародонтитом І 

ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Рассела 

Екологічний регіон 

І ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 
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Продовження Таблиці 5.7 

            УЗЗ 1,77±0,03 

            УЧЗ 1,68±0,05 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 1,37±0,01* 1,18±0,03* 

           УЧЗ 1,14±0,02* 1,10±0,02* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,47±0,04* 1,27±0,03* 

           УЧЗ 1,22±0,02* 1,20±0,02* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,60±0,04* 1,38±0,04* 

           УЧЗ 1,36±0,03* 1,31±0,04* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. #- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод в межах І ступеня. 

 

Рис. 5.7. Динаміка змін показників індексу Рассела у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом І ступеня під впливом різних схем лікування 

 

Слід відмітити, що під час обстеження встановлено статистично достовірну 

різницю даних індексу Рассела на всіх термінах спостереження, порівняно з 

показниками до лікування.  
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Стан гігієни ротової порожнини у пацієнтів із І ступенем ГП до лікування 

характеризувався як «незадовільний», а безпосередньо після лікування, як 

«добрий» (табл.5.8).  

Таблиця 5.8 

Показники індексу Федорова-Володкіної у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом І ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Федорова-Володкіної 

Екологічний регіон 

І ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 2,28±0,12 

            УЧЗ 2,03±0,06 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,77±0,03* 0,64±0,04* 

           УЧЗ 0,66±0,04* 0,58±0,04* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 0,91±0,04* 0,79±0,05* 

           УЧЗ 0,83±0,04* 0,74±0,04* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,22±0,05* 0,98±0,05*# 

           УЧЗ 1,01±0,04* 0,93±0,05*# 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. #- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах І ступеня. 

 

Індекс Федорова-Володкіної у пацієнтів із І ступенем розвитку ГП після 

загальноприйнятого лікування знизився у 2,95 раза в УЗЗ, у 3,06 раза в УЧЗ. У 

групі пацієнтів із І ступенем ГП, що лікувалися розробленим ЛПК одразу після 

лікування індекс гігієни знизився у 3,5 рази незалежно від регіону дослідження. 

Через 6 місяців після традиційного лікування у пацієнтів із І ступенем ГП індекс 
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Федорова-Володкіної залишався вірогідно нижчим за вихідний рівень у 2,5 раза 

(УЗЗ) та у 2,4 раза (УЧЗ). За умов лікування запропонованим ЛПК індекс гігієни 

залишався нижчим у 2,9 раза в УЗЗ та у 2,7 раза в УЧЗ. Гігієнічний індекс 

Федорова-Володкіної в усіх пацієнтів із ГП через 12 місяців і на далі 

характеризувався як «добрий», проте, спостерігалося незначне погіршення стану 

гігієни ротової порожнини. При загальноприйнятому лікуванні стан гігієни у 

пацієнтів із І ступенем пародонтиту, що характеризувався індексом Федорова-

Володкіної був достовірно нижчим по відношенню до вихідних даних в 1,9 раза 

(УЗЗ), у 2 рази (УЧЗ). Індекс гігієни у пацієнтів із І ступенем пародонтиту при 

розробленому нами лікуванні вірогідно знизився у 2,3 раза за несприятливих умов 

довкілля та у 2,5 раза в УЧЗ (рис.5.8). Різниця між показниками індексу 

Федорової- Володкіної у групах загальноприйнятого та запропонованого 

лікування була достовірною в усі терміни спостереження. 

 

Рис. 5.8. Динаміка змін показників індексу Федорової-Володкіної у 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом І ступеня під впливом різних схем 

лікування 

 

Відразу після традиційного лікування ГП І ступеня індекс кровоточивості 

(табл. 5.9) знижувався, як в УЗЗ так і в УЧЗ майже у 3 рази. Лікування 

запропонованим ЛПК забезпечило зниження даного індексу у 4,1 раза в УЗЗ та у 
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4,8 раза в УЧЗ. За результатами дослідження через 6 місяців після 

загальноприйнятого лікування у пацієнтів із ГП І ступеня ІК залишався вірогідно 

нижчим, ніж до лікування у 2,3 раза незалежно від регіону спостереження. При 

лікуванні розробленим ЛПК ІК залишався достовірно нижчим за рівень до 

лікування у 3,3 раза в УЗЗ та у 3,4 раза в УЧЗ. 

Таблиця 5.9  

Показники індексу кровоточивості у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом І ступеня на етапах лікування (M±m) 

       Індекс кровоточивості 

Екологічний регіон 

                                        І ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 2,38±0,07 

            УЧЗ 2,14±0,04 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,82±0,05* 0,57±0,01*# 

           УЧЗ 0,72±0,02* 0,44±0,02*# 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,01±0,03* 0,72±0,01*# 

           УЧЗ 0,91±0,02* 0,63±0,02*# 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,13±0,02 * 0,85±0,02*# 

           УЧЗ 1,05±0,02* 0,75±0,02*# 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. #- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах І ступеня. 

 

Через 1 рік після лікування відзначалося незначне підвищення індексу 

кровоточивості, у порівнянні з більш ранніми термінами після лікування, проте, 
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ІК продовжував утримуватися на рівні достовірно нижчому, ніж до лікування. 

При лікуванні загальноприйнятим методом у пацієнтів із ГП І ступеня 

спостерігалося зниження ІК у 2 рази в обох екологічних регіонах. Більш суттєве 

зниження індексу кровоточивості через рік у пацієнтів УЗЗ та УЧЗ із І ступенем 

ГП спостерігалося при лікуванні запропонованим ЛПК та залишалося у 2,8 раза 

нижчим, ніж до лікування (рис.5.9). В усі терміни спостереження різниця між 

показниками ІК І-ї та ІІ-ї груп була вірогідною. 

 

Рис. 5.9. Динаміка змін показників індексу кровоточивості у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом І ступеня під впливом різних схем лікування 

 

При обстеженні пацієнтів УЗЗ із І ступенем ГП безпосередньо після 

лікування встановлено, що глибина пародонтальних кишень (табл. 5.10) 

зменшилась на 15,6 % (0,4 мм) незалежно від методу лікування. В УЧЗ у пацієнтів 

із ГП І ступеня глибина пародонтальних кишень зменшилась: на 13,3 % (0,33 мм) 

загальноприйнятим методом та на 25 % (0,63 мм) запропонованим ЛПК. 

Вимірювання глибини пародонтальних кишень через 6 місяців після 

загальноприйнятого лікування у пацієнтів із ГП І ступеня засвідчило зниження їх 

на 9,08 % (0,23 мм) в УЗЗ та на 11,12 % (0,28 мм) в УЧЗ. Зменшення глибини 

пародонтальних кишень спостерігалося і при запропонованому лікуванні: на 13,4 
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% (0,34 мм) в УЗЗ та на 22,5 % (0,56 мм) в УЧЗ. При порівнянні цих показників із 

рівнем одразу після лікування встановлено незначне збільшення глибини 

пародонтальних кишень: при загальноприйнятому лікуванні на 0,166 мм (УЗЗ) та 

на 0,055 мм (УЧЗ); при запропонованому лікуванні на 0,055 мм (УЗЗ) та на 0,063 

мм (УЧЗ). 

Таблиця 5.10 

Показники глибини пародонтальних кишень у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом І ступеня на етапах лікування (M±m) 

Глибина пародонтальних кишень  

Екологічний регіон 

І ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 2,56±0,14 

            УЧЗ 2,50±0,15 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 2,17±0,17 2,17±0,18 

           УЧЗ 2,17±0,22                1,87±0,21 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 2,33±0,17               2,22±0,17 

           УЧЗ                2, 22±0,21 1,94±0,20 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ               2,33±0,17 2,33±0,14 

           УЧЗ               2,33±0,17                2,06±0,17 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. #- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах І ступеня. 

 

Через рік після лікування у пацієнтів УЗЗ із ГП І ступені встановлено 

зменшення глибини пародонтальних кишень по відношенню до вихідного рівня 

на 9,08 % (0,233 мм) незалежно від методу лікування. Глибина пародонтальних 
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кишень у пацієнтів УЧЗ із ГП І ступеня через рік після загальноприйнятого 

лікування залишалась нижчою, ніж до лікування на 6,68 % (0,167 мм) при 

запропонованому лікуванні на 17,5 % (0,438 мм) (рис. 5.10). 

 

Рис. 5.10. Динаміка змін показників глибини пародонтальних кишень у 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом І ступеня під впливом різних схем 

лікування  

 

Загальноприйнята та запропонована комплексна терапія сприяла 

поліпшенню клінічних показників у пацієнтів із ГП ІІ ступеня. 

У пацієнтів із ІІ ступенем ГП безпосередньо після лікування спостерігалася 

позитивна динаміка індексу РМА (табл. 5.11), відзначалося зниження важкості 

запалення у тканинах пародонта до легкого ступеня гінгівіту. Індекс РМА 

безпосередньо після загальноприйнятого лікування ІІ ступеня ГП знижувався у 

5,6 раза із (63,59±1,31) % до (11,39±0,16) % в УЗЗ та у 6 раз із (61,52±1,01) % до 

рівня (10,01±0,17) % в УЧЗ (рис.5.11). Лікування ГП ІІ ступеня розробленим нами 

ЛПК сприяло зниженню індексу гінгівіту в 6,5 раза із (63,59±1,31) % до рівня 

(9,79±0,14) % в УЗЗ та у 7,4 раза із (61,52±1,01) % до рівня (8,29±0,18) % в УЧЗ. 

Через 6 місяців після лікування пацієнтів із ГП ІІ ступеня індекс РМА зберігався 

на низькому рівні і відповідав легкому ступеню гінгівіту. Зокрема, при лікуванні 

традиційним методом індекс гінгівіту зберігався на рівні: (11,97±0,15) % - УЗЗ, 
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(11,09±0,197) % - УЧЗ. Лікування запропонованим ЛПК сприяло утриманню 

індексу РМА на рівні: (10,357±0,13) % – УЗЗ, (9,31±0,18) % - УЧЗ. 

Таблиця 5.11 

Показники індексу РМА у пацієнтів із генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс РМА, % 

Екологічний регіон 

ІІ  ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ                                       63,59±1,31 

            УЧЗ 61,52±1,01 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 11,39±0,16* 9,79±0,14*x 

           УЧЗ 10,01±0,17* 8,28±0,18*x 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 11,97±0,15* 10,36±0,13*x 

           УЧЗ 11,09±0,20* 9,31±0,18*x 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 14,74±0,30* 12,36±0,16*x 

           УЧЗ 14,31±0,16* 12,22±0,16*x 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. x - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах ІI ступеня. 

 

У пацієнтів із ГП ІІ ступеня через 12 місяців після загальноприйнятого 

лікування, рівень індексу РМА зберігався на низькому рівні: (14,74±0,3) % - УЗЗ 

та (14,31±0,16) % - УЧЗ. При запропонованому лікуванні індекс РМА 

утримувався на рівні (12,357±0,158) % в УЗЗ та (12,225±0,16) % в УЧЗ. При 
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порівнянні результатів індексу РМА безпосередньо після лікування та через 6 і 12 

місяців виявлено вірогідні зміни між показниками І-ї та ІІ-ї групи. 

 

Рис. 5.11. Динаміка змін показників індексу РМА у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня під впливом різних схем лікування 

 

У пацієнтів під час лікування спостерігалась позитивна динаміка індексу 

Рассела (табл. 5.12).  

Безпосередньо після загальноприйнятого лікування у пацієнтів із ГП ІІ 

ступеня пародонтальний індекс був нижчим на 16,5 % (р<0,05) в УЗЗ та на 17,06% 

(р<0,05) в УЧЗ (рис.5.12). За умов запропонованого лікування індекс Рассела 

зберігався, на рівні достовірно нижчому, ніж до лікування на 22,04 % (р<0,05) - 

УЗЗ та на 21,8 % (р<0,05) - УЧЗ. Через 6 місяців після лікування у пацієнтів 

спостерігалася тенденція до незначного зростання ПІ, у порівнянні з більш раннім 

етапом після лікування. Проте у пацієнтів із ІІ ступенем ГП індекс Рассела 

характеризувався зниженням рівня при традиційному лікуванні на 14 % 

незалежно від регіону обстеження. При розробленому нами лікуванні ПІ 

утримувався на рівні вірогідно нижчому, як до лікування на 19,2 % в УЗЗ, на 

17,35 % в УЧЗ. 
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Таблиця 5.12 

Показники індексу Рассела у пацієнтів з генералізованим пародонтитом ІІ 

ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Рассела 

Екологічний регіон 

Початковий ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 3,61±0,10 

            УЧЗ 3,40±0,13 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 3,01±0,04* 2,81±0,13* 

           УЧЗ 2,82±0,03* 2,66±0,14* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 3,10±0,04* 2,92±0,13* 

           УЧЗ 2,93±0,04* 2,81±0,16* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 3,31±0,05* 3,19±0,16* 

           УЧЗ 3,02±0,04* 2,86±0,17* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. x - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах ІI ступеня. 

 

Через 12 місяців після лікування в пацієнтів спостерігалася тенденція до 

незначного зростання індексу Рассела у порівнянні з більш раннім етапом після 

лікування, проте, достовірно відрізнявся від показників до лікування. Індекс 

Рассела при ІІ ступені ГП у пацієнтів, лікування яких проводилося 

загальноприйнятим методом знижувався на 8,3 % в УЗЗ та на 11,2 % в УЧЗ. Після 

лікування запропонованим ЛПК ПІ знижувався на 11,4 % — в УЗЗ та на 15,9 % в 

УЧЗ.  
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Рис. 5.12. Динаміка змін показників індексу Рассела у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня під впливом різних схем лікування 

 

У пацієнтів із ГП ІІ ступеня під час лікування покращився стан гігієни 

ротової порожнини (табл. 5.13) з «поганого» - до лікування, став «добрим» – 

безпосередньо після лікування. 

Таблиця 5.13 

Показники індексу Федорова-Володкіної у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс Федорова-Володкіної 

Екологічний регіон 

ІІ ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 2,96±0,07 

            УЧЗ 3,06±0,04 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,83±0,04* 0,73±0,05*x 

           УЧЗ 0,72±0,05* 0,64±0,05* 
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Продовження Таблиці 5.13 

через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,02±0,05* 0,90±0,03*x 

           УЧЗ 0,88±0,05* 0,81±0,05* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,22±0,05* 1,18±0,04* 

           УЧЗ 1,12±0,06* 1,02±0,06*x 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. x - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах ІI ступеня. 

 

За умов лікування пацієнтів із ІІ ступенем ГП загальноприйнятим методом 

індекс Федорова-Володкіної одразу після лікування знизився у 3,5 раза в УЗЗ та у 

4,3 раза в УЧЗ (рис.5.13). У пацієнтів із ІІ ступенем ГП безпосередньо після 

розробленого нами лікування індекс Федорова-Володкіної знизився у 4 рази (УЗЗ) 

та у 4,8 раза (УЧЗ). Стан гігієни ротової порожнини у пацієнтів із ГП ІІ ступеня, 

через 6 після лікування, оцінювався, як «добрий». Через 6 місяців після лікування 

загальноприйнятим методом індекс гігієни залишався нижчим, ніж до лікування у 

2,9 раза (УЗЗ) та у 3,45 раза (УЧЗ). При лікуванні запропонованим ЛПК індекс 

Федорова-Володкіної через 6 місяців зберігався на рівні у 3,3 раза (УЗЗ) та у 3,8 

раза (УЧЗ) нижчому за вихідний рівень до лікування. За результатами обстеження 

пацієнтів УЗЗ через 1 рік після лікування спостерігалося незначне погіршення 

стану гігієни ротової порожнини. Проте, у пацієнтів із ІІ ступенем ГП відмічалося 

зниженням рівня індексу Федорова - Володкіної при традиційному лікуванні у 2,4 

раза (УЗЗ) і у 2,7 раза (УЧЗ), а при запропонованому лікуванні у 2,5 раза (УЗЗ) та 

у 3,3 раза (УЧЗ) по відношенню до вихідних даних. 
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Рис. 5.13. Динаміка змін показників індексу Федорової-Володкіної у 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом ІІ ступеня під впливом різних схем 

лікування 

 

У пацієнтів із ІІ ступенем ГП індекс кровоточивості (табл. 5.14) 

безпосередньо після лікування загальноприйнятим методом був достовірно 

нижчим, як до лікування у 3,3 раза в УЗЗ та у 3,4 раза в УЧЗ. При розробленому 

нами лікуванні ГП ІІ ступеня ІК вірогідно знижувався у 4,6 раза за несприятливих 

екологічних умов та майже у 4,8 раза в УЧЗ (рис.5.14). Через 6 місяців після 

традиційного лікування пацієнтів із ГП ІІ ступеня ІК утримувався на рівні у 2,8 

раза (УЗЗ) і у 2,7 раза (УЧЗ) нижчому за вихідні дані до лікування. У пацієнтів із 

ІІ ступенем ГП лікування, яких проводилося запропонованим ЛПК індекс 

кровоточивості знизився у 3,3 раза в УЗЗ та у 3,8 раза в УЧЗ. 

Таблиця 5.14 

Показники індексу кровоточивості у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня на етапах лікування (M±m) 

Індекс кровоточивості  

Екологічний регіон 

ІІ ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 3,07±0,03 
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Продовження Таблиці 5.14 

            УЧЗ 2,79±0,06 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 0,92±0,01* 0,67±0,03* 

           УЧЗ 0,82±0,02* 0,58±0,02* 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,11±0,02* 0,92±0,02* 

           УЧЗ 1,03±0,02* 0,74±0,03* 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ 1,22±0,02* 1,02±0,02* 

           УЧЗ 1,16±0,02* 0,94±0,02* 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. x - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах ІI ступеня. 

 

За результатами обстеження через 1 рік після лікування відзначалося 

незначне підвищення індексу кровоточивості, у порівнянні з більш ранніми 

термінами після лікування, проте, ІК продовжував утримуватися на рівні 

достовірно нижчому, ніж до лікування. У пацієнтів із ІІ ступенем ГП, які 

лікувалися традиційним методом ІК зберігався на рівні у 2,5 раза (УЗЗ) та у 2,4 

раза (УЧЗ) нижче вихідних даних. Лікування розробленим ЛПК сприяло 

утриманню ІК на рівні вірогідно нижчому, ніж до лікування майже у 3 рази за 

несприятливих умов довкілля та у 2,9 раза в УЧЗ. Різниця між показниками ІК у 

групах загальноприйнятого та запропонованого лікування була достовірною в усі 

терміни спостереження. 
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Рис. 5.14. Динаміка змін показників індексу кровоточивості у пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом ІІ ступеня під впливом різних схем лікування.  

 

Глибина пародонтальних кишень (табл. 5.15) у пацієнтів із ІІ ступенем ГП, 

лікування яких проведено загальноприйнятим методом, безпосередньо після 

лікування зменшилася на 8,4 % (0,36 мм) в УЗЗ та на 10,2 % (0,43 мм) в УЧЗ. У 

пацієнтів із ІІ ступенем ГП, що лікувалися запропонованим ЛПК, глибина 

пародонтальних кишень зменшилась на 11,95 % (0,51 мм) в УЗЗ і на 12,3 % (0,51 

мм) в УЧЗ (рис.5.15). Через 6 місяців після загальноприйнятого лікування ГП ІІ 

ступеня глибина пародонтальних кишень зменшилася на 4,07 % (0,175 мм) в УЗЗ 

та на 8,9 % (0,37 мм) в УЧЗ. При порівнянні цих даних із значеннями 

безпосередньо після загальноприйнятого лікування спостерігалося поглиблення 

пародонтальних кишень на 0,187 мм (УЗЗ) та 0,055 мм (УЧЗ). Після 

запропонованого лікування глибина пародонтальних кишень залишалася меншою 

на 8,7 % (0,37 мм) і 10,8 % (0,46 мм) в УЗЗ та УЧЗ відповідно, що у порівнянні з 

більш раннім етапом після лікування складало поглиблення пародонтальних 

кишень на 0,14 мм (УЗЗ) та 0,062 мм (УЧЗ). 
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Таблиця 5.15 

Показники глибини пародонтальних кишень у пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом ІІ ступеня на етапах лікування (M±m)  

Глибина пародонтальних кишень 

Екологічний регіон 

ІІ ступінь 

Загальноприйнятий метод Запропонований ЛПК 

                        до лікування 

            УЗЗ 4,3±0,13 

            УЧЗ 4,21±0,12 

                                безпосередньо після лікування 

           УЗЗ 3,94±0,15 3,78±0,24 

           УЧЗ 3,78±0,19 3,69±0,13 

                                     через 6 місяців після лікування 

           УЗЗ 4,12±0,12 3,92±0,20 

           УЧЗ                3,83±0,17                3,75±0,13 

                                          через 12 місяців після лікування 

           УЗЗ               4,19±0,09               4±0,22 

           УЧЗ               3,89±0,16               3,81±0,13 

Примітки: 

1. *- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою до лікування; 

2. x - статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою 

запропонований ЛПК та загальноприйнятий метод у межах ІI ступеня. 

 

Глибина пародонтальних кишень через рік після лікування ГП ІІ ступеня 

традиційним методом залишалася меншою на 2,5 % (0,11 мм) в УЗЗ і майже на 7 

% (0,3 мм) в УЧЗ та перевищувала показники визначені через 6 місяців після 

лікування на 0,06 мм (УЗЗ) та на 0,056 мм (УЧЗ). Під час вимірювання глибини 

пародонтальних кишень у пацієнтів із ІІ ступенем ГП встановлено зменшення її 

глибини по відношенню до вихідного рівня на 10,8 % (0,46 мм) в УЗЗ і на 9,4 % 

(0,394 мм) в УЧЗ. При порівнянні цих показників із рівнем, що визначався через 6 
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місяців після лікування встановлено незначне збільшення глибини 

пародонтальних кишень: на 0,07 мм (УЗЗ) та 0,062 мм (УЧЗ). 

 

Рис. 5.15. Динаміка змін показників глибини пародонтальних кишень у 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом ІІ ступеня під впливом різних схем 

лікування.  

 

За результатами клінічних досліджень у пацієнтів із ГП незалежно від 

ступеня важкості після проведеного комплексного лікування спостерігалася 

позитивна динаміка показників індексної оцінки стану тканин пародонта, проте, 

через 6 місяців після лікування відзначалося незначне погіршення за всіма 

індексами з подальшим наростанням клінічних проявів через рік після лікування. 

Порівнюючи між собою результати, через рік після загальноприйнятого та 

запропонованого лікування, виявлено статистично достовірну різницю за 

показниками індексу РМА, індексу кровоточивості, індексу Рассела, індексу 

гігієни.  

При рентгенологічному обстеженні пацієнтів із ГП виявлено, що через 6 

місяців після лікування у пацієнтів відмічали відсутність ознак прогресування 

деструктивного процесу, спостерігалась стабілізація патологічного процесу, яка 
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проявлялася в підвищенні висоти, ущільненні та чіткому визначенні компактної 

пластинки коміркового відростка щелепи. 

При аналізі ортопантомограм через рік у більшості пацієнтів відзначали 

відсутні ознаки прогресування деструктивного процесу, спостерігалась 

стабілізація стану кісткової структури щелеп. У пацієнтів відмічали зменшення 

ширини періодонтальної щілини, часткове відновлення висоти та щільності 

резорбованих ділянок, відзначався чіткий контур компактної пластинки 

коміркового відростка щелеп. 

Аналізуючи результати клінічного обстеження та індексної оцінки тканин 

пародонта на різних термінах після лікування, можна стверджувати, що схеми 

лікування ГП в обох групах підібрані раціонально, про що свідчить позитивний 

клінічний ефект. 

Комплексна терапія запропонованим ЛПК сприяла більш позитивній 

динаміці показників індексної оцінки стану тканин пародонта у пацієнтів із ГП 

незалежно від ступеня важкості одразу після лікування та у віддалені терміни, 

оскільки показники залишалися значно кращими, ніж у групі пацієнтів із 

загальноприйнятим лікуванням у тих же термінах дослідження.  

 

5.2. Біохімічні показники ротової рідини пацієнтів обох регіонів 

проживання під впливом лікування генералізованого пародонтиту 

 

Результати проведених дослідження обґрунтовують необхідність включення 

в комплексне лікування пацієнтів із ГП лікарських засобів, які регулюють 

кальцій-фосфорний обмін, активність ферментів, мають остеотропну, сорбційну, 

протизапальну дію (таб.5.16). 

 



Таблиця 5.16 

Динаміка змін біохімічних показників у ротовій рідині пацієнтів із генералізованим пародонтитом під впливом 

лікування (M±m) 

 Досліджуваний показник 

Еколог

ічний 

регіон 

Групи пацієнтів 

Здор

ові 

до лікування після лікування 

початк

овий 

пародо

нтит 

 

І ступінь 

пародон

титу 

 

ІІ 

ступінь 

пародон

титу 

 

початковий 

пародонтит 

І ступінь 

пародонтиту 

ІІ ступінь 

пародонтиту 

загальноп

рийнятий 

метод 

запроп

онован

ий 

ЛПК 

загаль

ноприй

нятий 

метод 

запроп

онован

ий 

ЛПК 

загаль

ноприй

нятий 

метод 

запроп

онован

ий 

ЛПК 

Кальцій ммоль/л   УЗЗ 

1,68± 

0,06 

1,39± 

0,05* 

1,18± 

0,02* 

1,05± 

0,02* 

1,55± 

0,05z 

1,67± 

0,10z 

1,4± 

0,04*y 

1,59± 

0,05xy 

1,27± 

0,03*v 

1,54± 

0,02*x

v 

  УЧЗ 

1,63± 

0,06 

1,34± 

0,03* 

1,19± 

0,02* 
1± 0,02* 

1,59± 

0,05z 

1,7± 

0,05z 

1,40± 

0,02*y 

1,64± 

0,03xy 

1,17± 

0,03*v 

1,55± 

0,02xv 

Активність ЛФ, нмоль/(с л) 

                               

  УЗЗ 

277,0

7± 

9,21 

362± 

10,03* 

490,2± 

4,37* 

595,8± 

3,51* 

272± 

11,43z 

242± 

12,58*

z 

391,5±

12,71*

y 

358,11

±14,34

*y 

483,75

± 

5,26*v 

457± 

6,96*x

v 

                              

  УЧЗ 

251,2

7± 

12,98 

361,58

±6,2* 

486,17±3

,88* 

585,7± 

3,92* 

284,66± 

5,32*z 

264,5±

3,86xz 

367,33

±8,51*

y 

321,62

±7,27*

xy 

475,89

± 

6,51*v 

453,62

±6,26*

xv 

Фосфор неорганічний ммоль/л 

          

  УЗЗ 

5,97± 

0,03 

6,59± 

0,09* 

6,86± 

0,04* 

7,06± 

0,03* 

6,17± 

0,08*z 

5,96± 

0,04z 

6,30± 

0,07*y 

6,14± 

0,05*y 

6,68± 

0,06*v 

6,61± 

0,01*v 

             

  УЧЗ 

5,97± 

0,04 

6,48± 

0,05* 

6,76± 

0,04* 

7,024 

±0,03* 
6±0,06z 

5,88± 

0,02z 

6,25± 

0,09*y 

6,09± 

0,12y 

6,54± 

0,06*v 

6,54± 

0,05*v 
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Продовження Таблиці 5.16 

Гідроксипролін ммоль/л  

  

  УЗЗ 

4,55± 

0,23 

11,68±

0,15* 

14,97± 

0,17* 

24,94± 

0,32* 

6,48± 

0,1*z 

5,6± 

0,11*x

z 

10,18±

0,2*y 

8,26± 

0,15*x

y 

11,18±

0,21*v 

10,92±

0,33*v 

          

  УЧЗ 

4,25± 

0,27 

11,46±

0,11* 

14,73± 

0,19* 

24,2± 

0,34* 

6,20 

±0,11*z 

5,63± 

0,13*x

z 

10,12±

0,20*y 

8,11± 

0,15*x

y 

10,45±

0,26*v 

10,29±

0,26*v 

Примітки: 

1. * - статистично достовірна відмінність (р<0,05) відносно групи пародонтально здорових пацієнтів; 

2. х-статистично достовірна відмінність (р<0,05) між загальноприйнятим методом та запропонованим ЛПК; 

3. z- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою із початковим ступенем генералізованого 

пародонтиту; 

4. y- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою із І ступенем генералізованого пародонтиту; 

5. v- статистично достовірна відмінність (р<0,05) між групою із ІІ ступенем генералізованого пародонтиту. 



Після лікування пацієнтів УЗЗ спостерігалося підвищення вмісту кальцію у 

ротовій рідині пацієнтів із початковим ступенем ГП у порівнянні з його ж вмістом 

до лікування: загальноприйнятим методом – на 14 %, запропонованим ЛПК на 

20% та наближався до показників контрольної групи пацієнтів (рис.5.16). У 

пацієнтів УЧЗ рівень кальцію підвищився на 18 % у процесі лікування 

загальноприйнятим методом та на 26 % запропонованим ЛПК. Використання 

загальноприйнятого лікування ГП І ступеня сприяло підвищенню рівня кальцію 

на 18 % в обох досліджуваних регіонах. Лікування розробленим ЛПК підвищило 

вміст кальцію у групі пацієнтів УЗЗ на 35 %, тоді як в групі пацієнтів УЧЗ цей 

показник підвищувався на 38 %. Після лікування ГП ІІ ступеня встановлено 

зростання рівня кальцію в пацієнтів УЗЗ на 21 % за умов лікування 

загальноприйнятим методом, на 46,6 % за умов лікування запропонованим ЛПК, 

проти відповідних показників до лікування. У той час, як лікування ГП ІІ ступеня 

в жителів УЧЗ продемонструвало підвищення вмісту кальцію у ротовій рідині 

пацієнтів І групи на 17,5 %, у пацієнтів ІІ групи – 55 % відносно показників до 

лікування. 

 

Рис. 5.16. Динаміка змін рівня кальцію в ротовій рідині пацієнтів із 

генералізованим пародонтитом під впливом різних схем лікування 
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Під впливом лікування ГП початкового ступеня активність ЛФ знижувалася 

по відношенню до показників до лікування: при лікуванні пацієнтів УЗЗ 

загальноприйнятим методом на – 25 %, запропонованим ЛПК на – 33 % 

(рис.5.17). У пацієнтів УЧЗ активність ЛФ знижувалась на 21 % за умов 

загальноприйнятого лікування та на 27 % при розробленому нами лікуванні. 

Незалежно від регіону дослідження та методу лікування активність ЛФ після 

лікування ГП початкового ступеня досягала показників здорових пацієнтів. Після 

корекції ЛПК ГП І ступеня, в пацієнтів УЗЗ показники активності ЛФ 

знижувалися на 20 % у пацієнтів, що лікувалися загальноприйнятим методом і на 

27 % при лікуванні запропонованим ЛПК. У ротовій рідині пацієнтів УЧЗ 

активність ЛФ знижувалася на 24,5 % під час лікування загальноприйнятим 

методом та на 33,8 % після лікування розробленим ЛПК, проте, залишалася 

достовірно вищою за показники норми. Лікування даних пацієнтів із ГП ІІ 

ступеня засвідчує, що під впливом загальноприйнятого лікування відбувається 

зниження активності ЛФ на 18,8% незалежно від регіону дослідження. За умов 

лікування запропонованим ЛПК в УЗЗ активність ЛФ знизилась на 23,3 %, в УЧЗ 

– на 22,5 % порівняно із показниками до лікування та залишалася вищою в 1,6 та 

в 1,8 раза відповідно, по відношенню до пацієнтів з інтактним пародонтом. 

Рис. 5.17. Динаміка змін активності лужної фосфатази у ротовій рідині пацієнтів 

із генералізованим пародонтитом під впливом різних схем лікування 
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Під дією загальноприйнятої терапії ГП початкового ступеня рівень фосфору 

неорганічного в УЗЗ знижувався на 6,4 %, а в УЧЗ – на 7,35 % у порівнянні з 

показниками до лікування та наближався до показників норми (рис.5.18). 

Запропонований ЛПК при лікуванні ГП початкового ступеня продемонстрував 

дещо кращі результати: в УЗЗ зниження вмісту фосфору на 9,5 %, в УЧЗ – на 9,3% 

та досягав рівня показників здорових. Використання загальноприйнятого 

лікування ГП І ступеня в УЗЗ призвело до зниження рівня фосфору неорганічного 

на 8 %, тоді як лікування запропонованим ЛПК на 10,4 %, порівняно з 

показниками до лікування. В УЧЗ внаслідок лікування вміст фосфору 

неорганічного знижувався на 8,7 % за умов загальноприйнятого лікування та 

майже на 10 % при лікуванні розробленим нами ЛПК. Результати дослідження 

вмісту фосфору в ротовій рідині пацієнтів УЗЗ при ГП ІІ ступеня за умов корекції 

загальноприйнятим методом показали, що його рівень знижувався з (7,058±0,03) 

ммоль/л до (6,68±0,068) ммоль/л, при лікуванні запропонованим ЛПК до 

(6,607±0,011) ммоль /л. Щодо змін рівня фосфору неорганічного у ротовій рідині 

пацієнтів УЧЗ під впливом лікування, то спостерігалося зниження його вмісту при 

загальноприйнятому методі з (7,024±0,03) ммоль /л до (6,542±0,061) ммоль /л та 

до (6,538±0,056) ммоль /л при лікуванні розробленим ЛПК. 

 

Рис. 5.18. Динаміка змін вмісту фосфору неорганічного в ротовій рідині 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом під впливом різних схем лікування.  
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Під впливом комплексної терапії ГП початкового ступеня 

загальноприйнятим методом у пацієнтів обох регіонів проживання спостерігалося 

зниження вмісту гідроксипроліну в ротовій рідині у 1,8 раза проти показників до 

лікування (рис.5.19). Лікування розробленим нами ЛПК продемонструвало 

зниження рівня гідроксипроліну у 2 рази незалежно від регіону дослідження, 

однак достовірно (р<0,05) перевищував показники пацієнтів з інтактним 

пародонтом. Після лікування пацієнтів із ГП І ступеня загальноприйнятим 

методом вміст гідроксипроліну в ротовій рідині достовірно знижувався: в УЗЗ 

знизився в 1,5 раза, в УЧЗ – в 1,45 раза проти показників до лікування. У ротовій 

рідині пацієнтів, які лікувалися запропонованим ЛПК рівень гідроксипроліну 

знижувався незалежно від регіону в 1,8 раза у порівнянні із показниками до 

лікування. У пацієнтів із ГП ІІ ступеня під впливом комплексної терапії в УЗЗ 

спостерігалося зниження рівня гідроксипроліну при лікуванні загальноприйнятим 

методом у 2,2 раза та у 2,3 раза запропонованим ЛПК. Застосування 

загальноприйнятої терапії у пацієнтів УЧЗ сприяло зниженню рівня 

гідроксипроліну у 2,3 раза, а при лікуванні розробленим ЛПК у 2,35 раза у 

порівнянні із показниками до лікування. Однак вміст гідроксипроліну незалежно 

від регіону та методу лікування достовірно перевищував його ж показники у 

ротовій рідині пародонтально здорових пацієнтів.  

 

Рис. 5.19. Динаміка змін концентрації гідроксипроліну в ротовій рідині 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом під впливом різних схем лікування.  
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Порівняльний аналіз ефективності застосування загальноприйнятого методу 

та запропонованого ЛПК при лікуванні ГП дозволяє стверджувати, що лікування 

розробленим нами комплексом сприяє більш вираженій нормалізації біохімічних 

показників у ротовій рідині пацієнтів із ГП.  

Отримані результати дослідження можуть бути використані для 

встановлення важкості патологічного процесу в тканинах пародонта та для 

обґрунтування застосування у пацієнтів із захворюваннями тканин пародонта в 

комплексній терапії препаратів із остеотропною, сорбційною, протизапальною та 

антисептичною дією. Результати досліджень засвідчують можливість 

використання даної терапії для профілактики та лікування ГП у пацієнтів, які 

зазнають хронічного впливу ксенобіотиків. 

Оцінка ефективності розробленого нами ЛПК, за результатами клінічних та 

біохімічних показників, вказує на те, що під впливом лікування запропонованим 

нами ЛПК на всіх термінах дослідження у пацієнтів із ГП виявлено поліпшення 

клінічних показників стану тканин пародонта. Це відображалося у значному 

зниженні та стійкому утриманні на низькому рівні індексу Федорової-Володкіної, 

індексу РМА, індексу Рассела, індексу кровоточивості, зменшення глибини 

пародонтальних кишень. У групі пацієнтів, що лікувалися загальноприйнятим 

методом спостерігалися схожі показники індексної оцінки стану тканин 

пародонта, проте, ефективність лікування у групі пацієнтів, що лікувалися 

запропонованим ЛПК у відсотковому співвідношенні була більш вираженою. 

 

Основні положення і висновки, викладені в цьому розділі, опубліковані 

у наукових працях: 

1. Камінська МВ, Рожко ММ. Комплексна оцінка ефективності лікування 

пацієнтів з генералізованим пародонтитом на фоні інтоксикації ксенобіотиками. 

Вісник проблем біології. 2019;1(150):308-16. (Здобувач проводила клінічні 

обстеження хворих, підготувала статтю до друку. Професор Рожко ММ 

надавав консультативну допомогу). 
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2. Камінська МВ, Рожко ММ, Ерстенюк ГМ. Метаболічні порушення в 

органах ротової порожнини за умов поєднаної дії ксенобіотиків та корекція 

виявлених порушень. Science and Education a New Dimension. Natural and Technical 

Sciences, VII(25), Issue: 206, 2019 Sept.:14-8. (Здобувач проводила клінічні 

обстеження хворих, забір матеріалу, його аналіз, підготувала статтю до друку. 

Співавтор професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу, професор 

Ерстенюк ГМ відредагувала висновки).  
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Хронічний ГП є однією з основних проблем сучасної стоматології, оскільки 

відноситься до найбільш розповсюджених і важких в лікуванні стоматологічних 

захворювань. Важливим фактором є підвищення частоти ГП із віком [16, 20, 24, 

117, 183, 225]. 

ЛС Лагода [89] зазначає, що у пацієнтів, які піддаються негативному впливу 

довкілля підвищується поширеність та інтенсивність запальних захворювань 

тканин пародонта, що підтверджує вплив шкідливих факторів навколишнього 

середовища на виникнення та поглиблення проявів перебігання ГП. Низка авторів 

у своїх дослідженнях вказує, що на територіях забруднених солями важких 

металів відмічена висока поширеність пародонтальної патології [42, 86, 92, 96, 97, 

167, 174, 183]. Тривала шкідлива дія ксенобіотиків значно погіршує метаболічні 

процеси у ротовій порожнині на фоні яких реалізується патогенетична дія 

місцевих та загальних факторів розвитку захворювань тканин пародонта [81, 98]. 

МА Лучинський [98] стверджує, що першочергове значення у виникненні 

захворювань тканин пародонта мають антропогенні чинники, такі як індекс 

забруднення атмосферного повітря, індекс забруднення поверхневих вод, вміст 

свинцю в навколишньому середовищі. 

Розвиток ГП відбуваються на фоні зниження загально-соматичного здоров’я 

під впливом соціальних, спадкових, природно - екологічних факторів [44, 139]. 

Перспективними є наукові дослідження присвячені підвищенню 

ефективності лікування ГП за умов хронічного впливу малих доз солей важких 

металів [136] та нітратів, оскільки дане лікування потребує особливого підходу. В 

екологічно забруднених умовах традиційне лікування мало ефективне та не 

призводить до повного припинення деструктивного процесу в тканинах 

пародонта [50]. 
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Негативний вплив шкідливих факторів на рівень та особливості перебігу ГП 

вимагає розробки та впровадження заходів щодо корекції пошкоджуючої дії на 

тканини пародонта [7]. Учені [136] засвідчують важливість використання в 

комплексному лікуванні ГП лікарських засобів із остеотропною, 

детоксикаційною, протизапальною та антиоксидантною дією, особливо в 

пацієнтів, які зазнають впливу малих доз солей важких металів.  

Метою нашого дослідження було підвищення ефективності корекції 

патологічних змін тканин пародонта при поєднаній дії на організм ксенобіотиків 

шляхом клініко-експериментального обґрунтування та розробки лікувально-

профілактичного комплексу. 

Для реалізації поставленої мети та вирішення завдань за допомогою 

сучасних клініко-лабораторних, біохімічних та рентгенологічного методів 

дослідження було обстежено 113 пацієнтів віком від 20 до 59 років. Серед 

обстежених 30 осіб без ознак захворювань тканин пародонта (контрольна група) 

та 83 пацієнти із ГП. 

У дослідження було включено 37 пацієнтів із ГП з УЗЗ: 7 (19%) осіб мали 

початковий ступінь ГП, по 15 (40,5 %) пацієнтів – І та ІІ ступінь ГП. В УЧЗ 

проведено обстеження 46 пацієнтів із ГП: 12 (26 %) осіб із яких мали початковий 

ступінь ГП, по 17 (37 %) пацієнтів –І ступінь та ІІ ступінь ГП. 

Залежно від проведеного лікування ГП пацієнти обох регіонів були 

розділені на дві групи. І група – 42 пацієнти з ГП, лікування яких проводилось 

загальноприйнятим методом (І а – в УЗЗ, І б - в УЧЗ). ІІ группа - 41 пацієнт із ГП, яким 

лікування проводилось запропонованим ЛПК (ІІ а – в УЗЗ, ІІ б - в УЧЗ). 

У пацієнтів основними симптомокомплексами ГП були симптоматичний 

гінгівіт, пародонтальна кишеня, прогресуюча резорбція кісткової тканини щелеп, 

травматична оклюзія.  

Встановлено розширення картини скарг із прогресуванням ГП. Більш 

виражені скарги простежувались у пацієнтів із ГП, що проживають в УЗЗ. У 

пацієнтів із ГП І ступеня частіше, ніж при початковому ступені ГП 



150 

      

 

відстежувалися: болючість ясен - на 44,76 % (УЗЗ) та на 32,85% (УЧЗ), свербіж 

ясен - на 22,86 % (УЗЗ) та на 49,02 % (УЧЗ), кровоточивість їхня при пальпації - 

на 7,62 % (УЗЗ) та на 63,23 % (УЧЗ), з’являлася рухомість окремих зубів - в 6 

(40%) пацієнтів УЗЗ та в 6 (35,29 %) пацієнтів УЧЗ, виділення незначної кількості 

серозного чи серозно-гнійного характеру з пародонтальних кишень. При 

порівнянні картини скарг у пацієнтів із ГП І та ІІ ступеня відзначено появу 

гіперестезії шийок зубів у 93,33 % (УЗЗ) та 100 % (УЧЗ), збільшення рухомості 

зубів на 60 % (УЗЗ) і на 64,71% (УЧЗ) та підвищення ступеня їхньої рухомості.  

Поява ексудату з пародонтальних кишень більшою мірою спостерігалася у 

пацієнтів УЗЗ: серозного характеру в 6 (16,22 %) пацієнтів, серозно-гнійного 

характеру в 4 (10,81%) пацієнтів. Тоді як, в УЧЗ виділення серозного характеру 

спостерігалися у 6 (13,04 %) пацієнтів, а серозно-гнійного характеру в 1 (2,17%) 

пацієнта. 

Аналізуючи результати обстеження відмічаємо, що із прогресуванням 

запально - деструктивного процесу у тканинах пародонта спостерігається більш 

виражена клінічна картина ГП. Встановлено, що зміни, які спостерігалися чітко 

залежать від ступеня важкості ГП та умов довкілля [61, 98, 138]. 

При початковому ступені ГП у пацієнтів УЗЗ індекс Федорова-Володкіної 

був на 27 % вищий, ніж в УЧЗ та на 38 % перевищував показник пародонтально 

здорових пацієнтів, тоді як в УЧЗ він перевищував показник здорових пацієнтів 

на 13,2 %. ІГ при І ступені ГП в пацієнтів УЗЗ був вищим на 10,96 % ніж в УЧЗ та 

перевищував показники пародонтально здорових пацієнтів на 76,7 %, а в УЧЗ - на 

57,4 %. У пацієнтів із ІІ ступенем ГП ІГ характеризувався, як «поганий» і 

перевищував рівень показників контрольної групи у 2,3 раза. Звідси видно, що із 

прогресуванням ГП спостерігалося погіршення стану гігієни ротової порожнини. 

У пацієнтів із І ступенем ГП ІГ перевищував його ж показники при ГП 

початкового ступеня на 28 % (УЗЗ) та на 39 % (УЧЗ), в пацієнтів із ІІ ступенем ГП 

перевищував показники при І ступені ГП- на 29,8 % (УЗЗ) та на 50,7 % (УЧЗ). 
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Індекс РМА в пацієнтів УЗЗ при початковому ступені ГП на 13% вищий, 

ніж в УЧЗ. При І ступені ГП в обох екологічних регіонах визначався середній 

ступінь гінгівіту, при ІІ ступені ГП - гінгівіт тяжкого ступеня. Результати 

вивчення індексу РМА вказували на підвищення ступеня важкості гінгівіту у 

зв’язку із прогресуванням ГП: при І ступені ГП - у 2,2 раза в УЗЗ та у 2,51 раза- в 

УЧЗ; при ІІ ступені ГП- в 1,32 раза (УЗЗ) та  в 1,27 раза (УЧЗ). 

Індекс Рассела при ГП початкового ступеня в УЗЗ на 37 % перевищував 

даний показник в УЧЗ. У пацієнтів із І та ІІ ступенем ГП різниця між показниками 

ПІ в обстежуваних регіонах була незначною і становила 5 % та 6% відповідно. 

Визначення індексу Рассела вказує на достовірне зростання його показників у 

залежності від важкості ГП. У пацієнтів із ГП І ступеня ПІ перевищував 

показники при початковому ступені ГП в 1,67 раза (УЗЗ) та у 2,18 раза (УЧЗ), у 

пацієнтів із ІІ ступенем ГП - у 2,03 раза показники при І ступені ГП. 

При порівнянні показників екологічних регіонів ІК був вищим у пацієнтів 

УЗЗ: при ГП початкового ступеня - на 7,5 %, при І та ІІ ступені ГП - на 11 %. ІК 

підвищувався із прогресуванням ГП: при І ступені ГП зростав на 17,8 % (УЗЗ) та 

на 13,83 % (УЧЗ), при ІІ ступені ГП - на 29 % в УЗЗ і на 30,37 % в УЧЗ. 

ГПК коливалася в межах від 1 до 5 мм залежно від ступеня ГП. У пацієнтів 

із ГП І ступеня встановлено достовірне зростання ГПК у 2,1 раза, при ІІ ступені 

ГП - в 1,68 раза.  

Із метою вивчення механізмів розвитку та прогресування ГП проведено 

біохімічне дослідження показників ротової рідини у мешканців екологічно 

несприятливих регіонів. Для оцінки метаболічних порушень в органах ротової 

порожнини пацієнтів із ГП проведено дослідження показників кальцій-

фосфорного обміну (кальцію, фосфору неорганічного, активність ЛФ) та 

гідроксипроліну.  

Визначення вмісту кальцію у ротовій рідині пацієнтів із ГП засвідчує 

зниження його рівня по відношенню до пародонтально здорових пацієнтів: при 

ГП початкового ступеня - на 17,4 %, при ГП І ступеня - на 30 % (УЗЗ), на 27 % 
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(УЧЗ), при ГП ІІ ступеня - на 37,5 % (УЗЗ) та 38,6 % (УЧЗ), що корелюється з 

даними численних авторів наукових праць [137,138]. Водночас, отримані нами 

показники рівня кальцію істотно відрізняються від результатів деяких вчених 

[112]. 

Активність лужної фосфатази у пацієнтів із ГП початкового ступеня 

підвищувалась, відносно пацієнтів із здоровим пародонтом: на 30,7 % в пацієнтів 

УЗЗ та на 40 % в УЧЗ. Із прогресуванням ГП встановлено більш глибокі зміни 

активності ЛФ, а саме достовірне підвищення її в пацієнтів із ГП І ступеня - в 1,77 

раза (УЗЗ) і в 1,93 раза (УЧЗ), при ГП ІІ ступеня - у 2,1 раза (УЗЗ) та у 2,3 раза 

(УЧЗ) та підтвержується науковими працями [138]. На нашу думку, підвищення 

активності ЛФ зумовлене активацією компенсаторних процесів в організмі 

пацієнтів у зв’язку із прогресуючим ушкодженням тканин пародонта [58]. Дані 

показники активності ЛФ у пацієнтів із ГП значною мірою відрізняються від 

результатів дослідження інших учених [111], які вказують на зниження активності 

ЛФ у ротовій рідині при ГП.  

Вміст фосфору неорганічного у ротовій рідині при ГП зростав по 

відношенню до пацієнтів із здоровим пародонтом: при ГП початкового ступеня - 

на 10,4 % (УЗЗ), на 8,6 % (УЧЗ), при ГП І ступеня - на 14,7 % (УЗЗ) та на 13,2 % 

(УЧЗ), при ГП ІІ ступеня - 18,25 % (УЗЗ), на 17,6 % (УЧЗ). Такі результати 

узгоджуються із науковими дослідженнями [137,138]. 

Рівень гідроксипроліну у пацієнтів із ГП достовірно підвищувався 

порівняно з показниками осіб із здоровим пародонтом: при ГП початкового 

ступеня - у 2,6 раза (УЗЗ), у 2,7 раза (УЧЗ), при І ступені ГП- у 3,3 раза (УЗЗ) та у 

3,5 раза (УЧЗ), при ГП ІІ ступеня - у 5,5 раза в УЗЗ та у 5,7 раза в УЧЗ, що 

корелюється із науковими дослідженнями [111]. 

Отримані нами результати підтверджують та доповнюють наукові праці 

багатьох вчених [111, 137, 138] і засвідчують, що проведені методи дослідження 

дозволяють з високим ступенем достовірності оцінювати стан тканин пародонта у 

пацієнтів із ГП, які проживають на екологічно забруднених територіях. 
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Результати клінічних та біохімічних досліджень спонукають нас до 

вивчення поєднаного впливу ксенобіотиків на тканини пародонта 

експериментальних тварин для встановлення шляхів профілактики і корекції 

виявлених порушень. 

Аналіз результатів експериментальних досліджень засвідчує, що 

надходження до організму сполук кадмію та нітритів призводить до зниження 

рівня есенційних макро- та мікроелементів: кальцію, міді, цинку, неоднозначні 

зміни магнію на фоні підвищення концентрації кадмію, що призводить до 

порушення процесів мінералізації кісткової тканини [59, 62, 63, 66, 177, 180].  

Вивчення рівня остеотропних елементів у кістковій тканині щелеп 

експериментальних тварин за умов роздільного та поєднаного впливу CdCl2 та 

NaNO2 дозволило встановити різні за глибиною і напрямком зміни [59, 62, 63, 64, 

66]. 

У результаті проведених досліджень встановлено, що комбінований вплив 

хлориду кадмію та нітриту натрію на організм експериментальних тварин 

супроводжується найбільш істотним накопиченням токсичного металу та більш 

глибокими змінами із сторони макро- та мікроелементного складу кісткової 

тканини щелеп, порівняно із роздільною дією досліджуваних ксенобіотиків [59, 

62, 63, 177, 180]. 

Достовірні (р˂0,05) кореляційні зв’язки середньої сили спостерігались між 

токсичним Cd та основними макро- та мікроелементами кісткової тканини щелеп. 

Зокрема, між вмістом Сd та Са на 28 добу поєднаної інтоксикації зворотній 

кореляційний зв'язок середньої сили (r = -0,56), між Сd і Mg на 1 добу (r = 0,38), 

між Сd та Zn (r = 0,43) на 1-шу добу, (r = -0,52) на 28-му добу.  

За умов кадмій-нітритної інтоксикації спостерігаються суттєві зміни і в 

гомогенаті тканин пародонта [57, 63], зокрема, зміни рівня кальцію, фосфору 

неорганічного, активності лужної фосфатази, концентрації гідроксипроліну, що 

свідчить про порушення кальцій-фосфорного обміну в тканинах пародонта 

експериментальних тварин та послаблення процесу мінералізації кісткової 
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тканини. При цьому слід відмітити деякі достовірні (р˂0,05) кореляційні зв’язки 

між досліджуваними показниками тканин пародонта. Достовірний сильний 

прямий кореляційний зв’язок спостерігався на 28 добу між активністю ЛФ та 

фосфором неорганічним (r = 0,73), між активністю ЛФ та рівнем Zn (r = 0,89) між 

активністю ЛФ і Mg (r = 0,76). Одночасно встановлено достовірні зворотні 

кореляційні зв’язки середньої сили між вмістом Са у тканинах пародонта 

експериментальних тварин та фосфором неорганічним (r = - 0,66) на 1-шу добу 

після завершення введення токсикантів, між вмістом Са та Cd (r = -0,56), між 

рівнем Cd і Zn (r = - 0,52) на 28-му добу. Встановлено достовірні прямі зв'язки 

середньої сили між активністю ЛФ у тканинах пародонта та показниками: вмісту 

фосфору неорганічного (r = 0,48), концентрацією Zn (r = 0,35), рівнем Mg (r = 

0,40). 

Аналізуючи результати дослідження, можна стверджувати, що за умов 

накопичення кадмію та нітритів в організмі експериментальних тварин 

спостерігалося порушення метаболічних процесів, які сприяють розвитку 

стоматологічних захворювань [57]. 

Вивчення рівня макро- та мікроелементів у кістках щелеп 

експериментальних тварин за умов корекції енторосорбентом «Силікс» показало 

повільне зростання вмісту кальцію, суттєве підвищення концентрації цинку та 

магнію, значне зниження рівня кадмію та підвищення вмісту міді до показників 

близьких до норми. Тенденцію до нормалізації рівня макро- та мікроелементів за 

умов терапії кадмій-нітритної інтоксикації можна пояснити зниженням вмісту 

кадмію, що й призводить до відновлення концентрації есенціальних 

двохвалентних макро- та мікроелементів [58, 67].  

Дослідження показників гомогенату тканин пародонта, за умов впливу 

ентеросорбенту «Силікс», указує на тенденцію до нормалізації рівня кальцію, 

фосфору неорганічного, концентрації гідроксипроліну та активності лужної 

фосфатази. Після корекції виявлених порушень ентеросорбентом «Силікс» 

встановлено достовірно сильний прямий кореляційний зв'язок між вмістом Cd та 
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Mg (r = 0,74) та середньої сили між концентрацією гідроксипроліну та вмістом Cu 

(r = 0,42). 

Отримані результати дослідження засвідчують, що ентеросорбент «Силікс» 

має важливе значення для зменшення токсичного впливу кадмію та нітритів як на 

мінеральний склад кісткової тканини, так і на метаболічні процеси в органах і 

тканинах ротової порожнини [58, 67, 138]. Це і стало підставою для розробки 

ЛПК для лікування та профілактики ГП у пацієнтів, що проживають на 

екологічно забруднених територіях.  

Результати проведеного комплексного лікування ГП засвідчують суттєве 

зниження ряду показників (індексу гігієни Федорова-Володкіної, індексу РМА, 

індексу Рассела, індексу кровоточивості, глибини пародонтальних кишень) на 

всіх термінах спостереження, що свідчить про призупинення патологічного 

процесу. Встановлено, що застосовування розробленого нами ЛПК, у порівнянні 

із загальноприйнятим лікуванням сприяло більш вираженій нормалізації клінічної 

картини на що вказували дані інструментальної та індексної оцінки тканин 

пародонта [60]. 

Безпосередньо після лікування ГП спостерігалася позитивна динаміка 

індексу РМА, що свідчило про зниження важкості запалення у тканинах 

пародонта. При лікуванні ГП початкового ступеня загальноприйнятим методом 

індекс РМА знизився в УЗЗ - у 8,5 раза та в УЧЗ - у 15,2 раза, запропонованим 

ЛПК - в УЗЗ - у 13,1 раза, в УЧЗ - у 19,2 раза. Загальноприйняте лікування ГП І 

ступеня розвитку забезпечувало достовірне зниження індексу РМА у 6,6 раза - 

УЗЗ та у 7,5 раза в УЧЗ. Під час лікування розробленим ЛПК даний індекс 

знизився в УЗЗ у 8,8 раза, в УЧЗ- у 10,8 раза. При лікуванні ГП ІІ ступеня 

спостерігалося зниження індексу РМА: загальноприйнятим методом - у 5,6 раза 

(УЗЗ) та у 6 раз (УЧЗ), запропонованим комплексом - у 6,5 раза (УЗЗ) та у 7,4 раза 

(УЧЗ). 

Індекс Рассела безпосередньо після лікування ГП початкового ступеня 

загальноприйнятим методом знижувався по відношенню до вихідних даних на 
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22,3 % (УЗЗ) та 27,6 % (УЧЗ), тоді як після лікування розробленим ЛПК - на 34,9 

% в УЗЗ та на 36,4 % в УЧЗ. ПІ в пацієнтів із ГП І ступеня, що лікувалися 

традиційним методом знизився на 22,4 % в УЗЗ та на 31,96 % в УЧЗ. При 

розробленому лікуванні індекс Рассела знижувався на 33,3 % в УЗЗ та на 34,6 % в 

УЧЗ. Після лікування пацієнтів із ГП ІІ ступеня індекс Рассела знизився при 

загальноприйнятому лікуванні - на 16,5 % (УЗЗ) і 17,06 % (УЧЗ), при 

запропонованому лікуванні на 22,04 % в УЗЗ та на 21,8 % в УЧЗ. 

У всіх пацієнтів одразу після лікування покращився стан гігієни ротової 

порожнини, на що вказують показники індексу Федорова-Володкіної. ІГ 

безпосередньо після лікування, незалежно від методу та ступеня важкості, 

оцінювався, як «добрий» упродовж всього терміну спостереження. Після 

загальноприйнятого лікування початкового ступеня ГП індекс Федорова-

Володкіної знизився у порівнянні з вихідними даними у 2,7 раза (УЗЗ) та у 2,8 

раза (УЧЗ), тоді як після лікування запропонованим ЛПК - у 3,6 раза в УЗЗ та у 

3,3 раза в УЧЗ. У пацієнтів із ГП І ступеня ІГ після лікування традиційним 

методом знизився у 2,95 раза в УЗЗ, у 3,06 раза в УЧЗ, розробленим лікувально-

профілактичним комплексом – в 3,5 раза незалежно від регіону дослідження. За 

умов загальноприйнятого лікування пацієнтів із ІІ ступенем ГП індекс Федорова-

Володкіної знизився у 3,5 раза в УЗЗ та у 4,3 раза в УЧЗ, при запропонованому 

лікуванні - знизився у 4 рази (УЗЗ) та у 4,8 раза (УЧЗ). 

Безпосередньо після загальноприйнятого лікування ГП початкового ступеня 

у пацієнтів спостерігалося достовірне зниження ІК по відношенню до вихідних 

значень у 2,8 раза (УЗЗ) та у 2,9 раза (УЧЗ), після запропонованого лікування ІК 

знизився у 4,4 раза в УЗЗ та у 4,8 раза в УЧЗ. У пацієнтів із І ступенем ГП після 

традиційного лікування ІК знижувався в 3 рази як в УЗЗ, так і в УЧЗ, а після 

лікування розробленим ЛПК знижувався- у 4,1 раза в УЗЗ та у 4,8 раза в УЧЗ. При 

лікуванні ГП ІІ ступеня загальноприйнятим методом ІК знижувався у 3,3 раза в 

УЗЗ та у 3,4 раза в УЧЗ, після запропонованого лікування - знижувався у 4,6 та у 

4,8 раза в УЗЗ та УЧЗ відповідно.  
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ГПК у пацієнтів із ГП початкового ступеня УЗЗ безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування зменшилася на 27,9 % (0,34 мм), при 

запропонованому лікуванні - на 45,06 % (0,55 мм). В УЧЗ ГПК зменшилась на 

35,7 % (0,42 мм) незалежно від методу лікування. При І ступені ГП у пацієнтів 

УЗЗ встановлено зменшення ГПК на 15,6 % (0,4 мм) незалежно від методу 

лікування, у пацієнтів УЧЗ - на 13,3 % (0,33 мм) при загальноприйнятому 

лікуванні та на 25 % (0,63 мм) при використанні запропонованого ЛПК. Лікування 

ГП ІІ ступеня загальноприйнятим методом сприяло зменшенню ГПК на 8,4 % 

(0,36 мм) в УЗЗ та на 10,2 % (0,43 мм) в УЧЗ, розробленим ЛПК - на 11,95 % (0,51 

мм) -УЗЗ і на 12,3 % (0,51 мм) -УЧЗ.  

Через 6 місяців після проведеного комплексного лікування відзначалась 

стабілізація у тканинах пародонта, незалежно від регіону обстеження. Пацієнти, 

лікування яких проводилось запропонованим ЛПК демонстрували кращі 

результати клінічного обстеження. У пацієнтів як УЗЗ так і УЧЗ зберігалося 

достовірне зниження індексу РМА, ІК, ПІ, ІГ та ГПК, по відношенню до вихідних 

даних.  

Індекс РМА через 6 місяців після лікування зберігався на низькому рівні, 

незалежно від ступеня важкості ГП і відповідав легкому ступеню гінгівіту. При 

лікуванні ГП початкового ступеня індекс РМА залишався на нижчому рівні при 

лікуванні розробленим нами ЛПК: в УЗЗ – нижчий у 10,8 раза, в УЧЗ - у 9,5 раза, 

ніж до лікування та складав вірогідну різницю із групою загальноприйнятого 

лікування. 

При обстеженні пацієнтів відзначалась тенденція до незначного зростання 

індексу Рассела через 6 місяців після лікування, у порівнянні з більш раннім 

терміном після лікування. Проте у пацієнтів із ГП початкового ступеня при 

традиційному лікуванні ПІ залишався нижчим за вихідний рівень до лікування на 

17,4 % (УЗЗ), на 12,6 % (УЧЗ). Запропонований ЛПК сприяв більш вираженому 

достовірному зниженню ПІ: на 24,8 % (УЗЗ) та на 30,8 % (УЧЗ). При ГП І ступеня 

індекс Рассела найнижчим по відношенню до вихідних даних був в УЗЗ після 
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лікування розробленим ЛПК. ПІ у пацієнтів із ІІ ступенем ГП знижувався на 14 % 

при загальноприйнятому лікуванні та на 19,2 % (УЗЗ) і 17,35 % (УЧЗ) при 

запропонованому лікуванні.  

Індекс Федорова-Володкіної через 6 місяців після лікування пацієнтів із ГП 

початкового ступеня залишався у 2,1 раза нижчим, ніж до традиційного лікування 

в обох досліджуваних регіонах. За умов лікування запропонованим ЛПК ІГ 

утримувався на рівні у 2,7 раза нижчому за вихідні дані в УЗЗ та у 2,4 раза в УЧЗ. 

При І ступені ГП індекс Федорова-Володкіної після традиційного лікування 

залишався нижчим за вихідний рівень у 2,5 раза (УЗЗ) та у 2,4 раза (УЧЗ), при 

запропонованому лікуванні у 2,9 раза в УЗЗ та у 2,7 раза в УЧЗ. У пацієнтів із ГП 

ІІ ступеня, через 6 місяців після лікування ІГ продемонстрував кращі результати 

при лікуванні запропонованим ЛПК та був нижчим за вихідний рівень у 3,3 раза 

(УЗЗ) та у 3,8 раза (УЧЗ). 

Через 6 місяців після лікування ГП початкового ступеня ІК перебував на 

найнижчому рівні при лікуванні розробленим ЛПК та характеризувався 

зниженням у 3,6 раза (УЗЗ) та у 4,4 раза (УЧЗ). ІК при ГП І ступеня був нижчим у 

2,3 раза після загальноприйнятого та у 3,3 раза після запропонованого лікування. 

У пацієнтів із ГП ІІ ступеня ІК утримувався на рівні нижчому за вихідний при 

традиційному лікуванні у 2,7 раза, при розробленому лікуванні у 3,3 раза в УЗЗ та 

у 3,8 раза в УЧЗ. 

ГПК через 6 місяців після лікування пацієнтів УЗЗ із ГП початкового 

ступеня утримувалася на рівні нижчому, ніж до лікування на 17,6 % (0,214 мм) 

при загальноприйнятому методі і на 45,06 % (0,55 мм) при запропонованому ЛПК. 

Після лікування ГП І ступеня ГПК була нижчою: на 9,08 % (УЗЗ) і на 11,12 % 

(УЧЗ)- загальноприйнятим методом та на 13,4 % (УЗЗ), 22,5 % (УЧЗ)- 

запропонованим ЛПК. При ГП ІІ ступеня глибина ПК залишалась нижчою, ніж до 

лікування при традиційному лікуванні на 8,8 % (УЗЗ), на 11,2 % (УЧЗ), при 

лікуванні розробленим ЛПК на 10,7 % (УЗЗ) та на 22,8 % (УЧЗ). 
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Через 12 місяців після лікування відзначалося незначне погіршення стану 

тканин пародонта за даними індексних показників, проте, їх дані складали 

достовірну різницю із показниками до лікування, що вказує на продовження 

терміну ремісії. 

Індекс РМА через рік після запропонованого лікування ГП початкового 

ступеня залишався нижчим, як до лікування у 6 раз в УЗЗ, у 5,4 раза в УЧЗ та 

складав достовірну різницю із показниками традиційного методу лікування. При 

ІІ ступені ГП даний індекс досягав найнижчих показників за умов розробленого 

лікування: у 5,1– УЗЗ та у 5–УЧЗ. 

Через 12 місяців після лікування у пацієнтів спостерігалася тенденція до 

незначного зростання індексу Рассела, у порівнянні з більш ранніми термінами 

після лікування, проте, ПІ і далі складав достовірну різницю з показниками до 

лікування. Найнижчих показників, відносно вихідних даних, через рік після 

лікування ГП, індекс Рассела досягав за умов лікування розробленим нами ЛПК: 

при початковому ступені - в УЧЗ (на 15,3 % нижче), при І ступені - на 22,1 % 

(УЗЗ) та на 21,9 % (УЧЗ), при ІІ ступені - на 15,9 % в УЧЗ. Під час обстеження 

встановлено статистично достовірну різницю даних індексу Рассела, на всіх 

стадіях розвитку ГП, у порівнянні із показниками до лікування.  

У пацієнтів із ГП індекс Федорова-Володкіної через 12 місяців залишався на 

низькому рівні та характеризував стан гігієни, як «добрий». Індекс гігієни в 

пацієнтів із ГП найнижчих показників досягав при розробленому нами лікуванні 

та був достовірно нижчим, ніж до лікування: при початковому ступені ГП -у 2,3 

раза, при І ступені ГП - у 2,3 раза (УЗЗ) та у 2,5 раза (УЧЗ), при ГП ІІ ступеня - у 

2,5 раза (УЗЗ) та у 3,3 раза (УЧЗ).  

За результатами обстеження через 1 рік після лікування спостерігалося 

незначне підвищення ІК у порівнянні з більш ранніми термінами після лікування, 

проте ІК у пацієнтів із ГП початкового ступеня продовжував утримуватися на 

рівні нижчому, ніж до лікування загальноприйнятим методом в 1,9 раза (УЗЗ), у 

2,1 раза (УЧЗ), запропонованим ЛПК у 3 рази (УЗЗ) та у 3,5 раза (УЧЗ). Найбільш 
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істотне зниження ІК через рік у пацієнтів із І та ІІ ступенем ГП спостерігалося при 

лікуванні розробленим нами ЛПК та залишалося у 2,8 раза (І ступінь ГП) та у 3 

рази (ІІ ступінь ГП) нижчим, ніж до лікування в обох екологічних регіонах.  

ГПК через рік після лікування ГП початкового ступеня утримувалась на 

найнижчому рівні в УЗЗ після запропонованого лікування та була на 31,4% 

нижчою, ніж до лікування. У пацієнтів із ГП І ступеня глибина ПК на 

найнижчому рівні (на 17,5 %), у порівнянні із вихідними даними, залишалась в 

УЧЗ за умов лікування розробленим ЛПК. При ГП ІІ ступеня ГПК утримувалась 

на низькому рівні найбільш істотно в УЗЗ за умов запропонованого лікування та 

була на 10,8 % нижче ніж до лікування. 

Різниця між результатами лікування І та ІІ групи у пацієнтів із ГП 

початкового ступеня була вірогідною, як відразу після лікування, так і через 6 та 

12 місяців.  

Аналізуючи результати клінічного обстеження та індексної оцінки стану 

тканин пародонта на різних термінах після лікування, можна відзначити, що 

схеми лікування ГП в обох групах підібрані раціонально, про що свідчить 

позитивний клінічний ефект.  

У пацієнтів, під впливом лікування відзначалося значне покращення 

кальцій-фосфорного метаболізму [58,67,138]. Зокрема, вміст кальцію у ротовій 

рідині пацієнтів більшою мірою підвищувався при розробленому лікуванні: на 

20% (УЗЗ) та на 26 % (УЧЗ) - при ГП початкового ступеня, на 35 % (УЗЗ) та на 

38 % (УЧЗ)- при І ступені ГП, на 46,6 % (УЗЗ) та на 55 % (УЧЗ) - при ІІ ступені 

ГП. Отримані результати корелюють із науковими даними [137,138], які отримані 

при комплексній терапії ГП іншими вченими.  

Активність ЛФ найбільш істотно знижувалась під впливом запропонованого 

лікування: при ГП початкового ступеня - на 33 %(УЗЗ) та на 27 % (УЧЗ), при І 

ступені ГП - на 27 % (УЗЗ) та на 33,8 % (УЧЗ), при ІІ ступені ГП - на 23,3 % в 

УЗЗ, на 22,5 % (УЧЗ). Спрямованість до норми, яка проявлялась зниженням 
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активності ЛФ під впливом лікувального комплексу відмічали й інші автори 

[138]. 

Фосфор неорганічний у пацієнтів із ГП початкового ступеня найбільше 

знижувався при лікуванні розробленим ЛПК: на 9,5 % (УЗЗ) та на 9,3 % (УЧЗ) і 

досягав рівня показників здорових пацієнтів. При ГП І та ІІ ступеня концентрація 

фосфору неорганічного більше знижувалась у ІІ групі пацієнтів та приблизно на 

10 % була нижчою, ніж до лікування. Зниження рівня фосфору неорганічного під 

впливом комплексної терапії ГП відмічено в наукових працях [137, 138]. 

Концентрація гідроксипроліну у ротовій рідині знижувалась найбільшою 

мірою при запропонованому лікуванні: у 2 рази при ГП початкового ступеня, в 1,8 

раза при І ступені ГП та у 2,3 раза при ІІ ступені ГП. Отримані нами результати 

співзвучні із дослідженнями інших науковців [111], що вказують на зниження 

рівня гідроксипроліну під впливом комплексної терапії ГП. 

Проведений кореляційний аналіз між ІК та індексом Федорової-Володкіної 

виявив достовірно сильний прямий кореляційний зв’язок у пацієнтів УЗЗ із ГП І 

ступеня, що лікувалися загальноприйнятим методом (r = 0,91), достовірно 

сильний зворотній зв’язок у пацієнтів УЗЗ із ГП І ступеня, що лікувалися 

запропонованим ЛПК (r = -0,79). Встановлено достовірні кореляційні зв'язки 

середньої сили між ІК та ІГ у пацієнтів УЧЗ із ГП І ступеня безпосередньо після 

запропонованого лікування (r =0,65), у пацієнтів УЗЗ через 12 місяців після 

загальноприйнятого лікування (r =0,49). У пацієнтів із ІІ ступенем ГП виявлено 

достовірні кореляційні зв’язки безпосередньо після запропонованого лікування в 

УЗЗ (r=-0,52), в УЧЗ (r=0,52) - загальноприйнятим методом, (r =0,57) - 

запропонованим ЛПК. 

При встановленні кореляційних зв’язків між ІК та індексом РМА в пацієнтів 

із ГП І ступеня виявлено достовірно сильний прямий зв’язок в УЗЗ безпосередньо 

після загальноприйнятого лікування (r = 0,79), через 6 місяців (r= 0,89), через 12 

місяців (r = 0,93) та в УЧЗ через 6 місяців після загальноприйнятого лікування (r = 

0,85), через 12 місяців (r = 0,77); кореляційні зв’язки середньої сили при ГП І 
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ступеня в УЧЗ через 6 місяців після запропонованого лікування (r = - 0,51) та через 

12 місяців (r = 0,44). У пацієнтів із ІІ ступенем ГП встановлено достовірно 

сильний зворотній зв’язок між ІК та індексом РМА в УЗЗ безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування (r = - 0,78), зв’язки середньої сили в УЗЗ при 

розробленому лікуванні (r = - 0,61).  

Достовірні (р˂0,05) кореляційні зв’язки середньої сили спостерігались між 

ІК та індексом Рассела при ГП І ступеня в УЧЗ через 12 місяців після 

загальноприйнятого лікування (r = 0,46), при запропонованому лікуванні 

безпосередньо після лікування в УЗЗ (r = 0,54), в УЧЗ (r = 0,69) та зворотній 

зв'язок через 6 місяців після запропонованого лікування в УЧЗ (r = - 0,44). При ГП 

ІІ ступеня виявлено достовірно сильний зворотній зв'язок між ІК та ПІ в УЧЗ при 

загальноприйнятому лікуванні (r = - 0,76), середньої сили кореляційні зв’язки 

встановлено в УЗЗ безпосередньо після загальноприйнятого лікування (r = 0,48) та 

через 12 місяців після запропонованого лікування (r = - 0,50). 

Кореляційний аналіз виявив зв’язки середньої сили між ІК та ГПК при ГП І 

ступеня в УЗЗ безпосередньо та через 12 місяців після лікування запропонованим 

ЛПК (r = - 0,55), (r = 0,65). Встановлення кореляційних зв’язків між ІК та ГПК при 

ГП ІІ ступеня показало достовірно сильний зворотній зв'язок у пацієнтів УЗЗ 

через 6 місяців після розробленого лікування (r = - 0,72), кореляційні зв’язки 

середньої сили у пацієнтів УЧЗ безпосередньо (r = 0,54) та через 12 місяців (r = - 

0,48) після загальноприйнятого лікування, в пацієнтів УЗЗ безпосередньо (r = 

0,45) та через 12 місяців (r = - 0,54) після запропонованого лікування. 

Проведений кореляційний аналіз між ІГ та індексом РМА при ГП І ступеня 

виявив сильні прямі зв’язки у пацієнтів УЗЗ безпосередньо (r = 0,79) та через 6 

місяців (r = 0,84) після загальноприйнятого лікування, середньої сили кореляційні 

зв’язки в УЗЗ через 12 місяців після загальноприйнятого лікування (r = 0,53), 

зворотні кореляційні зв’язки середньої сили в УЧЗ безпосередньо (r = - 0,4) та 

через 6 місяців (r = - 0,44) після лікування запропонованим ЛПК. При ГП ІІ 

ступеня встановлено достовірно сильні прямі кореляційні зв’язки між ІГ та 
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індексом РМА у пацієнтів УЗЗ через 6 та 12 місяців після розробленого лікування 

(r = 0,70) і (r = 0,89), відповідно.  

Достовірно (р<0,05) сильний прямий кореляційний зв’язок спостерігався 

між ІГ та індексом Рассела при ГП І ступеня в УЧЗ через 6 місяців після 

запропонованого лікування (r = 0,71), середньої сили зв’язки у пацієнтів УЗЗ 

безпосередньо (r = 0,66), через 6 місяців (r = - 0,46), через 12 місяців (r = - 0,53) 

після лікування загальноприйнятим методом, в УЧЗ безпосередньо після 

лікування (r = 0,65) та при запропонованому лікуванні в УЧЗ безпосередньо після 

лікування (r = 0,59), в УЗЗ через 12 місяців після лікування (r = - 0,40). У пацієнтів 

із ГП ІІ ступеня спостерігали кореляційні зв’язки середньої сили в УЗЗ через 6 

місяців (r = - 0,54) і 12 місяців (r = 0,47) після загальноприйнятого лікування, в 

УЧЗ безпосередньо (r = 0,43), через 6 (r = - 0,44) та 12 місяців (r = - 0,41) після 

традиційного лікування, в УЗЗ безпосередньо (r = - 0,47) та через 6 місяців (r = - 

0,49) після лікування запропонованим ЛПК.  

Проведений кореляційний аналіз між ІГ та ГПК при ГП ІІ ступеня 

зафіксував достовірні середньої сили кореляційні зв’язки в УЗЗ безпосередньо (r = 

0,45) та через 6 місяців (r = 0,42) після загальноприйнятого лікування, в УЧЗ - 

зворотні середньої сили зв’язки через 6 (r = -0,43) та 12 місяців (r = -0,52) після 

загальноприйнятого лікування. 

Встановлено достовірні прямі кореляційні зв’язки середньої сили між 

індексом РМА та індексом Рассела при ГП І ступеня в УЗЗ безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування (r = 0,45) та безпосередньо (r = 0,49) і через 6 

місяців (r =0,55) після запропонованого лікування, в УЧЗ через 12 місяців після 

загальноприйнятого лікування (r = 0,65) та через 12 місяців після лікування 

розробленим ЛПК (r = 0,45). У пацієнтів із ГП ІІ ступеня спостерігався сильний 

прямий кореляційний зв’язок між індексом РМА та ПІ в УЧЗ через 12 місяців 

після запропонованого лікування (r = 0,72) та кореляційні зв’язки середньої сили 

зворотнього характеру в УЧЗ через 6 (r = - 0,63) та 12 місяців (r = - 0,59) після 

загальноприйнятого лікування та прямі зв’язки середньої сили в УЧЗ 
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безпосередньо та через 6 місяців після лікування запропонованим ЛПК (r = 0,69), 

(r = 0,49), відповідно. 

Кореляційні зв’язки середньої сили виявлені між індексом РМА та ГПК при 

ГП І ступеня в УЧЗ прямі зв’язки через 12 місяців після загальноприйнятого 

лікування (r = 0,40) та зворотні зв’язки безпосередньо після запропонованого 

лікування (r = - 0,45). При ГП ІІ ступеня зафіксовано прямі кореляційні зв’язки 

середньої сили між індексом РМА та ГПК в УЧЗ безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування (r = 0,40) та через 6 місяців після лікування 

запропонованим ЛПК (r = 0,43), в УЗЗ зворотній зв'язок середньої сили через 12 

місяців після загальноприйнятого лікування (r = - 0,58). 

Сильні прямі кореляційні зв’язки між індексом Рассела та ГПК при ГП І 

ступеня спостерігалися в УЗЗ через 12 місяців після загальноприйнятого 

лікування (r = 0,81), в УЧЗ через 6 місяців (r = 0,90) і 12 місяців (r = 0,80) після 

загальноприйнятого лікування. Середньої сили кореляційні зв’язки, між індексом 

Рассела та ГПК при ГП І ступеня, виявили в УЗЗ через 6 місяців 

загальноприйнятого лікування (r = 0,60) та безпосередньо (r = - 0,55) і через 6 

місяців (r = - 0,42) після запропонованого лікування, в УЧЗ безпосередньо після 

загальноприйнятого лікування (r = 0,56). У пацієнтів із ГП ІІ ступеня встановлено 

достовірні сильні прямі кореляційні зв’язки між індексом Рассела та ГПК в УЗЗ 

безпосередньо після загальноприйнятого лікування (r= - 0,87) та через 12 місяців 

після лікування запропонованим ЛПК (r = 0,90), прямі кореляційні зв’язки 

середньої сили в УЧЗ через 12 місяців після загальноприйнятого лікування (r = 

0,56), в УЗЗ безпосередньо (r = 0,55) і через 6 місяців(r = 0,67) після 

запропонованого лікування. 

Із вище викладеного видно, що ефективність лікування запропонованого 

нами ЛПК значно вища, що можна пояснити детоксикаційною дією сорбенту, 

який знижує шкідливий вплив чинників навколишнього середовища. Це в свою 

чергу, призводить до підвищення доступності кальцію, магнію, цинку, вітаміну Д, 

що містяться в запропонованому «Кальцемін Адванс», до органів і тканин.  
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Результати проведеного нами дослідження дають підстави стверджувати, 

що розроблений ЛПК для лікування ГП в пацієнтів, які піддаються хронічному 

впливу шкідливих факторів навколишнього середовища є оптимальним варіантом 

комплексного лікування тканин пародонта в екологічно забруднених регіонах. 

Аналіз отриманих результатів указує на те, що розроблений нами ЛПК володіє 

детоксикаційною, остеотропною, протизапальною, антисептичною дією, що й 

зумовлює високу терапевтичну ефективність даного комплексу. Це дозволяє 

рекомендувати його для широкого використання пацієнтами з екологічно 

несприятливих регіонів, як патогенетично обґрунтований спосіб лікування ГП.  

Розроблений ЛПК для лікування пацієнтів із ГП, які проживають на 

екологічно забруднених територіях, нормалізує клініко-лабораторні показники, 

попереджає прогресування запально-дистрофічних змін та забезпечує 

стабілізацію патологічних процесів у тканинах пародонта. Таким чином, 

розроблений ЛПК, рекомендований до впровадження у пародонтології, з 

профілактичною та лікувальною метою, особливо у пацієнтів екологічно 

забруднених регіонів.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі, базуючись на клінічних та лабораторних 

дослідженнях, представлено наукове вирішення актуального завдання сучасної 

стоматології, шляхом підвищення ефективності профілактики та лікування 

пацієнтів із генералізованим пародонтитом, які проживають у регіонах із 

підвищеним вмістом ксенобіотиків в об'єктах довкілля шляхом клініко-

експериментального обгрунтування та розробки лікувально- профілактичного 

комплексу для лікування генералізованого пародонтиту.  

1. У пацієнтів із генералізованим пародонтитом, що проживають у різних 

екологічних зонах, встановлено динаміку зростання клінічних індексів із 

збільшенням ступеня розвитку захворювання: індекс РМА- у 2,2 раза (умовно 

забруднена зона), 2,51 раза (умовно чиста зона) (р˂0,05) при генералізованому 

пародонтиті І ступеня, в 1,27 (умовно чиста зона), 1,32 (умовно забруднена зона) 

раза (р˂0,05) при генералізованому пародонтиті ІІ ступеня; індекс кровоточивості 

- на 13,83% (умовно чиста зона), 17,8 % (умовно забруднена зона) (р˂0,05) при 

генералізованому пародонтиті І ступеня, на 29 % (умовно забруднена зона), 

30,37% (умовно чиста зона) (р˂0,05) при генералізованому пародонтиті ІІ 

ступеня; глибина пародонтальних кишень - у 2,12 (умовно забруднена зона), 2,14 

раза (умовно чиста зона)  (р˂0,05) при генералізованому пародонтиті І ступеня, в 

1,67 (умовно забруднена зона), 1,68 (умовно чиста зона) раза (р˂0,05) при 

генералізованому пародонтиті ІІ ступеня. Встановлено порушення кальцій- 

фосфорного обміну та концентрації гідроксипроліну у ротовій рідині, особливо за 

генералізованого пародонтиту ІІ ступеня: зменшення рівня кальцію- на 37,5 % 

(1,05±0,02) ммоль/л (умовно забруднена зона), 38,6 % (1±0,02) ммоль/л (умовно 

чиста зона) (р˂0,05), підвищення активності лужної фосфатази – у 2,1 (595,8±3,51) 

нмоль/(с*л) (умовно забруднена зона) та 2,3 раза (585,70±3,92) нмоль/(с*л) 

(умовно чиста зона) (р˂0,05) та вмісту фосфору неорганічного - на 17,6 % 

(7,02±0,03) ммоль/л (умовно чиста зона), 18,25 % (7,06±0,03) ммоль/л (умовно 
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забруднена зона) (р˂0,05), значне зростання концентрації гідроксипроліну - у 5,5 

раза (24,94±0,32) ммоль/л (умовно забруднена зона) та в 5,7 раза (24,2±0,34) 

ммоль/л (умовно чиста зона) (р˂0,05) у ротовій рідині, що вказує на посилений 

розпад колагену та порушення процесів мінералізації кісткової тканини. 

2. Інтоксикація експериментальних тварин сполуками кадмію та нітритами 

призводить до зниження рівня есенціальних елементів у кістках щелеп: кальцію – 

на 12,4 % (р˂0,05) (кадмієва інтоксикація), на 13,2 % (р˂0,05) (нітритна 

інтоксикація), на 15,7 % (р˂0,05) (кадмій-нітритна інтоксикація); міді – на 19,4 % 

(р˂0,05) (кадмієва інтоксикація), на 69,6 % (р˂0,05) (нітритна інтоксикація), на 

20,3% (р˂0,05) (кадмій-нітритна інтоксикація); цинку – на 21 % (р˂0,05) (нітритна 

інтоксикація), на 44 % (р˂0,05) (кадмієва інтоксикація), на 44,2 % (р˂0,05) 

(кадмій-нітритна інтоксикація); зростання рівня магнію - на 29,8 % (р˂0,05) 

(кадмієва інтоксикація), на 18,2 % (р˂0,05) (нітритна інтоксикація), на 32,2 % 

(р˂0,05) (кадмій-нітритна інтоксикація) на фоні накопичення кадмію, який 

перевищував показники контрольної групи тварин у 3,1 раза (р˂0,05) (кадмієва 

інтоксикація), в 1,8 раза (р˂0,05) (нітритна інтоксикація), у 8,8 раза (р˂0,05) 

(кадмій-нітритна інтоксикація).  

3. Використання ентеросорбенту «Силікс» сприяє частковому зниженню 

концентрації кадмію (на 59 %) (р˂0,05) у кістковій тканині щелеп, нормалізації 

показників макро- та мікроелементного складу кісткової тканини щелеп 

(підвищення кальцію – на 6 % (р˂0,05), магнію – на 22 % (р˂0,05), цинку- на 45 % 

(р˂0,05), міді - на 16 % (р˂0,05)) та кальцій-фосфорного обміну (підвищення 

кальцію – на 77,6 % (р˂0,05), зниження фосфору неорганічного – на 18,5 % 

(р˂0,05), активності лужної фосфатази – на 45,1 % (р˂0,05)) і метаболізму 

колагену (зниження гідроксипроліну – на 51 %) (р˂0,05) у тканинах пародонта за 

умов кадмієво-нітритної інтоксикації. 

4. Застосування лікувально-профілактичного комплексу сприяло 

покращенню клінічних показників: індексу РМА (початковий ступінь 

генералізованого пародонтиту - у 13,1 (умовно забруднена зона) - 19,2 (умовно 
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чиста зона) раза (р˂0,05), І ступінь генералізованого пародонтиту - у 8,8 (умовно 

забруднена зона) - 10,8 (умовно чиста зона) раза (р˂0,05), ІІ ступінь 

генералізованого пародонтиту - в 6,5 (умовно забруднена зона) - 7,4 (умовно 

чиста зона) раза (р˂0,05)), індексу кровоточивості (початковий ступінь 

генералізованого пародонтиту - у 4,4 (умовно забруднена зона) - 4,8 (умовно 

чиста зона) раза (р˂0,05), І ступінь генералізованого пародонтиту - у 4,1 (умовно 

забруднена зона) - у 4,8 (умовно чиста зона) раза (р˂0,05), ІІ ступінь 

генералізованого пародонтиту - у 4,6 (УЗЗ) - 4,8 (умовно чиста зона) раза 

(р˂0,05)), глибина пародонтальних кишень (початковий ступінь генералізованого 

пародонтиту - зменшилась на 35,7 % (0,42 мм) в умовно чистій зоні та на 45,06 % 

(0,55 мм) в умовно забрудненій зоні, І ступінь генералізованого пародонтиту - на 

15,6 % (0,4 мм) в умовно забрудненій зоні та на 25 % (0,63 мм) в умовно чистій 

зоні, ІІ ступінь генералізованого пародонтиту - на 11,95 % (0,51 мм) в умовно 

забрудненій зоні та на 12,3 % (0,51 мм) в умовно чистій зоні). 

5. Використання лікувально-профілактичного комплексу призвело до 

нормалізації біохімічних показників ротової рідини пацієнтів: підвищенню вмісту 

кальцію при генералізованому пародонтиті початкового ступеня на 20 % (умовно 

забруднена зона), 26 % (умовно чиста зона) (р˂0,05), при І ступені 

генералізованого пародонтиту на 35 % (умовно забруднена зона), 38 % (умовно 

чиста зона) (р˂0,05), при ІІ ступені генералізованого пародонтиту на 46,6 % 

(умовно забруднена зона), 55 % (умовно чиста зона) (р˂0,05); зниження 

активності лужної фосфатази при генералізованому пародонтиті початкового 

ступеня - на 27 % (умовно чиста зона), 33 % (умовно забруднена зона) (р˂0,05), 

при І ступені генералізованого пародонтиту - на 27 % (умовно забруднена зона), 

33,8 % (умовно чиста зона) (р˂0,05), при ІІ ступені генералізованого пародонтиту 

- на 22,5 % (умовно чиста зона), 23,3 % (умовно забруднена зона) (р˂0,05) та 

концентрації гідроксипроліну при ГП початкового ступеня у 2 рази, в 1,8 раза при 

І ступені та в 2,3 раза при ІІ ступені генералізованого пародонтиту; вміст фосфору 

неорганічного при початковому ступені генералізованого пародонтиту досягав 
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рівня показників здорових пацієнтів, при генералізованому пародонтиті І та ІІ 

ступеня знижувався на 10 %. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Пацієнтам із генералізованим пародонтитом  початкового, І та ІІ ступеня 

рекомендуємо проводити визначення показників кальцій - фосфорного 

метаболізму та гідроксипроліну в ротовій рідині, для покращення діагностичного 

процесу та підвищення контролю за проведеним лікуванням. 

2. Із метою підвищення ефективності лікування пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом, що проживають в екологічно забрудненому регіоні, особливо, тих, 

що зазнають токсичного впливу сполук кадмію та нітритів, рекомендовано 

застосування остеотропного препарату «Кальцемін-Адванс» по 1 таблетці під час 

їди 2 рази на добу впродовж 1-2 міс, після чого приймали таблетки «Кальцемін» - 

по 1 таблетці 2 рази на добу протягом 2-5 міс, ентеросорбенту «Силікс» по 80 мл 

суспензії 3 рази на добу впродовж 14 діб, розчину «Стоматидину» для полоскання 

ротової порожнини 2-3 рази на добу впродовж 14 діб, місцево «Холісал-гель» 

шляхом втирання в ясна 2 рази на добу впродовж 14 діб. 

3. Курс лікування запропонованим ЛПК рекомендовано повторити через рік 

після лікування з профілактичною метою в пацієнтів із генералізованим 

пародонтитом  початкового, І та ІІ ступеня розвитку.  
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