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АНОТАЦІЯ 

Ковалишин Х.В. Клініко-лабораторне обґрунтування лікування 

генералізованого пародонтиту у хворих на ревматоїдний артрит, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях. – Рукопис. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 «Стоматологія». Підготовка здійснювалася в Івано-

Франківському національному медичному університеті, Івано-Франківськ, 2021 

рік. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету, Івано-Франківськ, 2021.  

Дисертаційна робота присвячена вивченню перебігу, діагностики та 

обґрунтуванню вибору методу лікування хворих із генералізованим 

пародонтитом та ревматоїдним артритом, які проживають на екологічно 

забруднених територіях. 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Проблема захворювань тканин 

пародонта залишається однією з актуальних питань сьогодення, про що 

свідчить значна зацікавленість нею з боку стоматологічної спільноти [6, 141, 

179, 258]. В останні десятиліття ця проблема набула особливого значення 

внаслідок різкого збільшення хворих на генералізований пародонтит (ГП), 

особливо серед людей молодого віку [ 92, 159, 160, 169]. Із розвитком науково-

технічного прогресу, різко погіршилася екологічна ситуація не тільки в Україні, 

а й у світі [5, 194]. Ряд дослідників відмічає негативний вплив несприятливого 

навколишнього середовища на стан стоматологічного здоров’я населення [45, 

64, 147, 176]. Встановлено тісний взаємозв’язок захворювань тканин пародонта 

з загальносоматичними захворюваннями, одним із яких є ревматоїдний артрит 

(РА) [16, 24, 162, 212]. Доведено, що несприятливі екологічні фактори довкілля 

також впливають на подальший прогноз РА [155, 245].  

Особливо складним екологічним станом характеризується Калуський 

гірничо-промисловий район, де виникнення і розвиток негативних техногенних 

чинників обумовлено видобутком та переробкою калійних руд, розташуванням 
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гірничо-хімічних підприємств, споруд для захоронення радіоактивних, 

токсичних та інших відходів. На сьогоднішній день він визнаний зоною 

екологічного лиха [81, 133]. Саме тому, для вивчення особливостей клінічного 

перебігу, лікування та профілактики ГП у хворих на РА обрано жителів 

Калуського району.  

На сьогоднішній день розроблена ціла низка лікувально-профілактичних 

комплексів (ЛПК) для лікування ГП та РА [7, 29, 39, 52, 212]. Однак питання 

розробки нового патогенетичного комплексу для лікування хворих на ГП з РА, 

які проживають на екологічно несприятливих територіях, залишається 

актуальним.  

Мета дослідження: підвищення ефективності комплексного лікування ГП у 

хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях, 

шляхом розробки ЛПК.  

Завдання дослідження: 

1. Встановити клінічні особливості перебігу ГП, зміни показників 

біохімічних, імуноферментного та денситометричного досліджень кісткової 

тканини у хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

2. Розробити і впровадити в практику етіологічно і патогенетично 

обґрунтований спосіб комплексного лікування ГП у хворих на РА, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях. 

3. Дослідити динаміку змін клінічних показників під впливом комплексного 

лікування у хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

4. Дослідити динаміку змін імуноферментного, денситометричного та 

біохімічних показників під впливом комплексного лікування у хворих на ГП із 

РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях. 

5. Оцінити ефективність запропонованої комплексної терапії у хворих на 

ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях. 
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Об’єкт дослідження: особливості перебігу хронічного ГП І та ІІ ступеня, а 

також ГП І та ІІ ступеня з РА, які проживають на екологічно сприятливих та 

несприятливих територіях. 

Предмет дослідження: клінічні, рентгенологічні, денситометричний, 

імуноферментний, біохімічні показники, динаміка їхніх змін під впливом 

комплексного лікування хворих на ГП. 

Методи дослідження: рентгенологічні, денситометричний, біохімічні, 

клінічні для визначення стоматологічного статусу, стану тканин пародонта, 

оцінки ефективності безпосередніх і віддалених результатів лікування хворих 

на ГП; статистичні – для аналізу одержаних результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено наукові дані про 

клінічні та біохімічні особливості перебігу ГП у залежності від ступеня в 

мешканців екологічно несприятливих регіонів Прикарпаття з РА. Виявлено 

погіршення індексних показників (комунального індексу потреби в лікуванні 

хвороб пародонта (Community Periodontal Index of Тreatment Needs (CPITN)), 

папілярно-маргінально-альвеолярного (РМА), пародонтального індексу за 

Russel (ПІ), індексу гігієни за Грін-Вермільйоном (ІГГВ), збільшення глибини 

пародонтальних кишень (ГПК), зниження рентгенологічних індексів гоніона 

(ІГ) та антигоніона (ІАГ), порушення показників кальцій-фосфорного 

метаболізму, активності фосфатаз, дисбаланс прооксидантної-антиоксидантної 

системи в ротовій рідині та зміни рівня дезоксипіридиноліну (ДПД) у сечі. На 

основі денситометричних досліджень встановлено зниження мінеральної 

щільності кісткової тканини (МЩКТ) в усіх обстежених із ГП І і ІІ ступеня. 

Встановлено доцільність застосування ЛПК, який включає препарати з 

протимікробною, протизапальною, остеотропною, антиоксидантною та 

детоксикаційною дією для лікування ГП у хворих на РА, які проживають на 

екологічно несприятливих територіях. Після проведеного комплексного 

лікування в усіх обстежених підгрупах хворих протягом термінів 

спостереження через 3, 6 та 12 міс виявлено наближення досліджуваних 

показників до показників групи контролю.   
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Запропонована схема лікування ГП у хворих на  РА, які проживають на 

екологічно несприятливих територіях впроваджена у стоматологічну практику 

лікувальних закладів. 

Практичне значення дослідження. Отримані в процесі дослідження 

біохімічні результати дали змогу патогенетично обґрунтувати підходи до 

лікування ГП у хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

Показано, що методом ультразвукової денситометрії можна виявити зміни 

МЩКТ, встановити остеопороз чи остеопенію до і після лікування, особливо у 

хворих на РА, для яких це питання залишається актуальним. 

Для лікування хворих на ГП І та ІІ ступеня та РА розроблено ЛПК, 

обґрунтовано застосування препаратів протизапальної, протимікробної, 

остеотропної, антиоксидантної дії в його складі. Показано доцільність 

включення детоксикаційного препарату «Ентеросгель» у комплексному 

лікуванні хворих на ГП та РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях Прикарпаття.  

Доведено клінічну ефективність запропонованого комплексу, встановлено, 

що його застосування сприяло покращенню клінічних індексів, нормалізації 

кальцій-фосфорного обміну, біохімічних показників ротової рідини та рівня 

ДПД в сечі обстежених.  

Висока клінічна ефективність та доступність, відсутність побічних реакцій 

та ускладнень дозволили розроблений ЛПК для хворих на ГП І-ІІ ступеня з РА, 

які проживають на екологічно несприятливих територіях рекомендувати в 

повсякденну клінічну практику (Ковалишин ХВ, Рожко ММ, Кривенький ТП, 

Заяць ОВ). Спосіб комплексного лікування ГП у хворих на РА, які проживають 

на екологічно несприятливих територіях. Патент України на корисну модель № 

127339). 

Впровадження отриманих результатів. Основні положення дисертації 

впроваджені в навчально-педагогічний процес кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти ІФНМУ (14.03.2018), кафедри терапевтичної стоматології 
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ІФНМУ (05.04.2018), кафедри стоматології післядипломної освіти з курсом 

терапевтичної та ортопедичної стоматології ДВНЗ «Ужгородський національний 

медичний університет» (25.04.2019), кафедри загальної стоматології Одеського 

медичного інституту МГУ (06.11.2019), кафедри стоматології Харківського 

національного медичного університету МОЗ України (12.02.2020), кафедри 

терапевтичної стоматології Української медичної стоматологічної академії 

(21.09.2020). 

Результати дослідження впроваджено в лікувальний процес кафедри 

стоматології інституту післядипломної освіти ІФНМУ (14.03.2018), кафедри 

терапевтичної стоматології ІФНМУ (05.04.2018), терапевтичного відділення 

центру стоматології університетської клініки ІФНМУ (05.09.2018), кафедри 

стоматології післядипломної освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної 

стоматології ДВНЗ «Ужгородський національний медичний університет» 

(25.04.2019), університетську стоматологічну поліклініку Одеського медичного 

інституту МГУ (06.11.2019), терапевтичного відділення КНП МСП ІФРМ 

(03.12.2019), кафедри стоматології Харківського національного медичного 

університету МОЗ України (12.02.2020), стоматологічну клінічну поліклініку КП 

«Полтавський обласний центр стоматології» (16.09.2020). 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особисто виконаною 

науковою працею автора. Разом із науковим керівником здійснено вибір 

напрямку та мети дослідження. Автором самостійно проведено патентно-

інформаційний пошук, аналіз й узагальнення джерел літератури з питань, що 

становлять тему дисертаційної роботи, вибір методів досліджень, забір 

матеріалу для лабораторних та біохімічних досліджень, а також здійснено 

аналіз клініко-лабораторних досліджень, їхню статистичну обробку. 

Обговорення одержаних результатів, формулювання висновків, підготовку 

наукових праць до друку проводились із науковим керівником. У друкованих 

роботах разом зі співавторами участь здобувача є визначальною, матеріали та 

висновки належать здобувачу. Усі розділи дисертаційної роботи написані 

особисто. Запозичень ідей або розробок співавторів не було. 
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Апробація результатів спостереження. Основні положення, результати 

дослідження, висновки та практичні рекомендації дисертаційної роботи були 

оприлюднені, і обговорювалися на: науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Вплив довкілля Прикарпаття на перебіг фізіологічних 

процесів», (2018); практичній конференції з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології» ІХ стоматологічний форум «Медвін: 

стоматологія», (2020); конференції «Інновації в медицині та фармації». Івано-

Франківськ, Україна, (2020). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 9 наукових робіт, серед них 

4 статті у фахових наукових виданнях України, 1 стаття у закордонному 

виданні (Польща), 3 тези в матеріалах всеукраїнських конференцій, конгресів 

та з’їздів, 1 патент України на корисну модель. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, ревматоїдний артрит, 

екологічно-несприятливі території, лікувально-профілактичний комплекс. 
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ANNOTATION 

Kovalyshyn H.V. Clinical and laboratory substantiation of treatment of 

generalized periodontitis in patients with rheumatoid arthritis living in 

environmentally unfavorable territories – Manuscript. 

Thesis for a Candidate Degree in Medical Sciences, specialty 14.01.22 – 

"stomatology". Training was carried out at the Ivano-Frankivsk National Medical 

University, Ivano-Frankivsk, 2020.  

The dissertation defense will be held at the Specialized Academic Council of 

the Ivano-Frankivsk National Medical University, Ivano-Frankivsk, 2021.  

The dissertation is devoted to the study of the course, diagnosis and 

substantiation of the choice of treatment method for patients with generalized 

periodontitis and rheumatoid arthritis, living in ecologically polluted areas.  

Rationale for selecting a research topic. The problem of periodontal disease 

remains one of the most current issues, as evidenced by the significant interest in it 

on the part of the dental community [6, 141, 179, 258]. In recent decades, this 

problem has become particularly important due to the sharp increase in patients with 

generalized periodontitis (GP), especially among young people [92, 159, 160, 169]. 

With scientific development and technological progress, patients ecological 

conditions have sharply worsened not only in Ukraine, but also in the world [5, 194]. 

A number of researchers note the negative impact of adverse environmental 

conditions on the state of dental health of the population [45, 64, 147, 176]. There is 

also a close relationship between periodontal disease and somatic diseases, one of 

which is rheumatoid arthritis (RA) [16, 24, 162, 212]. Adverse environmental factors 

have also been shown to influence the prognosis of RA [155, 245].  

Kalush mining industrial region is characterized by a particularly difficult 

ecological condition, where the emergence and development of negative man-made 

factors are due to the extraction and processing of potash ores, to the location of 

mining and chemical enterprises, and to facilities for the disposal of radioactive, toxic 

and other wastes. To the present day, this is recognized as a zone of ecological 

disaster [81, 133]. For these reasons, residents of Kalush district have been selected 
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to study the features of the clinical course, treatment and prevention of GP in patients 

with RA.  

Today, a number of treatment prevention complexes (TPC) have been 

developed for the treatment of GP and RA [7, 29, 39, 52, 212]. However, the question 

of developing a new pathogenetic complex for the treatment of GP in patients with 

RA, living in environmentally unfavorable areas, remains relevant. 

The aim of the study: to increase the effectiveness of comprehensive 

treatment of GP in patients with RA living in environmentally unfavorable areas by 

developing TPC. 

Objectives of the study: 

1. To establish clinical features of the course of GP, changes in biochemical, 

enzyme-linked immunosorbent assay and densitometric studies of bone tissue 

in patients with RA living in environmentally unfavorable areas. 

2. To develop and implement an etiologically and pathogenetically justified 

method of complex treatment of GP in patients with RA living in 

environmentally unfavorable areas. 

3. To investigate the dynamic of changes in the clinical indicators under the 

influence of complex treatment in patients with GP with RA living in 

environmentally unfavorable areas. 

4. To study the dynamic of changes in enzyme-linked immunosorbent assay, 

densitometric and biochemical parameters under the influence of complex 

treatment in GP patients with RA living in environmentally unfavorable areas. 

5. To evaluate the effectiveness of the proposed complex therapy of GP in 

patients with RA, living in environmentally unfavorable areas. 

Object of study: features of the course of chronic GP I and II degree, as well 

as GP I and II degree in patients with RA, living in environmentally favorable and 

unfavorable areas. 

Subject of study: clinical, radiographic, densitometric, enzyme-linked 

immunosorbent assay, biochemical parameters, dynamics of their changes under the 

influence of complex treatment of patients with GP. 
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Research methods: radiographic, densitometric, biochemical, clinical to 

determine the dental status, periodontal tissues condition, assess the effectiveness of 

immediate and long-term results of treatment of patients with GP; statistical – to 

analyze the results. 

Scientific novelty of the obtained results. Scientific data on clinical and 

biochemical features of the course of GP, depending on the degree, in the residents of 

ecologically unfavorable regions of Prykarpattia with RA have been supplemented. 

Deterioration of index indicators was detected (Community Periodontal Index 

of Тreatment Needs (CPITN)), papillary-marginal-alveolar (PMA), Russell’s 

Periodontal index (PI), Green Vermilion Hygiene Index (GHB), increasing the 

periodontal pocket depth (PPD), decrease in radiological gonion index (GI) and 

antigonion index (AI), impaired calcium-phosphorus metabolism, phosphatase 

activity, imbalance of the prooxidant-antioxidant system in the oral fluid and changes 

in the level of deoxypyridinoline (DPD) in urine. 

Based on densitometric studies, a decrease in bone mineral density (BMD) was 

found in all subjects with GP of I and II degree. 

The expediency of using TPC, which includes drugs with antimicrobial, anti-

inflammatory, osteotropic, antioxidant and detoxifying effects for the treatment of GP 

in patients with RA living in environmentally unfavorable areas, has been 

established. After a comprehensive treatment in all examined subgroups of patients 

during the observation periods after 3, 6 and 12 months, the approximation of the 

studied indicators to the indicators of the control group was revealed. 

The proposed scheme of treatment of GP in patients with RA living in 

environmentally unfavorable areas has been implemented into the dental practice of 

medical institutions. 

The practical significance of the study. 

The biochemical results, obtained in the course of the research, allowed to 

pathogenetically substantiate the approaches to the treatment of GP in patients with 

RA living in environmentally unfavorable areas.  
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It has been shown that ultrasound densitometry can detect changes in the BMD 

to establish osteoporosis or osteopenia before and after treatment, especially in 

patients with RA, for whom this issue remains relevant. 

For the treatment of patients with GP I and II degree and RA developed TPC, 

substantiated the use of anti-inflammatory, antimicrobial, osteotropic, antioxidant 

action in its composition. The expediency of inclusion of the detoxification drug 

"Enterosgel" in the complex treatment of patients with GP and RA living in 

ecologically unfavorable areas of Prykarpattia is shown. 

The clinical effectiveness of the proposed complex was proved, it was found 

that its use contributed to the improvement of clinical indices, normalization of 

calcium-phosphorus metabolism, biochemical parameters of oral fluid and the level 

of DPD in the urine of the subjects. 

High clinical efficacy and availability, absence of side effects and 

complications allowed the developed TPC for GP I-II degree patients with RA living 

in environmentally unfavorable areas to recommend in everyday clinical practice 

(Kovalyshyn HV, Rozhko MM, Kryvenky TP, Zayats OV). Method of complex 

treatment of GP in patients with RA living in environmentally unfavorable areas. 

Patents of Ukraine for Utility Model № 127339. 

Implementation of the obtained results. The main provisions of the thesis are 

introduced into the educational and pedagogical process of the Department of 

Dentistry of the Institute of Postgraduate Education of IFNMU (14.03.2018), the 

Department of Therapeutic Dentistry of IFNMU (05.04.2018), the Department of 

Stomatology of  Postgraduate Education with a course of therapeutic and prosthetic 

dentistry of Uzhhorod National Medical University (25.04.2019), the Department of 

General Dentistry of the Odessa Medical Institute, IHU (06.11.2019), the Department 

of Dentistry of the Kharkiv National Medical University of the Ministry of Health of 

Ukraine (12.02.2019), the Department of Therapeutic Dentistry of the Ukrainian 

Medical Dental Academy (21.09.2020). 

The results of the study were implemented into the treatment process of the 

Department of Dentistry of the Institute of Postgraduate Education IFNMU 
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(14.03.2018), the Department of Therapeutic Dentistry of IFNMU (05.04.2018), 

Therapeutic Department of the University Dentistry Clinic IFNMU (05.09.2018), 

the Department of Stomatology of Postgraduate Education with a course of 

therapeutic and prosthetic dentistry of Uzhhorod National Medical University 

(25.04.2019), the University Dental Clinic of Odessa Medical Institute, IHU 

(6.11.2019), the therapeutic department of KNP MSP IFMR (03.12.2019), the 

Department of Dentistry of Kharkiv National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine (12.02.2020), the Dental Clinic of KP "Poltava Regional Dental 

Center" (16.09.2020). 

Personal contribution of the applicant. The dissertation is a personally 

accomplished scientific work of the author. The choice of direction and purpose of 

the study was made together with the supervisor. The author independently 

conducted a patent information search, analysis and generalization of literature 

sources on issues of the topic of the dissertation,  selection of research methods, 

collection of material for laboratory and biochemical studies, as well as analysis of 

clinical and laboratory research, their statistical processing. Discussion of the 

obtained results, formulation of conclusions, preparation of scientific works for 

publication were carried out with the supervisor. In the published works, together 

with the co-authors, the participation of the applicant is decisive, the materials and 

conclusions belong to the applicant. All sections of the dissertation are written 

personally. There were no borrowings of ideas or developments of co-authors.  

Approbation of results. Substantive principles, results of the research, 

conclusions and practical recommendations of the dissertation were published and 

discussed at: scientific-practical conference with international participation 

"Environmental impact of Prykarpattia on the course of physiological processes" 

(2018); practical conference with international participation "Innovative technologies 

in modern dentistry" IX Dental Forum "Medvin: Dentistry", (2020); conference 

"Innovations in medicine and pharmacy", Ivano-Frankivsk, Ukraine, (2020). 

Publications. On the topic of the dissertation published 9 scientific papers, 

including 4 articles in professional scientific journals of Ukraine, 1 article in a 
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foreign publication (Poland), 3 abstracts in the materials of national conferences, 

congresses and conventions, 1 patent of Ukraine for a utility model.  

Key words: generalized periodontitis, rheumatoid arthritis, ecologically 

unfavorable areas, treatment prevention complex.  
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ВСТУП  

Проблема захворювань тканин пародонту залишається однією з актуальних 

питань сьогодення, про що свідчить значна зацікавленість нею з боку 

стоматологічної спільноти [6, 141, 179, 258]. ГП – найбільш поширене 

поліетіологічне хронічне незворотне дистрофічно-запальне захворювання, яке 

вражає такі анатомічні структури як ясна, коміркову кістку, періодонтальну 

зв’язку, цемент кореня зуба та при несвоєчасному лікуванні може призвести до 

втрати зубів [230, 283]. В останні десятиліття ця проблема набула особливого 

значення внаслідок різкого збільшення хворих на ГП, особливо серед людей 

молодого віку [92, 159, 160, 169]. Із розвитком науково-технічного прогресу, 

різко погіршилася екологічна ситуація не тільки в Україні, а й у світі [5, 194]. 

Ряд дослідників вдмічає негативний вплив несприятливого навколишнього 

середовища на стан стоматологічного здоров’я населення [45, 64, 147, 176]. 

Поряд із тим, ученими встановлено тісний взаємозв’язок захворювань тканин 

пародонта із загальносоматичними захворюваннями, які призводять до 

глибоких змін внутрішнього середовища організму і, як наслідок структурних 

уражень тканин пародонта та кісткової тканини, одним з яких є РА [16, 24, 162, 

212]. Вважається, що захворювання тканин пародонта та РА викликає слабо 

модульована запальна відповідь, спровокована мікробним фактором, що 

призводить до порушення окисно-відновних процесів та імунної відповіді 

організму [207, 228, 256]. Доведено, що несприятливі екологічні фактори 

довкілля також впливають на подальший прогноз РА [155, 245].  

Особливо складним екологічним станом характеризується Калуський 

гірничо-промисловий район, де виникнення і розвиток негативних техногенних 

чинників обумовлено видобутком та переробкою калійних руд, розташуванням 

гірничо-хімічних підприємств, споруд для захоронення радіоактивних, 

токсичних та інших відходів. На сьогоднішній день він визнаний зоною 

екологічного лиха [81, 133]. Саме тому, для вивчення особливостей клінічного 
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перебігу, лікування та профілактики захворювань тканин пародонта у хворих 

на РА, серед регіонів Прикарпаття, обрано жителів Калуського району. 

На сьогоднішній день розроблена ціла низка ЛПК для лікування ГП та РА 

[7, 29, 39, 50, 212]. Однак питання розробки нового патогенетичного комплексу 

для лікування хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно 

несприятливих територіях, залишається актуальним.  

Мета дослідження: підвищення ефективності комплексного лікування ГП у 

хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях, 

шляхом розробки ЛПК.  

Завдання дослідження: 

1. Встановити клінічні особливості перебігу ГП, зміни показників 

біохімічних, імуноферментного та денситометричного досліджень кісткової 

тканини у хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

2. Розробити і впровадити в практику етіологічно і патогенетично 

обґрунтований спосіб комплексного лікування ГП у хворих на РА, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях. 

3. Дослідити динаміку змін клінічних показників під впливом комплексного 

лікування у хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

4. Дослідити динаміку змін імуноферментного, денситометричного та 

біохімічних показників під впливом комплексного лікування у хворих на ГП із 

РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях. 

5. Оцінити ефективність запропонованої комплексної терапії у хворих на ГП 

із РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях. 

Об’єкт дослідження: особливості перебігу хронічного ГП І та ІІ ступеня, а 

також ГП І та ІІ ступеня з РА, які проживають на екологічно сприятливих та 

несприятливих територіях. 



23 
 

Предмет дослідження: клінічні, рентгенологічні, денситометричний, 

імуноферментний, біохімічні показники, динаміка їхніх змін під впливом 

комплексного лікування хворих на ГП. 

Методи дослідження: рентгенологічні, денситометричний, біохімічні, 

клінічні для визначення стоматологічного статусу, стану тканин пародонта, 

оцінки ефективності безпосередніх і віддалених результатів лікування хворих 

на ГП; статистичні – для аналізу одержаних результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів. Доповнено наукові дані про 

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

мешканців екологічно несприятливих регіонів Прикарпаття з РА. Виявлено 

погіршення індексних показників (комунального індексу потреби в лікуванні 

хвороб пародонта (Community Periodontal Index of Тreatment Needs (CPITN)), 

папілярно-маргінально-альвеолярного (РМА), пародонтального індексу за 

Russel (ПІ), індексу гігієни за Грін-Вермільйоном (ІГГВ), збільшення глибини 

пародонтальних кишень (ГПК), зниження рентгенологічних індексів гоніона 

(ІГ) та антигоніона (ІАГ), порушення показників кальцій-фосфорного 

метаболізму, активності фосфатаз, дисбаланс прооксидантної-антиоксидантної 

системи в ротовій рідині та зміни рівня ДПД у сечі. На основі 

денситометричних досліджень встановлено зниження МЩКТ в усіх 

обстежених із ГП І і ІІ ступеня.  

Встановлено доцільність застосування ЛПК, який включає препарати з 

протимікробною, протизапальною, остеотропною, антиоксидантною та 

детоксикаційною дією для лікування ГП у хворих на РА, які проживають на 

екологічно несприятливих територіях. Після проведеного комплексного 

лікування в усіх обстежених підгрупах пацієнтів протягом термінів 

спостереження через 3, 6 та 12 міс виявлено наближення показників клінічних 

індексів, рівня МДА та ферментів антиоксидантного захисту, кальцій-

фосфорного метаболізму та активності фосфатаз в ротовій рідині, рівня ДПД в 

сечі до показників групи контролю. На основі денситометричних досліджень 
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встановлено підвищення МЩКТ. Найкращих результатів вдалося досягнути 

чере 6 міс після проведеного лікування у всіх підгрупах. 

Зокрема, у хворих основної групи, ІА підгрупи, через 6 міс після 

проведеного лікування спостерігається найбільш достовірне зниженя значення  

ІГГВ у 6,02 раза (р<0,05), індексу РМА у 4,3 раза (р<0,05) та значення ПІ у 1,98 

раза (р<0,05), а ГПК зменшилась у 1,59 раза (р<0,05). А в ІБ підгрупі на цьому 

ж термні спостереження зафіксовано достовірне зниженя ІГГВ у 5,24 раза 

(р<0,05), індексу РМА у 4,64 раза (р<0,05), значення ПІ зменшилося у 2,42 раза 

(р<0,05), ГПК у 1,37 раза (р<0,05). 

 Поряд з тим показано підвищення рівня загального кальцію у 1,36 раза 

(р<0,05),  іонізованого кальцію у 1,66 раза (р<0,05), неорнанічного фосфору у 

1,35 раза (р<0,05) в ІА підгрупі. На фоні підвищення активності ЛФ у 1,48 раза, 

спостерігається зниження активності КФ у 2,1 раза (р<0,05). В ІБ підгрупі в цей 

період спостереження відбувається підвищення рівня кальцію у 1,39 раза 

(р<0,05), іонізованого кальцію в 1,89 раза (р<0,05), неорганічного фосфору у 

1,38 раза (р<0,05). Активність ЛФ зросла у 1,6 раза (р<0,05), а активність КФ 

знизилась у 2,1 раза (р<0,05).  Отримані результати вказують на нормалізацію 

кальцій-фосфорного балансу у хворих. Також знизився рівень ДПД у сечі через 

6 міс відносно показників до лікування в ІА підгрупі у 1,36 раза, в ІБ підгрупі у 

1,28 раза (р<0,05).  

В ІА підгрупі вдалося стабілізувати рівень МДА, його концентрація 

знизилась у 2,57 раза  (р<0,05), зросла активність СОД у 1,3 раза (р<0,05), а 

активність каталази зменшилась у 1,4 раза  (р<0,05). В ІБ підгрупі рівень МДА 

знизився у 2,38 раза (р<0,05), зросла активність СОД у 1,26 раза (р<0,05), а 

каталази у 1,42 раза (р<0,05).  

Запропонована схема лікування ГП у хворих на  РА, які проживають на 

екологічно несприятливих територіях впроваджена у стоматологічну практику 

лікувальних закладів. 

Практичне значення дослідження. Отримані в процесі дослідження  

біохімічні результати дали змогу патогенетично обґрунтувати підходи до 
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лікування ГП у хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. 

Показано, що методом ультразвукової денситометрії можна виявити зміни 

МЩКТ та встановити остеопороз чи остеопенію до і після лікування, особливо 

в хворих на РА,  для яких це питання залишається актуальним. 

Для лікування хворих із ГП І та ІІ ступеня та РА розроблено ЛПК, 

обґрунтовано застосування препаратів протизапальної, протимікробної, 

остеотропної, антиоксидантної дії в його складі. Показано доцільність 

включення детоксикаційного препарату «Ентеросгель» у комплексному 

лікуванні хворих на ГП та РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях Прикарпаття.  

Доведено клінічну ефективність запропонованого комплексу,  встановлено, 

що його застосування сприяло покращенню клінічних індексів, нормалізації 

кальцій-фосфорного обіну, біохімічних показників ротової рідини та рівня ДПД 

в сечі обстежених.  

Висока клінічна ефективність та доступність, відсутність побічних реакцій 

та ускладнень дозволили розроблений ЛПК для хворих на ГП І-ІІ ступеня з РА, 

які проживають на екологічно несприятливих територіях рекомендувати в 

повсякденну клінічну практику (Ковалишин ХВ, Рожко ММ, Кривенький ТП, 

Заяць ОВ). Спосіб комплексного лікування генералізованого пародонтиту у 

хворих на ревматоїдний артрит, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. Патент України на корисну модель № 127339).  

Впровадження отриманих результатів. Основні положення дисертації 

впроваджені в навчально-педагогічний процес кафедри стоматології інституту 

післядипломної освіти ІФНМУ (14.03.2018), кафедри терапевтичної стоматології 

ІФНМУ (05.04.2018), кафедри стоматології післядипломної освіти з курсом 

терапевтичної та ортопедичної стоматології ДВНЗ «Ужгородський національний 

медичний університет» (25.04.2019), кафедри загальної стоматології Одеського 

медичного інституту МГУ (06.11.2019), кафедри стоматології Харківського 

національного медичного університету МОЗ України (12.02.2020), кафедри 
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терапевтичної стоматології Української медичної стоматологічної академії 

(21.09.2020). 

Результати дослідження впроваджено в лікувальний процес кафедри 

стоматології інституту післядипломної освіти ІФНМУ (14.03.2018), кафедри 

терапевтичної стоматології ІФНМУ (05.04.2018), терапевтичного відділення 

центру стоматології університетської клініки ІФНМУ (05.09.2018), кафедри 

стоматології післядипломної освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної 

стоматології ДВНЗ «Ужгородський національний медичний університет» 

(25.04.2019), університетську стоматологічну поліклініку Одеського медичного 

інституту МГУ (06.11.2019), терапевтичного відділення КНП МСП ІФРМ 

(03.12.2019), кафедри стоматології Харківського національного медичного 

університету МОЗ України (12.02.2020), стоматологічну клінічну поліклініку КП 

«Полтавський обласний центр стоматології» (16.09.2020). 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особисто виконаною 

науковою працею автора. Разом із науковим керівником здійснено вибір 

напрямку та мети дослідження. Автор самостійно провела патентно-

інформаційний пошук, аналіз й узагальнення джерел літератури з питань, що 

становлять тему дисертаційної роботи, вибір методів досліджень, забір 

матеріалу для лабораторних та біохімічних досліджень, а також здійснила 

аналіз клініко-лабораторних досліджень, їхню статистичну обробку. 

Обговорення одержаних результатів, формулювання висновків, підготовку 

наукових праць до друку проводились із науковим керівником. У друкованих 

роботах разом зі співавторами участь здобувача є визначальною, матеріали та 

висновки належать здобувачу. Усі розділи дисертаційної роботи написані 

особисто. Запозичень ідей або розробок співавторів не було. 

Апробація результатів спостереження. Основні положення, результати 

дослідження, висновки та практичні рекомендації дисертаційної роботи були 

оприлюднені, і обговорювалися на: науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Вплив довкілля Прикарпаття на перебіг фізіологічних 

процесів», (2018); практичній конференції з міжнародною участю «Інноваційні 
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технології в сучасній стоматології» ІХ стоматологічний форум «Медвін: 

стоматологія», (2020); конференції «Інновації в медицині та фармації». Івано-

Франківськ, Україна, (2020). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 9 наукових робіт, серед них 

4 статті у фахових наукових виданнях України, 1 стаття у закордонному 

виданні (Польща), 3 тези в матеріалах всеукраїнських конференцій, конгресів 

та з’їздів, 1 патент України на корисну модель. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота викладена державною 

мовою на 215 сторінках друкованого тексту, з них 139 сторінок основного 

тексту. Дисертація містить такі розділи: вступ, огляд літератури, матеріали та 

методи дослідження, два розділи власних досліджень, аналіз та узагальнення 

отриманих результатів, висновки, практичні рекомендації, список використаних 

джерел (із них кирилицею – 188, латиницею – 96), додатків. Роботу 

ілюстровано 13 таблицями, 65 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ З 

ЗАГАЛЬНОСОМАТИЧНИМ СТАНОМ ОРГАНІЗМУ ТА ВПЛИВОМ 

НЕСПРИЯТЛИВИХ ФАКТОРІВ НАВКОЛИШНЬОГО СЕРЕДОВИЩА 

(ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД) 

1.1. Етіологія та патогенез генералізованого пародонтиту на тлі 

супутніх патологій 

 

Однією з найактуальніших проблем сучасною стоматології є 

захворювання тканин пародонта [208, 223, 258]. Згідно епідеміологічних 

досліджень вітчизняних та закордонних вчених, на захворювання тканин 

пародонта в світі страждають як особи молодого працездатного віку 31–44 

років, серед яких поширеність захворювань тканин пародонта складає понад 75 

% так і населення старшого віку від 45 років – більше 95 %, що свідчить не 

лише про високі рівні захворюваності, але й про значне зниження віку 

пацієнтів, що страждають на цю патологію [6, 42, 92, 205]. Окрім того, 

захворювання тканин пародонта посідає друге місце серед стоматологічних 

захворювань після карієсу зубів, а втрата зубів в 2-3 раза перевищує показники 

в порівнянні з карієсом. Згідно з даними ВООЗ, кількість людей з такими 

захворюваннями збільшується з року в рік. 

Найбільш поширеним з них є ГП – дистрофічно-запальне захворювання, 

що згідно результатів епідеміологічних досліджень вражає майже половину 

дорослого населення і більше 60 % людей похилого віку у всіх регіонах світу 

[283]. За літературними даними поширеність ГП в різних регіонах України 

дуже варіює: від 8,3% до 99%, та залежить від віку [14, 42]. Вченими виявлено 

дистрофічно-запальні ураження в тканинах пародонта в осіб, що є мешканцями 

гірських районів Прикарпаття, особливо молодого віку [92]. Нажаль, деякі 

автори лише констатують епідеміологічну ситуацію, а не проводять аналіз 
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чинників, що сприяють зростанню патологічних процесів у структурі тканин 

пародонта. Саме тому, виивчення етіології та патогенезу захворювань тканин 

пародонта залишається актуальним.  

Здійснивши огляд літератури можна зробити висновок, що етіологія і 

патогенез ГП є багатофакторними та включають: пародонтопатогенні 

мікроорганізми, утворення біоплівки, відповідь імунної системи організму та 

генетичні фактори ризику. До місцевих пародонтопатогенних факторів 

відносять фактори впливу умовно-патогенної та специфічної мікрофлори 

зубної бляшки на фоні зниження реактивності місцевого імунітету ротової 

порожнини, надмірне механічне навантаження на тканини пародонта, анатомо-

топографічні особливості ротової порожнини, будови органів ротової 

порожнини, травматична оклюзія, нераціональне, як ортопедичне лікування так 

і відновленння контактних пунктів зубів [32, 40, 98, 237].  

ГП характеризується періодами загострення, чергується періодами ремісії 

і є місцевим скупченням мікроорганізмів, які ініціюють локальне запалення [47, 

217]. Деякі дослідники припускають, що запалення ясен часто супроводжується 

руйнуванням сполучного епітелію, що призводить до утворення кишень [200, 

248]. Вплив біоплівки дестабілізує їх шляхом витончення або виразки, що 

призводить до подальшого їх поглиблення, яке вражає опорні структури 

зубного ряду і призводить до прогресуючих дистрофічних процесів в кістковій 

тканині, що супроводжується зміною щільності та висоти коміркової кістки, 

підвищенням рухомості зубів і подальшої їх втрати [76, 240]. Показано, що під 

час прогресування від гінгівіту до початкового ступеня ГП відбувається ціла 

низка патогенетичних каскадів рекцій на молекулярному, клітинному та 

імуногістохімічному рівнях [235]. 

Отже, дане захворювання починається з полімікробної інфекції з 

подальшим руйнуванням тканин пародонта, викликаного гіперактивністю 

лейкоцитів і поколінням цитокінів, ейкозаноїдів і металопротеїнів [193]. 

Встановлено, що наявність таких бактерій, як Porphyromonas gingivalis (PG), 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Treponema denticola (TD) і 
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Tannerella forsythia (TF) пов’язана з розвитком пародонтиту, зростанням ГПК і 

більш високими показниками кровоточивості ясен [83, 137, 192]. Відмічено, що 

кровоточивість ясен частіше асоціюється з активацією пародонтопатогенів 

[127]. У деяких випадках рецесія ясен може призвести до втрати епітеліального 

прикріплення, приховуючи тим самим тривале деструктивне прогресування 

захворювання [230, 274].  

Тому традиційні клінічні методи дослідження, такі як вимірювання ГПК, 

визначення кровоточивості ясен і втрати епітеліального прикріплення ясен, 

використовуються для оцінки стану тканин пародонта при ГП. Поряді із тим, 

відмічено, що клінічні ознаки запалення – такі як зміна кольору, контуру ясен 

та кровоточивості – не завжди є показниками постійної, прогресуючої втрати 

епітеліального прикріплення [270]. 

Більш сучасними методами кількісного визначення прогресування 

хвороби є біомаркери запалення та втрати кісток, а також полімерна ланцюгова 

реакція для виявлення основних пародонтопатогенів [259, 271, 272]. На основі 

аналізу отриманих результатів полімерної ланцюгової реакції у 100% 

обстежених хворих на ГП було констатовано наявність специфічної 

пародонтопатогенної мікрофлори в пародонтальних кишенях, яка не 

зустрічається в тканинах пародонта в осіб з інтактним пародонтом [78]. Аналіз 

проведених досліджень свідчить про змінення мікробіоценозу пародонтальних 

кишень, які характеризуються відсутністю лактобактерій (76%), приєднанням 

до аеробної кокової флори факультативно-анаеробної мікрофлори, облігатно 

анаеробних мікроорганізмів і патогенів із вираженою асоціацією з 

захворюваннями тканин пародонта (Treponema denticola (62,5%), 

Porphyromonas gingivalis (70,83%), Tannerella forsythensis (87,5%), Provotella 

intermedia (54,17%) та рідше – Actinobacillus аctinomycetemcomitans (25%)), що 

інколи поєднується із вмістом найпростіших (Entamoeba gingivalis 24%) та 

дріжджеподібних грибів роду Candida albicans (36%) [78, 97, 213]. Відмічено, 

що крім бактерій, герпесвіруси, що знаходяться в тканинах пародонта, можуть 
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поширюватися через кровотік до інших органів і також можуть бути важливою 

ланкою в розвитку системного захворювання тканин пародонтита [259, 272].  

Разом із тим, пов’язаний з бактеріями, зубний наліт сприяє лише 20% 

ризику розвитку пародонтиту, та можна припустити що «пародонтальні 

патогени» з’являються в результаті захворювання, а не є причиною його 

розвитку. Кількість бактерій не завжди корелює з ступенем ГП в клінічних 

дослідженнях; однак, внесок ініціюючих бактерій, які викликають імунну 

відповідь господаря, є беззаперечним [198]. Отож, тривала, складна взаємодія 

імунної запальної відповіді та пародонтопатогенних бактерій зазвичай 

призводить до хронічного ГП. У цьому контексті лікування ГП, яке 

зосереджується головним чином на знищенні мікробної біоплівки, потребує 

перегляду, щоб забезпечити стійке клінічне поліпшення та, можливо, 

зменшити ризик виникнення системних захворювань [259]. 

На сьогоднішній день літературні дані свідчать про те, що ГП вже не 

визначається виключно як патогенне захворювання. Показано, що 

пародонтопатогенні бактерії ініціюють розвиток та прогресування ГП, а 

запалення, викликане зміною бактеріального складу, дисбіозом, що є наслідком 

неконтрольованої імунної відповіді макроорганізму та окислювальний стрес є 

основними причинами ураження тканин пародонта [192, 234, 242]. 

Окислювальний стрес відноситься до дисбалансу АФК/АОЗ через 

надлишок АФК або окислювачів та зміни активності ферментів АОЗ, які мають 

забезпечити ефективну антиоксидантну відповідь клітини [144, 225, 262, 284]. 

Ряд досліджень показали зв’язок між окислювальним стресом і 

пародонтальними захворюваннями [69, 70, 176, 198, 220, 269]. АФК 

утворюються під час мітохондріального дихання, а також при клітинних 

відповідях на ксенобіотики, цитокіни і бактеріальне інфікування. ГП 

характеризується генерацією АФК активованими фагоцитами в ясенній 

борозні, які мають здатність ініціювати руйнування сполучної тканини. 

Виділення протеолітичних ферментів і респіраторний викид нейтрофілів, за 

посередництвом таких ферментів, як НАДФН-оксидаза і мієлопероксидаза, 
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призводить до генерації АФК/активних форм нітрогену (АФН), що і 

викликають окисидативний стрес [249, 275]. Під дією АФК відбувається 

окислення поліненасичених жирних кислот. Кінцеві продукти перокисного 

окислення ліпідів (ПОЛ) більш стійкі, ніж вільні радикали. Крім того, вони 

можуть реагувати далі з іншими макромолекулами, включаючи ДНК, білки і 

фосфоліпіди, далеко від місця їх утворення. Найбільш вивченим маркером ПОЛ 

є малоновий диальдегід (MДA) [89, 151]. Ще одним маркером, що утворюється 

при ПОЛ, є 4-гідрокси-2-ноненал, який утворюється при дії вільних радикалів 

на поліненасичені жирні кислоти -6 (арахідонову, лінолеву та ліноленову 

кислоти). Також ізопростани є унікальними продуктами окислення ліпідів 

арахідонової кислоти і вважаються надійними біомаркерами окислення 

вільнорадикальних кислот ліпідів in vivo [196, 273]. При зростанні АФК та 

АФН, слина стає першою лінією захисту від вільних радикалів, в якій присутні 

антиоксидантні ферменти, такі як СОД, каталаза і глутатіонпероксидаза. Їх 

функція полягає в захисті ротової порожнини від негативного впливу 

ендогенних і екзогенних АФК і АФН [197]. Водночас недостатньо визначена 

спрямованість порушень окислення ліпідів потребує подальшого вивчення на 

підставі порівняльного аналізу спроможності функціонування антиоксидантної 

системи у ротовій рідині хворих на ГП.  

У деяких пацієнтів на ГП виявлено більш високий рівень МДА в ясенній 

рідині ніж у ротовій рідині. З іншого боку в пацієнтів з пародонтитом у ротовій 

рідині рівень СОД був вищими як в ясенній рідині. Значні позитивні кореляції 

спостерігалися між клінічними показниками рівнями MДA та СОД в обох 

рідинах [282]. Крім того, в деяких дослідженнях показано, що після 

терапевтичного лікування знижується ПОЛ і зростає активність СОД та 

каталази [170, 176]. Таким чином, результати в різних дослідженнях носять 

суперечливий характер. Причинами такої мінливості є як технічні, так і 

біологічні фактори впливу. Кожен конкретний аналіз використовує різні методи 

і протоколи дослідження, стан ротової порожнини, гігієну, включаючи збір 
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ротової рідини, денне споживання продуктів харчування, споживання 

антиоксидантів та ряд інших чинників [279].  

Не зважаючи на все описане вище, численні дослідження показують 

потенціал маркерів окислювального стресу і антиоксидантного статусу в 

ротовій рідині, які можуть бути  перспективним інструментом для вивчення 

патогенезу захворювань тканин пародонта, оскільки вони пов’язані з ступенем 

ГП та відповіддю на лікування [65, 88, 102, 145, 148].  

Патогенетичний каскад змін на молекулярному рівні за участю 

прозаїчних медіаторів запалення і АФК/АФН беруть участь в прогресуванні 

захворювань тканин пародонта. Збільшення експресії цитокінів та 

імунологічної активності в тканинах ясен відбувається внаслідок взаємодії між 

імунною системою господаря та патогенними бактеріями, а прозапальні 

медіатори полегшують імунну відповідь на пародонтопатогенних бактерій. 

Місцеве вироблення цитокінів, яке розвивається у відповідь на пародонтальну 

інфекцію, також може впливати на системне середовище. Фактор некрозу 

пухлини-α (TNFα) та інтерлейкін 6 (IL-6) є ключовими цитокінами для початку 

та підтримки системного запалення, що бере участь у прогресуванні та 

тяжкості ГП [131, 143].  

Окрім місцевих факторів виникнення захворювань тканин пародонта в 

даний час виділяють ще загальні фактори ризику, які також призводять до 

зниження бар’єрних властивостей пародонту. До них відносяться фактори, що 

призводять до порушення біологічної рівноваги, це особливості харчування, 

хронічний стрес, шкідливі звички, супутні соматичні патології та вплив 

навколишнього середовища [31, 34, 67, 190].  

Особливе місце серед пародонтопатогенних факторів займають 

загальносоматичні захворювання, які призводять до глибоких змін 

внутрішнього середовища організму і як наслідок структурних уражень тканин 

пародонта. Установлено, що в 50%-100% спостережень зміни в тканинах 

пародонта пов’язані з патологією внутрішніх органів. При цьому ступінь 

ураження тканин пародонта виявляється тим більше, чим важчим і тривалішим 
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є перебіг соматичної патології [31, 32, 84, 180]. Доведено, що ГП патогенетично 

пов’язаний з патологією внутрішніх органів, а дистрофічно-запальні ураження 

тканин пародонта багато в чому є вторинними по відношенню до системних 

процесів в організмі, що лежать в основі ряду захворювань внутрішніх органів. 

Супутні захворювання шляхом негативного впливу на систему захисту 

організму людини обтяжують перебіг захворювань тканин пародонта [35, 184, 

247]. Це зумовлює необхідність наявності в лікарів-стоматологів не тільки 

теоретичних знань та практичних умінь за фахом, а й їхньої інформованості про 

особливості і клінічні прояви соматичної патології. Актуальним та 

обґрунтованим кроком у лікуванні захворювань тканин пародонта є залучення 

до процесу надання комплексної стоматологічної допомоги лікарів-інтерністів, 

здатних швидко і якісно оцінювати стан внутрішніх органів і основних систем 

організму [141].  

Поряд із тим, пародонтит був описаний як потенційний фактор ризику 

підвищеної захворюваності та смертності від діабету, резистентності до 

інсуліну, ревматоїдного артриту, ожиріння та остеопорозу [22, 67, 255, 278]. 

Зокрема виявлено високу поширеність запальних захворювань тканин 

пародонта, незадовільний рівень гігієни ротової порожнини серед усіх 

обстежених пацієнтів Львівської обласної клінічної лікарні відділень серцево-

судинної хірургії, неврології і ревматології [179]. 

Високу поширеність ГП відмічають серед пацієнтів із захворюваннями 

шлунково-кишкового тракту, зокрема патологічні зміни в тканинах пародонта 

виявляються у 88-100% випадків з виразковою хворобою шлунка та 

дванадцятипалої кишки, внаслідок порушення регулюючих механізмів: 

імунного та ендокринного дисбалансу, порушення мікроциркуляції, 

нейрогуморальної регуляції, порушення метаболізму сполучної тканини, 

мінерального обміну, дефіцит вітамінів [94]. Це все призводить до ослаблення 

резистентності організму і в сукупності з зовнішніми факторами створює умови 

для виникнення запалення в тканинах пародонта [56, 95, 135]. Крім того, 

встановлена пряма залежність між вираженістю дистрофічно-запальних змін у 
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тканинах пародонта при ГП і ступенем інфікування Helicobacter pylori 

організму у хворих на виразкову хворобу шлунка і дванадцятипалої кишки 

[140]. 

Ученими встановлено тісний взаємозв’язок захворювань тканин 

пародонта з захворюваннями ендокринної системи. Зокрема у пацієнтів, що 

страждають захворюваннями пародонта і гіпофункцією щитовидної залози 

спостерігається патологічні зміни обмінних процесів, підвищення активності 

протеолітичних ферментів крові, посилення екскреції мінеральних 

компонентів, особливо кальцію і фосфору. Порушення обміну мінеральних 

речовин призводить до того, що у всіх хворих з дифузним токсичним зобом 

навіть на ранній стадії захворювання є зниження МЩКТ [53, 55, 173, 183]. 

При гіперфункції прищитоподібних залоз також розвивається низка 

метаболічних та судинних порушень, що спричиняє зниження кісткової маси та 

розвиток вторинного остеопорозу. За результатами наукових досліджень 

вчених виявлено, що ГП на тлі первинного гіперпаратиреозу, має більш 

виражену клінічну поліморфність: хронічний перебіг зі слабо вираженим 

запаленням, рецесією ясен, швидке прогресування, більшу деструкцію кісткової 

тканини, травматичну оклюзію, вищий ступінь рухомості зубів з їх 

передчасною втратою, порівняно з хворими без соматичної патології [106].  

За останнє десятиліття увагу іноземних та вітчизняних вчених привертає 

питання впливу вітаміну D на стан тканин пародонта. Поряд із тим, багато 

досліджень в останні роки продемонстрували високу поширеність дефіциту 

вітаміну D у всіх регіонах світу, які переконливо продемонстрували важливість 

і необхідність вітаміну D для здоров’я людини і різноманітність наслідків його 

недостатності [58, 91, 108, 124, 266]. Відмічено недостатність і дефіцит вітаміну 

D (92,1) % у мешканців Прикарпаття та Буковини, який підвищується зі 

збільшенням висоти над рівнем моря [123]. 

Оскільки ясна постійно підлягають впливу мікроорганізмів, що наявні в 

біоплівці, серед форм імунної відповіді можна виділити вроджену та набуту 

реакції. Вроджений імунітет є першою ланкою імунологічного захисту 
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організму. Дослідженнями встановлено Тоll подібні рецептори (tollike receptors 

– TLRs), відомі під загальною назвою «паттернрозпізнавальні рецептори» 

(patternrecognition receptors – PRRs), які є поряд з імунними клітинами, в 

тканинах пародонта і належать до системи вродженого імунітету. Вони можуть 

виявляти різні мікробні структури, зокрема структури пародонтопатогенів, та 

реагувати на них. Виявлено істотну роль цих рецепторів у підтриманні тканин 

пародонта в здоровому стані, а також у патогенезі пародонтиту. Вони 

збільшують активність клітин-вбивць і підвищують фагоцитарну активність 

макрофагів. Існує 10 типів TLRs. TLRs типу 1, 2, 4, 5 і 6 розпізнають 

позаклітинні мікробні структури, що експресуються на поверхні клітин, а TLRs 

типу 3, 7, 8 та 9 виявляють вірусні або бактеріальні нуклеїнові кислоти, що 

експресуються внутрішньоклітинно [118, 206]. Хронічна мікробна стимуляція 

TLRs зумовлює посилену продукцію прозапальних цитокінів та призводить до 

втрати клінічного прикріплення ясен, прогресування ГП. Вітамін D знижує 

активність TLRs, зменшуючи їх негативний вплив на тканини пародонту і тим 

самим впливає на вроджений імунітет [219]. Так, науковцями вивчений та 

ідентифікований ген вітаміну D (VDR), який визначає щільність кісток. 

Встановлено, що у пацієнтів із хронічним ГП у 100% випадків у генотипі 

виявлено ген VDR. Також з’ясовано, що ген вітаміну D, активна форма вітаміну 

1,25-(OН)2D3, викликають експресію цАМФ і bеtta-defensin 4, які володіють 

антимікробною активністю проти таких патогенів як, Actinobacilus 

actmyinocetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Fusacterium nucletuma, 

Candida і papillovirus [168]. 

Відомо, що за резорбцію кістки відповідають остеокласти, що 

утворюються зі своїх попередників за допомогою ліганд-рецептора активатора 

ядерного фактора В та в присутності макрофагального колонієстимулюючого 

фактора, стимулюється Т-хелперами 1 та Т-хелперами 17, а також цитокінами, 

до яких належать IL-1, IL6, TNF-α, IL-17. Блокується це перетворення Т-

хелперами 2 та цитокінами IL-4 і IL-10. Виявлено, що вітамін D пригнічує 

активність Т-хелперів 1 та Т-хелперів 17, зменшує виділення прозапальних 
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цитокінів і збільшує функцію Т-хелперів 2, тим самим запобігаючи резорбції 

коміркового відростку. Отже, вітамін D впливає також і на набутий імунітет 

шляхом пригнічення Т-хелперів 1, що забезпечують клітинну імунну відповідь, 

та збільшення продукції Т-хелперів 2 клітин, що пов’язані з гуморальним 

імунітетом. Унаслідок цього зменшується утворення прозапальних цитокінів і 

збільшується утворення протизапальних цитокінів. Також вітамін D зменшує 

перетворення В клітин на плазматичні клітини, зменшуючи продукцію 

імуноглобулінів [122]. 

Таким чином, вітамін D впливає на всі ланки патогенезу ГП, а саме на 

пародонтопатогени, імунну та кісткову системи. Вітамін D розглядають як 

модулятор імунної відповіді організму, який забезпечує адекватний захист від 

факторів, що ініціюють патогенез захворювань людини та сприяє первинній 

профілактиці багатьох з них, включаючи запальні пародонтальні захворювання 

[108]. 

Питання взаємозв’язку захворювань тканин пародонта з остеопенією та 

остеопорозом також активно вивчається протягом останніх років [43, 68, 195, 

202, 231]. Показано, що захворювання тканин пародонта частіше зустрічається 

в жінок з остеопорозом і вони також пов’язані з низьким рівнем вітаміну D 

[221]. 

На стан тканин пародонта, в свою чергу, впливає також остеоартроз, при 

якому наявний запальний процес, оксидативний стрес, імунологічні розлади, 

порушення метаболізму кісткової тканини. У хворих на остеоартроз виявлена 

значна розповсюдженість захворювань тканин пародонта – 96%. У даного 

контингенту хворих відмічено активацію процесів ПОЛ та виснаження 

антиоксидантних механізмів. При імунологічних дослідженнях виявлено 

підвищення рівнів Ig М, лізоциму сироватки крові та зниження рівнів Ig А, 

лізоциму ротової рідини, що свідчить про розбалансування гуморального 

захисту з переважанням первинних імуноглобулінів – імунних комплексів з Ig 

М та виснаження захисного потенціалу слизової оболонки порожнини рота. 

Мікробіологічне дослідження вмісту пародонтальних кишень у хворих на 
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остеоартроз представляє переважання гемолітичної стафіло- та стрептококової 

флори – гіалуронідазно активних видів та грибкових культур [154, 243]. 

За даними деяких досліджень виявлено зв’язок між ГП і РА, показано 

більш високу частоту захворювань тканин пародонта у хворих на РА і 

навпаки [18, 71, 72, 90, 232, 254, 267]. ГП був запропонований як потенційний 

фактор ризику РА. Встановлено, що пацієнти з ГП, як початкового так і І, ІІ 

та ІІІ ступеня  мають вищий ризик захворіти на РА [29, 253]. З огляду на 

високу поширеність ГП, це може мати значні клінічні та соціальні наслідки 

для здоров’я населення і розвитку РА. Висунуто припущення, що пародонтит 

може бути причинно-наслідковим фактором, що ініціює та підтримує 

аутоімунну запальну відповідь, яка виникає при РА [256]. Відмічено, що 

втрата зубо-епітеліального прикріплення та втрата зубів більш виражена у 

хворих на РА, ніж у пацієнтів без РА [229]. Хоча ініціювання захворювання 

РА і ГП, відрізняється, проте обидва можуть бути результатом дисбалансу 

між протизапальними і прозапальними цитокінами [19, 228]. Припускають, 

що крім місцевої запальної реакції на бактерії в субгінгівальній біоплівці, 

системне запалення РА може посилити розвиток пародонтиту. Поряд із тим, 

деякі дослідження виявили лише слабкий зв’язок між двома захворюваннями, 

тому висновки поки що неоднозначні [203, 206, 229]. 

За літературними даними РА вражає близько 1% населення однак, 

незважаючи на різні терапевтичні підходи, пов’язаний зі значною 

захворюваністю і смертністю [59, 281]. РА як правило розвивається у віці від 

35 до 50 років, і вражає в основному жінок. Протягом 5 років після 

встановлення діагнозу 40% пацієнтів скорочують робоче навантаження, зі 

збільшенням до 50% через 10 років від встановленого діагнозу. РА впливає на 

особисті та професійні взаємовідносини пацієнтів, трансформуючи їх 

повсякденні будні та якість життя. Часто їм доводиться змінювати свою 

робочу обстановку або рано виходити на пенсію, адаптувати свої умови 

життя, покладатися на допомогу із зовнішніх джерел (сім’ї, друзів або 
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соціальних працівників), а також збільшувати своє відчуття вразливості, що 

додається як психологічний тягар до їх стану.   

Всупереч захворюванню тканин пародонта, РА – це аутоімунне 

захворювання, що характеризується накопиченням запального інфільтрату в 

синовіальній мембрані суглобів, що призводить до різних ступенів 

деформацій і функціональних вад і до прогресуючого руйнування суглобів, 

прискореного атеросклерозу, психологічних наслідків [243]. Активність 

захворювання РА в основному оцінюється шляхом визначення індексу 

DAS28, включаючи С-реактивний білок або швидкість осадження 

еритроцитів. Крім того, при діагностиці РА також можуть бути визначені 

ревматоїдний фактор або антитіла до цитрулінованих білків/пептидів [191, 

199, 215, 227, 276].  

Взаємозв’язки між ГП та РА включають подібні патологічні механізми 

хронічного запалення та руйнування кісткової тканини, збільшене 

вироблення цитокінів, простагландинів і ферментів, що руйнують кістковий 

матрикс, а також загальні фактори ризику [17, 20, 265].  

Висунута гіпотеза про зв’язок між хронічною інфекцією в тканинах 

пародонта та ризиком розвитку РА. Деякі дослідження показали, що бактерії, 

що викликають розвиток ГП, можуть бути етіологічними чинниками для 

прогресування РА [238, 241]. Опираючись на сучасні погляди щодо розуміння 

потенційних механізмів, що мають вагомий вплив на ГП і РА, встановлено, 

що розвитку РА передує інфікування ротової порожнини бактерією P. 

gingivalis, грамнегативна анаеробна бактерія, яку розглядають як найбільш 

вірогідну причину початку і продовження автоімунної запальної реакції. 

Таким чином P. gingivalis був запропонований в якості основного зв’язку між 

ГП і РА [218, 239, 281].  Ряд патогенетичних механізмів, що відіграють 

провідну роль у розвитку ГП, аналогічні до тих, які активують запальний 

процес при РА. Вважається, що слабо модульована запальна відповідь 

призводить до порушення окисно-відновних процесів та пошкодження 
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тканин, що, як вважають, викликають захворювання тканин пародонта та РА 

[257].  

Вивчено, що мікроорганізми при різних формах ГП організовані у 

біоплівці їх можна виявити у зішкрібах нальоту, а ендотоксини викликають і 

підтримують запалення в тканинах пародонта. У нальоті встановлено також 

місцеву продукцію ревматоїдного фактора класу Ig G і Ig M. Припускають, 

що ендотоксини біоплівки можуть реагувати перехресно з антигенами 

суглобового хряща і зумовлювати розвиток запалення суглоба. При цьому 

молекулярні та електронно-мікроскопічні дослідження активованих Т-

лімфоцитів при РА не виявили причини, що сприяє запаленню синовіальної 

оболонки [233]. 

З іншого боку, в численних роботах підкреслюється важливість 

запального ураження при хронічних захворюваннях, за умов їх прогресування 

із втягненням у патологічний процес прозапальних цитокінів, TNF-α, з якими 

пов’язані значні періодонтальні втрати у хворих на РА. TNF-α індукує синтез 

простагландинів, лейкотрієнів, тромбоцит­активуючого фактора, оксиду 

азоту і прозапальних цитокінів, таких як інтерлейкін IL-1 та IL-6. Поряд із 

цим, TNF-α пригнічує синтез протеогліканів і стимулює резорбцію кістки. IL-

1 пов’язаний із клітинною інфільтрацією синовіальної рідини та ерозивним 

процесом у хрящі. Цитокіни при РА беруть участь у формуванні 

васкуляризованої грануляційної тканини (пануса), яка руйнує суглобовий 

хрящ і кістку. У деструктивних процесах при РА беруть участь також 

матриксні металопротеїнази, які синтезуються синовіальними фібробластами 

і моноцитами. TNF-α та IL-1 індукують синтез меиалпротеїнази 

хондроцитами і синовіальними фібробластами, внаслідок чого знижується 

продукція колаген-синтетази і протеогліканів [233]. 

Отже, РА і ГП мають аналогічний профіль цитокінів, що складається з 

підвищеного рівня прозапальних цитокінів (IL-1β, IL-6, TNF-α ). IL-1β і TNF-

α є важливими цитокінами, що беруть участь у резорбції кісткової тканини: 

IL-1β відіграє важливу роль у регулюванні запалення, діючи синергістично з 
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TNF-α. TNF-α бере участь у регуляції остеокластогенезу і остеобластогенезу 

[233, 143].  

Крім того, покзано, що тяжкість ГП за умови наявності РА залежить 

також від віку та статі пацієнтів, ризик прогресування якого збільшується 

після 45-ти років, особливо в жінок, які знаходяться в постменопаузі. 

Вагомими чинниками тяжкості ГП в даній популяції хворих є наявність 

серопозитивного варіанта РА з фактом присутності антитіл до циклічного 

цитрулінового пептиду, підвищення рівня TNF-α у ротовій рідині та крові, а 

також поєднання недуги з остеодефіцитними станами [226, 233]. 

Крім того, в результаті зростаючого інтересу до взаємозв’язку між 

системним остеопорозом, втратою кісткової маси щелепи, втратою зубів і 

факторами ризику цих станів була встановлена позитивна кореляція між 

системною втратою кісток і втратою кісткової маси щелеп [16, 17, 63, 80, 

195]. 

Деструктивні процеси в тканинах пародонта, обмінні процеси в кістковій 

тканині коміркового відростку тісно пов’язані зі структурно-функціональним 

станом кісткової системи, з активністю метаболічних процесів та 

інтенсивністю ремоделювання кісток скелету. Слід зазначити, що за останнє 

десятиріччя спостерігається тенденція значного збільшення кількості хворих 

на ГП з порушеннями структурно-функціонального стану кісткової тканини. 

Оцінку структурно-функціонального стану кісткової тканини проводять за 

допомогою маркерів метаболізму кісткової тканини, які відображають 

інтенсивність резорбції і кісткоутворення, та за допомогою денситометрії 

[130]. 

Згідно останніх літературних даних біохімічні маркери метаболізму 

кісткової тканини при остеопорозі, якими користуються в клінічній практиці, 

можна визначати в ротовій рідині (активність лужної та кислої фосфатаз, 

рівень загального, іонізованого кальцію та неорганічного фосфору), в 

сироватці крові (остеокальцин та остеопротегерин, активність загальної 

лужної фосфатази та її кісткової фракції, карбоксикінцевий пропептид 
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колагену I типу), у плазмі крові (активність тартрат резистентної кислої 

фосфатази, дезоксипіридинолін) та в сечі (дезоксипіридинолін, кальцій та 

гідроксипролін) [28, 44, 50, 82, 96, 186]. Слід зазначити, що лабораторне 

визначення деяких маркерів кісткового метаболізму досить складне, 

дороговартністне і потребує високоефективної рідинної хроматографії, 

моноклональних антитіл, методу ELISA.  

У роботах цілої низки авторів відмічено, що у хворих на ГП 

спостерігається збільшення активності фосфатаз та фосфатів на фоні 

зниження кількості кальцію, що свідчить про порушення кальцій-фосфорного 

обміну [70, 73, 113, 114, 115, 132, 187]. 

Поряд із тим, є дослідження, в яких показано вплив вікового фактору на 

розвиток захворювань тканин пародонта. Показано, що вік, стать та стан 

гігієни ротової порожнини впливають на маркери окислювального стресу в 

ротовій рідині хворих. Автори вказують, що найвідомішим предиктором 

мінливості маркерів є вік [160, 169, 211]. 

Таким чином, результати численних досліджень на сьогоднішній день 

переконують нас у великій важливості виявленню зв’язку між ГП і РА. 

Враховуючи важливість балансу АФК/АОЗ при патогенезі захворювань 

тканин пародонта, метою даного дослідження було визначення зв’язку між 

параметрами окислювального стресу та ГП, який перебігає на тлі РА під 

впливом запропонованого комплексного лікування. А для оцінки метаболізму 

кісткової тканини у цих хворих проведено визначенння активності лужної та 

кислої фосфатази, рівня загального, іонізованого кальцію та неорганічного 

фосфору в ротовій рідині та ДПД в сечі, які є неінвазивними у лікарській 

практиці. 

 

1.2. Аналіз впливу факторів довкілля на стоматологічне та 

загальносоматичне здоров’я 

Умови життя сучасної людини суттєво обтяжені багатьма факторами, які 

пов’язані з науково-технічним прогресом. Серед них основними і 
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найпоширенішими є антропогенні фактори, породження яких пов’язане з 

урбанізацією та розвитком промисловості, що визначає здоров’я населення 

регіону [25, 81, 138]. Згідно з даними ВООЗ, чверть випадків погіршення 

здроров’я в усьому світі викликана несприятливою екологічною ситуацією, яка 

виникла внаслідок розвитку промисловості, забрудненням повітряного басейну, 

води, ґрунту і їжі. ВООЗ виділила в окрему групу – екологічно обумовлені 

захворювання, які виникають під дією різних стимулів навколишнього 

середовища, змінених людиною, а найчастіше – ксенобіотиків [111, 216].  

Техногенна ситуація в деяких регіонах України останнім часом значно 

погіршилася. Рівень забруднення довкілля в Україні у 6,5 раза вищий, ніж у 

США, у 3,2 раза – ніж у країнах ЄЕС [3, 5, 107, 111, 133]. Найбільш велике 

техногенне навантаження, у тому числі радіаційне, виявлено в регіонах 

Дніпропетровської, Луганської, Донецької та Запорізької областей, де розвинуті 

такі галузі важкої промисловості як гірничо-добувна, металургійна, хімічна, 

теплоенергетична [133].  

Нажаль, у деяких регіонах України, які значно менше антропогенно 

навантаженні, масштабні негативні екологічні наслідки викликають хімічні 

підприємства. Особливу увагу привертає Івано-Франківська область, оскільки 

на її територіїї розміщено понад 500 промислових підприємств нафто-

газовидобувної, деревообробної, хімічної, енергетичної та інших галузей. Крім 

того 4% території займають нафтогазові трубопроводи, 30 полігонів 

складування твердих побутових відходів, хвостосховища і полігони 

промислових відходів ВАТ «Оріана», золовідвали Бурштинської ТЕС, яка 

належить до сотні найбільш шкідливих підприємств України [4, 61, 178]. 

Калуський гірничопромисловий район Івано-Франківської області 

характеризується особливо складною екологічною ситуацією, оскільки тут 

знаходиться ряд стаціонарних джерел екологічної небезпеки. До них 

відносяться такі хімічні підприємства, як ДП «Калуська ТЕЦ-НОВА», ТзОВ 

«Даноша», ТзОВ «Гудвеллі Україна», завод Карпатнафтохім, ТзОВ «Оріон», 

ТзОВ «ТАТКЕТТ Вінісін», ТзОВ «Снєжка-Україна», ДП «Калійний завод», 
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ПАТ «Оріана». Особливу увагу привертають науковців Шламосховище 

хімічної фабрики та підземні шахти добування калійних солей «Домбровський 

кар’єр» [142, 158]. Зрозуміло, що така кількість об’єктів створюють загрозу для 

навколишнього середовища, фауни та флори, а також для умов проживання 

населення регіону. За літературними даними вітчизняних та закордонних 

авторів, в умовах сучасного виробництва, на організм працівників також 

впливає комплекс шкідливих чинників, таких як: хімічні речовини, вібрація, 

шум, температура, підвищена вологість, тощо. Перелічені фактори призводять 

до напруження адаптивних та захиснокомпенсаторних механізмів. 

 Дослідженню впливу умов праці на стоматологічний статус у робітників 

у різних регіонах України присвячено багато публікацій [1, 10, 46, 146, 246]. 

Зокрема у працівників Рогатинського склозаводу, виявили високу поширеність 

захворювань тканин пародонта (92,43%). В обстежених зафіксовано зміни 

імунологічних показників капілярної крові ясен та ротової рідини, що свідчать 

про формування набутої місцевої імунної недостатності, що поглиблюється з 

розвитком патологічного процесу в тканинах пародонта [39]. 

Результати дослідження у працівників цементного виробництва також 

виявили високу поширеність захворювань тканин пародонта, часті загострення. 

Встановлено посилення вільнорадикального окислення у ротовій рідині, що 

свідчить про локальне порушення прооксидантно-антиоксидантного 

гомеостазу, як наслідок впливу профпатогенів [9, 10]. 

 У працівників сталепромисових підприємств та підприємств хімії 

органічного синтезу Буковини встановлено значне зниження захисних 

механізмів ротової порожнини, високого мікробного обсіменіння ясенних і 

пародонтальних кишень і також пригнічення АОЗ в пародонті, в залежності від 

тяжкості патологічного процесу [12, 13, 145]. 

 Зниження антиоксидантного захисту спостерігається і у хворих на ГП, які 

проживають на території забрудненою сіркою і працюють в умовах тепличних 

господарств відкритих і закритих грунтів [30, 38, 45].  
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 Протягом багатьох років надзвичайно актуальною є проблема впливу 

хімічного забруднення навколишнього середовища на стан стоматологічного 

здоров’я людей, у тому числі Івано-Франківської області [129, 138] та 

Калуського району [64, 175]. Поряд із тим показано, що стоматологічна 

захворюваність населення є індикатором стану навколишнього середовища 

[127].  

Чільне місце серед найпоширеніших полютантів довкілля займають важкі 

метали, нітрати та нітрити, що здатні до комуляції в організмі людини [64, 222, 

246, 251, 263, 280]. В Україні існують регіони з одночасним забрудненням 

сполуками важких металів, а також нітратами, де їх надходження до організму 

перевищує гігієнічні норми в 5−10 разів. Нагромадження сполук таких металів, 

як свинець, кадмій, нікель, ртуть та інших спостерігають, як біля джерел 

техногенного викиду, так і у віддалених сільськогосподарських районах. 

Зокрема, джерелами важких металів на території Калуського промислового 

регіону були і є підприємства металургійної, машинобудівної та енергетичної 

галузей промисловості, автомобільний транспорт та нагромадження 

промислових та побутових відходів [2, 150]. Гігієнічна оцінка забруднення 

грунтів важкими металами має вагоме значення, оскільки грунт знаходиться в 

постійному взаємозв’язку з атмосферою, гідросферою, флорою та фауною, а 

токсичні речовини через природні ланцюги живлення потрапляють в організм 

людини в підвищених концентраціях і пригнічують життєдіяльність населення 

регіону. Важкі метали характеризуються високою токсичністю і біохімічною 

активністю, що дозволяє відносити їх до екоцидних та біоцидних токсикантів, 

якщо їх концентрація у довкіллі перевищує гранично допустимі норми. 

Активація процесів ліпопероксидації з ослабленням системи АОЗ – є 

основними патогенетичними факторами цитотоксичної дії важких металів [4, 

119, 139, 222, 224]. 

Однак оцінкою забруднення довкілля є не тільки кількість ксенобіотиків, 

а відповідь – реакція організму на них. В умовах техногенного забруднення 

навколищнього середовища формується синдром неспецифічної підвищеної 
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хімічної чутливості: багатофункціональні порушення з боку різних систем та 

органів, в тому числі центральної нервової системи, що виявляється реакціями 

від легкого нездужання до втрати працездатності [150]. У літературних 

джерелах подаються дані про здатність умовно-патогенних мікроорганізмів 

набувати деяких патогенних властивостей при дії високих концентрацій солей 

важких металів [110]. 

 Велика кількість наукових досліджень присвячена вивченню впливу 

несприятливої екологічної ситуації на протікання соматичних захворювань. 

Роль забруднених екологічних агентів (ксенобіотиків) в розвитку РА 

розглядається в рамках окремого наукового напрямку – «геоепідеміології».  

 За даними ряду вчених показано, що поширеність та подальший прогноз 

РА залежить від екологічних умов проживання хворих [156, 209].  Доведено, 

що визначення впливу несприятлих екологічних факторів довкілля, включаючи 

екологію атмосфери, на організм хворих на РА сприяє розумінню нових ланок 

патогенезу захворювання. Зоерема, у жителів міських та сільських регіонів, 

виявлено відмінності частоти окремих клініко-рентгенологічних, 

ультразвукових та денситометричних ознак РА [154, 155, 264].   

Узагальнюючи дані літератури та власні спостереження зазначимо, що 

вплив екологічних полютантів на розвиток ГП та РА є багатовекторним 

процесом і пов’язаний з формуванням в умовах техногенного забрудненя 

навколишнього середовища оксидативного стресу, розбалансування процесів 

формування та резорбції кісткової тканин. Можна стверджувати, що тканини 

ротової порожнини, разом з іншими органами, є мішенями для впливу екзо- та 

ендогених пошкоджуючих факторів, які обумовлюють медичну проблему. 

Наведені дані переконливо свідчать, щодо доцільності вивчення клініки, 

патогенезу, профілактики та лікування стоматологічних захворювань у хворих 

на РА, з урахуванням негативного впливу урбанізації (екологічне забрудення, 

високий рівень шуму, електромагнітні випромінювання, техногенні аварії, 

концентрація промислових підприємств на обмеженій території, тощо) на 

організм людини.  



47 
 

1.3. Сучасні підходи до лікування генералізованого пародонтиту 

ГП відноситься до захворювань, що мають системні чинники етіології і 

патогенезу, тому хворі з супутніми соматичними захворюваннями потребують 

ретельного планування і реалізації стоматологічного лікування. При цьому дані 

про наявність і тяжкість соматичної патології, екологічні умови проживання 

необхідні при розробці плану і тактики лікування захворювань тканин 

пародонта у кожному конкретному випадку [27, 32, 35, 79, 165]. 

Поліетіологічність та складний багатофакторний патогенез ГП 

передбачає адекватний вибір та призначення лікарських препаратів, 

комплексний підхід залежно від глибини пошкодження тканин пародонта, 

перебігу захворювання та клінічних проявів ГП [152, 182, 185]. При цьому 

необхідно враховувати домінанти ендогенних місцевих та загальних чинників, 

насамперед, активність мікробіологічного стану еконіші пародонта та ротової 

порожнини і носоглотки як єдиної екологічної системи; фактори гігієни, 

функції слинних залоз, функціональність нейрогуморальних факторів, 

автосенсибілізації та інтоксикації, пероксидації ліпідів, проявів дистрофічного 

дисбалансу та інших [36, 39, 277].  

Відповідно, лікування пацієнтів із захворюваннями тканин пародонта має 

бути індивідуальним і цілеспрямованим, включати в себе терапевтичні, 

хірургічні, ортодонтичні, фізіотерапевтичні та ортопедичні методи лікування. 

Воно має включати як місцеву, так і загальну терапії. Перш за все потрібно 

застосовувати етіотропну, потім патогенетичну і симптоматичну терапії [39, 

77]. Актуальним завданням клініциста на сьогодні є визначення переваг 

запропонованого індивідуального комплексу та призначення обґрунтованих 

етіопатогенетичних лікарських засобів для отримання стійкого позитивного 

ефекту лікування і стабілізації періоду ремісії захворювання. Лікування ГП 

ускладнюється тим, що при цьому захворюванні клінічні прояви в ротовій 

порожнині, з одного боку, мають самостійні етіопатогенетичні фактори 

розвитку, а з іншого – спостерігаються загальносоматичні зміни в організмі, які 

розглядаються як прояви функціонального вторинного імунодефіцитного стану 
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організму хворих із РА. Крім прямого впливу РА на якість життя пацієнтів, 

важливо враховувати також опосередкований вплив, викликаний супутніми 

захворювань на фоні РА. 

Початковим етапом у лікуванні хвороб тканин пародонта є механічне 

зняття над- і під’ясенних зубних відкладень та застосування місцевої 

медикаментозної терапії з метою: знеболювання, зменшення кількості мікробів 

у пародонтальних кишенях, усунення запального процесу, відновлення 

нормального гомеостазу, стимуляції процесів регенерації, відновлення 

порушених функцій тканин пародонта. 

Механічне видалення бактеріальної зубної бляшки, зубного каменя, 

пігментацій на коронковій і кореневій поверхнях зуба здійснюється за 

допомогою скейлінгу. Однак після зняття зубних відкладень на поверхні кореня 

в ділянці пародонтального ураження зберігається цитотоксична активність, 

тобто уражений цемент містить запальні агенти, що може перешкодити 

очікуваному процесу відновлення зубоясенного прикріплення. Тому необхідно 

видалити поверхневий шар цементу з метою вирівнювання нерівностей, 

усунення інфікованого цементу, елімінації бактерій і їх токсинів, а також 

видалення залишків зубного каменя, провести згладжування поверхні кореня, 

яке в підсумку забезпечить тверду та гладку його поверхню. Проте кінцевий 

результат пародонтологічного лікування може бути незадовільним при 

неякісному виконанні цього етапу, оскільки при відсутності чистої, рівної та 

щільної поверхні кореня створюються умови для швидкої акумуляції біоплівки 

й утворення зубного каменя. Слід зазанчити, що при обробці поверхні кореня 

необхідно видаляти лише поверхневий шар кореневого цементу, де 

концентруються ендотоксини, бо повне усунення цементу може сповільнити 

або знизити потенціал цементогенезу, який необхідний для формування нового 

зубоясенного прикріплення. 

Лікування пацієнтів на ГП та РА також передбачає видалення біоплівки 

зубів, як правило, з використанням нефармакологічних засобів. Чи може таке 

лікування знизити захворюваність і тяжкість РА, невідомо. Тим неменш, 
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невелика кількість досліджень дають обнадійливі результати з точки зору 

зниження активності захворювання РА після лікування пародонтиту [253]. Ряд 

дослідників встановили, що вчасно розпочате та ефективне лікування 

захворювань тканин пародонта направлене, в першу чергу, на контроль 

місцевої запальної відповіді, знижує ризик розвитку і прогресування 

соматичних захворювань [244, 260]. Останні десятиліття з’явилися як низка 

нових терапевтичних засобів так і нові стратегічні підходи, метою яких є 

настання ремісії або зниження активності захворювання [182, 207].  

На сьогодні доцільно застосовувати також фармакотерапевтичні засоби 

місцевої медикаментозної етіотропної терапії, що впливають в першу чергу на 

пародонтопатогенні бактерії. Це препарати із антибактеріальною, 

антисептичною і комбінованою діями. Поряд з тим використовують лікарські 

препарати з протизапальною, антигомотоксичною та кератостимулювальною 

дією [54, 136, 161]. 

Показано, що використання препарату «Тантум Верде®» у комплексному 

лікуванні хворих на ГП прискорює зникнення ознак запалення, зменшує 

середню кількість відвідувань у фазі терапевтичного лікування, мінімінізує 

ризик утворення рецесії ясен біля приясенного краю коронок при 

ортопедичному шинуванню [62, 121, 125].  

Для лікування тканин пародонта застосовували препарат «Фурасол» у 

вигляді полоскань. Запропонований перпарат володіє широким спектром 

антибактеріальної дії проти грампозитивних та грамнегативних 

мікроорганізмів, що резистентні до антибіотиків та інших хіміотерапевтичних 

засобів. Та розчин «Октенісепт» спектр антимікробної дії якого охоплює у тому 

числі хламідії [93]. 

Широкого застосування в пародонтології набули нестероїдні 

протизапальні засоби, серед яких є гель «Холісал-гель», «Solcoseryl-dental 

adhesive» для аплікацій при генералізованому пародонтиті [66, 161, 172]. 

Протизапальний ефект яких пов’язаний з нормалізацією підвищеної 

проникності капілярів та процесів мікроциркуляції тканин а також пригнічення 
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медіаторів запалення. Ще однією із переваг цієї групи препаратів є швидке 

всмоктування зі слизової оболонки ротової порожнини.  

Відмічено, що гель на основі прополюсу «Апідент» володіє 

бактеріоцидною, бактеріостатичною та місцевоанестезуючою, протитоксичною, 

антивірусною, кератопластичною дією, бере участь в обмінних та 

ферментативних процесах, що дозволяє широко використовувати його в 

діяльності лікаря-стоматолога [134].  

Для місцевого лікування пародонтиту запропоновано використовувати 

комбінований протимікробний препарат «Метрогіл дента» відмічено, що він 

має найбільшу антибактерільну активність. Найбільш протизапальну, 

заспокійливу та захисну дію на слизову оболонку порожнини рота при 

лікуванні хронічного катарального гінгівіту чинять «Gingival-gel» та «Gengigel» 

[120, 134]. 

Огляд літератури показав, що ряд дослідників також вивчали вплив 

комплексного лікування на рівень маркерів окисного стресу в сироватці крові  

та ротовій рідині [144, 149, 252]. Поряд із тим, у деяких дослідженях 

обґрунтовано застосування в клінічній практиці антиоксидантів з різних 

фармакологічних груп, оскільки впливаючи на оксидативний стрес, на їхню 

думку, вони потенційно здатні покращувати функцію ендотелію, виступаючи в 

якості ендотеліопротекторів [65, 164, 177]. Вивчено та обґрунтовано 

використання «Ессенціале форте Н», який є джерелом фосфоліпідів, як 

інтегрального антиоксидантного засобу при лікуванні дистрофічно-запальних 

захворювань тканин пародонта [89]. 

Мембраностабілізуючими, імуномодилюючими, кератопластичними та 

антиоксидантними властивостями володіє «Кверцетин». При поєднанні 

лазерного опромінювання і гелю кверцетину, відмічено покращення клінічних 

показників. Завдяки впливу фізіотерапевтичних заходів у тканинах пародонта 

покращується крово- та лімфообіг, трофічні та обмінні процеси, 

прискорюються процеси регенерації слизової оболонки ротової порожнини 

[134, 174, 175].   
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Ряд досліджень підтверджують ефективність застосування сорбентів, 

зокрема «Ентеросгель» при лікуванні захворювань тканин пародонта, в тому 

числі у пацієнтів, які проживають на екологічно несприятливих територіях для 

зменшення негативного впливу полютантів [48, 153]. За допомогою препарату 

«Ентеросгель» вдалося відкорегувати особливості циркадіанної організації 

показників ендогенної інтоксикації у крові хворих на РА [105]. 

З метою корекції патогенного впливу свинцю в робітників професійного 

ризику, показано високу ефективність фітосорбенту ФСЕ, яка полягає в тому, 

що він поєднує в собі властивості фітодобавки (ехінацея пурпурова) із 

сорбційною дією ентеросорбенту діоксиду кремнію; при цьому їх дія взаємно 

підсилюється [86]. 

Для зменшення деструктивно-резорбтивних процесів у комплекс 

загальних лікувальних заходів хворим на ГП необхідно включати препарати, 

що регулюють білково-мінеральний обмін у кістковій тканині в поєднанні з 

антирезорбентами та стимуляторами формування кісткової тканини. Крім того, 

рекомендовано включити групи препаратів із остеоторопною дією, що 

регулюють гомеостаз кальцію та  стимулюють процеси остеогенезу [20, 147]. 

Деякі дослідження продемонстрували, що використання препаратів 

кальцію та препаратів вітаміну D сприяє зменшенню резорбції коміркового 

відростку та патологічних процесів у тканинах пародонта, стабілізації 

метаболічних процесів у хворих на ГП [214]. Разом із тим, проведені 

дослідження вказують на те, що вітамін D може бути корисним при лікуванні 

пародонтиту не тільки тому, що він має прямий вплив на метаболізм кісток, але 

і тому, що він може мати антибіотичний вплив на пародонтальні агенти і 

пригнічувати вироблення медіаторів запалення, які сприяють руйнуванню 

тканин пародонта [108, 181, 219]. Авторами також відмічається, що 

застосування препаратів кальцію при лікуванні захворювань тканин пародонта 

при розладі обмінних процесів у кістковій тканині є обов’язковим, однак для 

отримання довгострокового результату необхідно застосовувати комбінації 

препаратів кальцію із іншими остеотропними препаратами.  
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На сьогоднішній день фармацевтичний ринок в Україні має різноманітні 

кальційвмісні препарати з остеотропною дією, одним з яких є «Остеогенон» 

(Pierre Fabre Medicament Production, Франція). Згідно з фармакологічною дією, 

препарат належить до регулятора кальцій-фосфорного обміну. Кальцій 

міститься в препараті у вигляді гідроксиапатиту (по відношенню до фосфору 

2:1), що сприяє його більш повному всмоктунню в шлунково-кишковому 

тракті, пригнічує вироблення паратормону і запобігає резорбції кісткової 

тканини. Фосфор, що бере участь у кристалізації гідроксиапатиту, сприяє 

фіксації кальцію в кістці і сповільнює його екскрецію нирками. Оссеїн є 

органічним компонентом препарату, що містить регулятори ремоделювання 

кісток (трансформуючий фактор росту β, інсуліноподібні фактори росту-1 і 2, 

остеокальцин, колаген I типу), які активують процес формування кісток і 

пригнічують їх резорбцію [85]. 

Показано, що для остеотропної терапії використовували кальцій з 

вітаміном Д3 та «Остеогенон» у комплексі з хірургічним лікуванням пацієнтів з 

незрощеним кістковим та імобілізованим остеопорозом, що суттєво скоротило 

терміни лікування [163].  

Запропоновано одночасний прийом всередину ноотропного препарату 

«Гінкго Білоба-Астрафарм» і остеотропного препарату «Остеогенон». 

Проведені клініко-лабораторні дослідження у віддалені терміни після лікування 

показали, що запропонована схема лікування сприяє ліквідації запальних 

процесів у тканинах пародонта, підвищенню регенерації кісткової тканини. 

Відмічено нормалізацію активності КФ і ЛФ при використанні такого 

комплексу протягом одного місяця [100, 104].   

Поряд із тим, виявлено більшу ефективність комплексу препаратів 

«Остеогенон» та «Еплан» поряд із поєднанням препаратів «Кальцемін» і 

«Метронідазол», що було підтверджено нормалізацією кальцій-фосфорного 

балансу та активності ЛФ [166]. Відмічено високу ефективність препарату 

«Остеогенон» у комплексі з «Тренталом», препаратом на основі метілксантину, 
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«Ноофеном», який володіє вегетостабілізуючою дією та мінерально-вітамінним 

препаратом «Супрадін» [162]. 

У хворих із остеопорозом показана більша ефективність вживання 

стронцію ренелату в комплексі з препаратами кальцію та вітаміном Д3 ніж із 

алендроновою кислотою [125].  

Для лікування ГП у хворих з остеопорозом використовували мінерально-

вітамінний комплекс «Кальцемін», «Кальцій-D3-нікомед форте», а також 

біфосфонати на основі алендронової кислоти, які сприяли підвищенню 

структурно-функціонального стану кісткової тканини, зменшенню запальних 

процесів в тканинах пародонту [51, 109].  

Для лікування РА рекомендовано введення в комплексне лікування 

модифікуючих протиревматичних препаратів, включаючи «Метотрексат», 

«Лефлуномід» і «Сульфасалазин», показані нестероїдні протизапальні 

препарати, а у випадках з помірною або високою активністю, можуть 

призначатися кортикостероїди [210, 268]. Деякі клінічні дослідження свідчать 

про позитивний вплив  терапевтичного пародонтологічного лікування на 

тяжкість РА. Зафіксовано зниження IL-6ß та DAS28 у хворих на РА, при 

застосуванні пародонтальної  терапії при хронічному пародонтиті. Однак 

доказів щодо впливу пародонтального лікування на клінічний, 

мікробіологічний та імунологічний профіль у пацієнтів із РА є недостатньо 

[128, 195, 236].  

У хворих на РА відмічається покращення загального стану та підвищення 

МЩКТ під дією препарату «Остеогенон» у порівнянні з використанням 

кальцію з вітаміном Д3. Відмічено, що при довготриваламу вживанні препарату 

«Остеогенон» не виявлено побічних рекцій, які б вимагали відміни або зміни 

дози препарату. Серед деяких пацієнтів, які вживали кальцій з вітаміном Д3 

відмічали закрепи та зниження апетиту. Позитивний вплив тривалого вживання  

препарату «Остеогенон» протягом 6 міс показано при кістковому 

ремоделюванні у хворих із імобілізованим остеопорозом [22, 212]. 
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Відмічено зниження больового синдрому на 35% при вживанні препарату 

«Остеогенон» хворими на РА через 6 міс порівняно із пацієнтами, які приймали 

стандартну комбінацію кальцію і вітаміну Д3,  у яких больовий синдром 

знижувався лише на 9,1%. У цій же групі пацієнтів «Остеогенон» сприяв 

підвищенню МЩКТ у хворих з остепорозом на 6,9%, з остепенією на 2,97% 

порівняно із пацієнтами які приймали стандартну комбінацію кальцію і 

вітаміну Д3 [85].  

Показано зменшення процесів резорбції коміркової кістки, збільшення 

мінеральної щільності опорного кістяку у розвитку ГП на фоні РА під дією 

препарату «Космолу», в якому збалансовано білки, вітаміни А, С, Д, Е та 

мінеральні речовини [188].  

РА часто асоціюється з іншими станами, включаючи депресію, 

підвищений артеріальний тиск, серцево-судинні, респіраторні захворювання, 

що супроводжується побічними ефектами тривалого використання великої 

кількості лікарських препаратів в цій групі пацієнтів та потребує особливого 

підходу для лікування таких хворих [204].  

Таким чином, підводячи підсумок огляду літератури слід відмітити, що 

захворювання тканин пародонта є одними з найпоширеніших у стоматології. 

Певне місце у розвитку патології тканин пародонта займають питання 

співвідношення зовнішніх та внутрішніх факторів. Низку досліджень 

вітчизняних та закордонних авторів присвячено окремим аспектам цієї 

проблеми, проте її не можна вважати до кінця вирішеною, оскільки вивчення 

поширеності, протікання ГП при поєднаній дії зовнішніх і внутрішніх факторів 

зустрічались нами мало.  

Проаналізувавши вищеописаний матеріал можна зробити висновок, що в 

сучасній пародонтології існує велика кількість комплексних методик лікування 

захворювань тканин пародонта поєднаних з загальносоматичною патологією та 

впливом несприятливих факторів зовнішнтого середовища. Проте незважаючи 

на цей факт поширеність захворювань тканин пародонта не зменшується, а 

навпаки щороку зростає. Разом із тим, не існує загальноприйнятих 
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рекомендацій щодо тривалості будь-якого фармакологічного лікування 

остеопорозу. Тому питання розробки нових патогенетично обґрунтованих 

методик лікування захворювань тканин пародонта з супутньою соматичною 

патологією у хворих, які проживають на екологічно несприятливих територіях 

залишається актуальним та потребує додаткового вивчення.  

Проведений аналіз літературних джерел спонукав нас обрати для 

лікування хворих на ГП так і ГП з РА препарати: «Холісал», «Фурасол», 

«Остеогенон», «Ентеросгель», «Вітамін Е-Зентіва». Запропонована нами 

безопераційна пародонтальна терапія ГП у хворих на РА є необхідною не 

тільки для покращення стану тканин пародонта, але й для зниження активності 

РА [75]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Дизайн дослідження 

Під час виконання дисертаційного дослідження нами проведено лікування 

та спостереження за 137 пацієнтами з яких відібрано 105 хворих на ГП І-ІІ 

ступеня, хронічного перебігу, віком від 18 до 60 років. Серед них 70 хворих на 

ГП та РА в стадії ремісії, 35 пацієнтів на ГП без РА. Діагноз ГП встановлювали 

на основі результатів клініко-лабораторних обстежень, згідно з класифікацією 

захворювань тканин пародонта за МФ Данилевським (1994). Контрольну групу 

склали 18 осіб з інтактним пародонтом та збереженими зубними рядами, без 

супутньої соматичної патології. Залежно від екологічних умов проживання 

хворих на РА, було поділено на дві групи. За ступенем ГП хворих кожної групи 

поділяли на підгрупи: А (хворі на ГП І ступеня), Б (хворі на ГП ІІ ступеня). 

Обстежених в яких діагностовано ІІІ ступінь розвитку ГП в подальші 

дослідження не включали (14 осіб). 

Діагноз РА був встановлений лікарем-ревматологом на основі клінічних, 

лабораторних та рентгенологічних даних за уніфікованим клінічним 

протоколом «Ревматоїдний артрит», затверджено Наказом Міністерства 

охорони здоров’я України 11.04.2014 №263. Хворі на РА спочатку були 

обстежені та стаціонарно проліковані в ревматологічному відділенні Калуської 

районної лікарні, обласної клінічної лікарні (ОКЛ) та міської клінічної лікарні 

(МКЛ) м. Івано-Франківськ. Стоматологічне лікування проводилось в центрі 

стоматології університетської клініки Івано-Франківського національного 

медичного університету. 

Для формування ІІІ та контрольної групи відбирали пацієнтів, котрі 

звертались в центр стоматології університетської клініки Івано-Франківського 

національного медичного університету. 
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• І групу (35 осіб) склали хворі на ГП та РА жителі Калуського району 

Івано-Франківської області. 

 

 

 

• ІІ групу (35 осіб) склали хворі  на ГП та РА жителі м. Івано-Франківська. 

 

 

 

• ІІІ групу (35 осіб) склали пацієнти на ГП без супутньої соматичної 

патології. 

 

 

 

• Контрольну групу склали практично здорові особи з інтактним 

пародонтом та збереженими зубними рядами (18 осіб). 
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2.2. Бази досліджень 

Обстеження хворих на ГП включало в себе, клінічні, рентгенологічні, 

денситометричний, імуноферментний та біохімічні методи дослідження. 

Клінічні та рентгенологічні дослідження проводились на базі кафедри 

стоматології післядипломної освіти (завідувач кафедри – д.мед.н., професор 

Палійчук ІВ), терапевтичного відділення центру стоматології університетської 

клініки Івано-Франківського національного медичного університету (завідувач 

центру стоматології університетської клініки – к.мед.н., доц. Кривенький ТП). 

Лабораторні методи дослідження – визначення рівня загального та іонізованого 

кальцію, неорганічного фосфору, активність кислої та лужної фосфатаз, рівня 
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МДА, активність СОД та каталази в ротовій рідині – проводили у «Центрі 

біоелементології» Івано-Франківського національного медичного університету 

(директор д.біол.н., професор Ерстенюк ГМ), імуноферментний метод 

дослідження – визначення вмісту дезоксипіридиноліну в сечі – у 

міжкафедральній науковій лабораторіії ІФНМУ (завідувач лабораторії д.мед.н., 

професор Герич ПР). Визначення мінеральної щільності кісткової тканини 

проводили методом ультразвукової денситометрії у медичному центрі «Доктор 

Царук» (директор Царук ОЯ).  

 

2.3. Методи дослідження 

У табл 2.1 представлено алгоритм обстеження хворих на генералізований 

пародонтит. 

Таблиця 2.1 

 

Алгоритм обстеження хворих на генералізований пародонтит 
 

1. Збір анамнезу 

Опитування 

 анамнез життя  
виявлення потенційних 

факторів впливу на розвиток 

та перебіг ГП 

анамнез захворювання 

скарги 

2. Об’єктивне обстеження ротової порожнини 

Клінічна оцінка стану тканин 

пародонта 

ГПК (мм) 

встановлення діагнозу 

планування лікування 

та оцінка ефективності 

лікування 

рухомість зубів (ступінь) 

індекс ІГГВ (бали) 

індекс РМА (%) 

ПІ (бали) 

CPITN (бали) 

3.Рентгенологічне обстеження 

Рентгенологічна оцінка стану 

кісткової тканини 

індекс гоніона встановлення діагнозу 

планування лікування 

та оцінка ефективності 

лікування 

індекс антигоніона 

клас кортикальної пластинки 

4.Ультразвукова діагностика 

Визначення мінеральної 

щільності кісткової тканини 
Денситометрія 

планування лікування 

та оцінка ефективності 

лікування 

 

 



60 
 

Продовження таблиці 2.1 

5. Біохімічні дослідження 

Оцінка прооксидантного-

антиоксидантного стану в 

ротовій рідині  

МДА 

планування лікування 

та оцінка ефективності 

лікування 

активність СОД 

активність каталази 

Оцінка ферментативної 

активності та кальцій-

фосфорного обміну в  

ротовій рідині 

загальний кальцій 

іонізований кальцій 

неорганічний фосфор 

активність лужної фосфатази 

активність кислої фосфатази 

6. Імуноферментний метод дослідження 

Оцінка резорбції кісткової 

тканини 
Дезоксипіридинолін 

планування лікування 

та оцінка ефективності 

лікування 

7. Статистичні методи дослідження 

«Microsoft Excel» 

«Statistica 7.0» 

М±m 
оцінка достовірності 

отриманих результатів Р 

R 

 

2.3.1. Визначення клінічного стану хворих на генералізований 

пародонтит 

Клінічне обстеження хворих здійснювали за загальноприйнятими 

методами. Кожному хворому заводили амбулаторну карту стоматологічного 

хворого та заповнювали розроблену нами картку обстеження (Додаток Б). 

Суб’єктивні методи обстеження хворих включали збір скарг, анамнезу 

хвороби і життя та оцінки загальносоматичного статусу. При опитуванні 

хворих звертали увагу на тривалість захворювань, характеристику перебігу, 

частоту загострень – як ГП, так і РА. Також при опитуванні хворих зважали на 

обтяжений спадковий анамнез, соціальний стан. 

Об’єктивне обстеження починалось з огляду обличчя: симетричність, 

пропорційність, колір, наявність елементів ураження. Під час огляду присінка 

ротової порожнини звертали увагу на його глибину, вуздечки губ (місце 

прикріплення, щільність, характер гребеня, вираженість схилів, розмір діастем) 

та язика. Під час огляду ясен оцінювали їхній колір, рельєф, консистенцію, 
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контур і розташування краю, розміри, а також болючість, наявність 

кровоточивості тощо. При обстеженні зубних рядів враховували їх цілісність, 

наявність нависаючих країв пломб та нераціональних ортопедичних 

конструкцій. 

Індексну оцінку використовували для встановлення вихідного стану 

тканин пародонта та контролю за його змінами під впливом лікування в різні 

терміни спостереження. 

Для оцінки гігієнічного стану ротової порожнини всім хворим 

проводили визначення спрощеного індексу гігієни ротової порожнини за Грін-

Вермільйоном (Oral Hygiene Index – Simplified, OHI-S) [103]. Даний індекс 

дозволяє виявити не тільки зубний наліт, але і зубний камінь. Методика 

передбачає визначення на вестибулярних поверхнях 1.6, 1.1, 2.6, 3.1 зубів та 

язикових поверхнях 4.6, 3.6 зубів індексу зубного нальоту (Debris-index ‒ DI) та 

індексу зубного каменю (Calculus-index ‒ CI). В табл.2.2 представлено критерії 

оцінки індексу гігієни ротової порожнин за Грін-Вермільйоном. 

Таблиця 2.2 

Критерії оцінки індексу гігієни за Грін-Вермільйоном 

Зубний наліт – ЗН (DI-S) Зубний камінь – ЗК (СI-S) 

0 – ЗН відсутній 0 – ЗК не виявлений 

1 – ЗН покриває не більш 1/3 поверхні 

коронки зуба 

1 – над’ясенний ЗК покриває менш 1/3 

коронки зуба 

2 – ЗН покриває від 1/3 до 2/3 поверхні 

зуба 

2 – над’ясенний ЗК покриває від 1/3 до 

2/3 поверхні зуба чи є під’ясенний у 

вигляді окремих конгломератів 

3 – ЗН покриває більше 2/3 поверхні 

зуба 

3 – над’ясенний ЗК покриває 2/3 

коронки зуба і/або під’ясенний оточує 

пришийкову частину зуба 

 

Для обчислення стану гігієни ротової порожнини користувалися 

формулою 2.1:  

            (2.1)  

де ∑ – сума значень; CI – зубний камінь; DI – зубний наліт; n – кількість 

обстежених зубів. 
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На основі проведених розрахунків OHІ-S проводили інтерпретацію 

стану гігієни ротової порожнини (табл. 2.3). 

Таблиця 2.3 

Оцінка отриманих результатів індексу гігієни за Грін-Вермільйоном 

№ 

з/п 

Значення отриманих результатів 

Показник OHІ-S 
Оцінка показника 

OHІ-S 
Гігієна рота 

1 0 – 0,6 Низький Добра 

2 0,7 –1,6 Середній Задовільна 

3 1,7 –2,5 Високий Незадовільна 

4 більше 2,6 дуже високий Погана 

 

Папілярно-маргінально-альвеолярний індекс (РМА) у модифікації Parma 

використовували для виявлення запальних змін у м’яких тканинах пародонта 

[21, 126]. Спостереження проводили наступним чином: за допомогою ватного 

валика та розчину Шиллєра-Пісарева обробляли слизову оболонку ясен біля 

усіх зубів та спостерігали за зміною забарвлення ясен на різних рівнях (ясенний 

сосочок, маргінальна частина, коміркова частина ясен).  

Отримані дані оцінювали за такими критеріями: 

0 балів – запальні зміни в яснах відсутні;  

1 бал – запальні зміни в яснах на рівні ясенного сосочка (Р); 

2 бали – запальні зміни в яснах на рівні маргінальної частини ясен (М); 

3 бали – запальні зміни в яснах на рівні коміркової частини ясен (А).  

Розрахунки проводили за формулою 2.2: 

 

Інтерпретацію результатів проводили наступним чином: 

до 25 % – легкий ступінь гінгівіту; 

25-50 % – середній ступінь гінгівіту; 

> 50 % – важкий ступінь гінгівіту. 

Пародонтальний індекс (ПІ) запропонований Russel використовували для 

виявлення запально-деструктивних змін у пародонті [103]. При його визначенні 
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оцінювали стан пародонта навколо кожного зуба. При цьому брали до уваги 

ступінь запалення, глибину ясенної кишені, рухомість зубів. У формулі зубів 

біля кожного зуба виставляли цифри, які відображають стан пародонта: 

0 – відсутність запалення ясен, порушення будови та функції пародонта; 

1 – легкий ступінь гінгівіту, незначне запалення ясен, яке не оточує зуб 

циркулярно; 

2 – гінгівіт, запалення ясен поширене навколо зуба, але без порушення 

цілісності зубоепітеліального прикріплення (пародонтальна кишеня відсутня);  

4 – наявність початкового ступеня резорбції верхівок міжкоміркових 

перегородок, яке виявляється при рентгенологічному дослідженні;  

6 – гінгівіт з утворенням пародонтальної кишені, яка не досягає 

коміркового гребеня, але без видимих порушень функцій пародонта, зуб 

нерухомий;  

8 – виражена деструкція тканин пародонта  із втратою жувальної функції, 

зуб легко рухомий і може зміщуватись. В останньому випадку рентгенологічно 

виявляли значну атрофію міжкоміркових перегородок у межах половини і 

більше їх висоти з утворенням кісткових кишень.  

При підрахунку індексу суму усіх оцінок ділили на кількість обстежених 

зубів. ПІ визначали за формулою 2.3:  

 

Результати спостереження оцінювали за загальноприйнятими критеріями: 

0,1 - 1,0 – початковий ступінь важкості пародонтиту; 

1,5 - 4,0 – середній ступінь важкості пародонтиту; 

4,5 - 8,0 – важка форма пародонтиту. 

 

Вимірювання глибини пародонтальних кишень проводили за допомогою 

градуйованого ґудзикуватого пародонтального зонда. Інструмент розміщували 

вздовж довгої осі зуба чітко перпендикулярно до ясенного краю, притискаючи 

робочу частину зонда до твердих тканин зуба. ГПК вимірювали з чотирьох 

боків зуба: вестибулярного, орального, медіального та дистального. Уздовж 
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ширини коронки зуба проводили три паралельні виміри, знаходили найбільшу 

ГПК від верхньої межі ясен до дна пародонтальної кишені (прямий метод) і від 

емалево-цементного з’єднання до дна кишені (непрямий метод).  

Комунальний індекс потреби в лікуванні хвороб пародонта CPITN 

(Community Periodontal Index of Тreatment Needs) визначали наступним 

способом: у кожному секстанті реєстрували стан пародонта одного зуба 17/16, 

11, 26/27, 37/36, 31, 46/47 (ВООЗ 1982 р.). Із молярів вибирали один із 

найтяжчим станом [103].  

 

Критерії оцінювання: 

0 балів – клінічно здоровий пародонт; 

1 бал – кровоточивість при зондуванні;  

2 бали – пародонтальна кишеня завглибшки до 3 мм, кровоточивість, 

під’ясенний зубний камінь;  

3 бали – глибина кишені від 3,5 до 5,5 мм; 

4 бали – глибина кишені понад 6 мм.  

 

Кожний секстант оцінювали за одним найтяжчим критерієм 

необхідності лікування. Для обчислення використовували формулу 2.4:  

 

  Інтерпретація результатів: 

0 – лікування не потрібне; 

          1 – слід покращити гігієну ротової порожнини;  

          2 – потребує проведення курсу професійної гігієни;  

          3 – показана місцева протизапальна терапія;  

          4 – показане комплексне лікування. 

 

Ступінь рухомості зубів є об’єктивним показником ступеня деструкції 

кісткової тканини. Визначення рухомості зубів проводили за шкалою Міллера в 
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модифікації Флезера [33]. У таблиці 2.4 представлено зміщення зубів, які 

визначають три ступені рухомості зубів:  

Таблиця 2.4 

Ступені рухомості зубів 

Ступінь Зміщення зубів 

І у вестибуло-оральному напрямку в межах 1 мм 

ІІ у вестибуло-оральному напрямку більше, ніж на 1 мм 

ІІІ у вертикальному напрямку 

 

2.3.2. Рентгенологічні методи дослідження 

Невід’ємною частиною пародонтологічного обстеження є 

рентгенологічний метод дослідження, який використовується при постановці 

діагнозу, вибору тактики лікування та оцінки ефективності проведеного 

лікування. Проводилась оцінка форми та висоти міжкоміркових перетинок, 

наявність остеопорозу, вид і ступінь резорбції, стан періодонтальної щілини. 

Рентгенологічне обстеження хворих на ГП І-ІІ ступеня  проводили за 

допомогою рентгенологічного дентального апарату з функцією комп’ютерної 

томографії «Morita Veraviewepocs 3D» (Японія) – цифрова ортопонтомографія. 

Доза променевого навантаження складала 10 мкЗв. На кожній 

ортопантомограмі хворих визначали індекс гоніона (IГ), індекс антигоніона 

(IAГ) за допомогою офіційного програмного забезпечення фірми Morita (I-

Dixel), а також визначали якісні характеристики кортикальної кістки нижньої 

щелепи. 

IГ розраховували за методом Bras et al [261]. Для цього в ділянці кута 

нижньої щелепи проводиться дотична, до неї опускається перпендикуляр, 

вздовж якого оцінюється товщина кортикальної пластинки (рис. 2.1). 
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IAГ розраховували за методом запропонованому Ledgerton et al [261]. 

Уздовж передньої границі висхідної гілки нижньої щелепи проводиться пряма 

лінія, із точки її перетинання з нижньою границею нижньої щелепи 

проводиться дотична, до якої із точки перетинання проводиться перпендикуляр. 

Уздовж нього розраховується товщина кортикальної пластинки (рис. 2.2). 

 

     Рис. 2.1. Індекс гоніона.                            Рис. 2.2. Індекс антигоніона. 

 

 

Для визначення якісної характеристики кортикальної кістки нижньої 

щелепи користувалися класифікацією Klemetti (1994). За даною класифікацією 

кортикальна пластинка характеризується як С1, С2, С3.  

Зазначені класи представлено на рис. 2.3 [261]. 



67 
 

 

Рис. 2.3. Класи кортикальної пластинки нижньої щелепи за Klemetti. 

С1 – внутрішня межа кортикальної пластинки чітка і рівна;  

С2 – межа кортикального шару має поодинокі півмісяцеві дефекти з 

розташуванням кортикальної пластинки з однієї або двох сторін; 

С3 – межа нечітка, нерівна, кортикальна пластинка багатошарова, має 

безліч дефектів. 

Тип деструкції кістки коміркового відростка вивчали на 

ортопантомограмах. За ступенем резорбції міжзубних кісткових перегородок і 

глибиною кісткових кишень оцінювали тяжкість ГП, враховували 4 ступені 

деструкції кістки коміркового відростка або частини щелепи: 

початковий – порушення цілісності компактної пластинки вершин 

міжзубних перетинок, остеопороз без істотної втрати висоти;  

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

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

ІІІ-й ступінь – резорбція міжкоміркових перетинок більше 1/2 їх висоти.  

Аналіз отриманих результатів пародонтологічних індексів та 

рентгенологічних досліджень дозволило уточнити діагноз, варіант перебігу та 

ступінь ГП.  

 

2.3.3. Лабораторні методи дослідження 

Одним із основних факторів, що впливає на стан тканин пародонта, та є 

індикатором порушення резистентності тканин ротової порожнини, є ротова 

рідина. Дослідження ротової рідини є неінвазивним, простим у виконанні і 

безпечнішим, порівняно з дослідженням крові, а результати аналізу хімічного 
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складу слини та плазми крові є відзеркаленням один одного і можуть свідчити 

про ту чи іншу патологію [189]. Для одержання ротової рідини дотримувалися 

методики розробленої Левицьким АП [15]. Зразки зберігалися замороженими 

при температурі не більше мінус 40°С. Заморожені зразки були розморожені і 

ретельно перемішані до однорідної консистенції. Зразки не піддавались 

повторним циклам замороження та розмороження. 

Визначення вмісту загального кальцію у ротовій рідині проводили 

набором реактивів для фотометричного визначення загального кальцію в 

біологічних рідинах (ТОВ НВП «Філісіт-Діагностика» Україна, м. Дніпро). 

Принцип методу полягає в тому, що 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.  

Розрахунок результатів концентрації кальцію проводили за формулою 

2.5:  

 

де 2,5 – концентрація кальцію в калібрувальному розчині, ммоль/л (мг%);  

Едосл – оптична щільність дослідної проби, од. оптичної щільності;  

Екал – оптична щільність калібрувальної проби, од. оптичної щільності;  

С – концентрація кальцію в дослідній пробі, ммоль/л (мг%).  

 

Референтні межі (біологічних рідин) для людей 18-60 років складають 

8,6-10,0 мг/100мл (мг%) або 2,15-2,50 ммоль/л. 

Визначення вмісту іонізованого кальцію проводили, використовуючи 0,1 

мл ротової рідини; 1 мл Н2О; 0,1 мл 2М розчину NaOH; 10 мг індикатора 

мурексиду. Титрували 0,005 N розчином трилону Б із рожевого до бузково-

фіолетового.  
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Розрахунок проводили за формулою 2.6:  

 

де Стр – концентрація розчину трилону Б; 

Vтр – об’єм трилону Б, який використано на титрування; 

Vрр – об’єм ротової рідини, який використано на титрування. 

У контрольної групи людей вміст в біологічних рідинах іонізваного 

кальцію становить 0,921,1 ммоль/л. 

Визначення неорганічного фосфору в ротовій рідині проводили за 

допомогою набору реактивів для визначення неорганічного фосфору в 

біологічних рідинах без депротеїнування (VIS-варіант) (ТОВ НВП «Філісіт-

Діагностика», Україна, м. Дніпро). Принцип методу полягає в тому, що 

неорганічний фосфор утворює з молібденовою кислотою в сильно кислому 

середовищі фосфомолібденову кислоту, яка відновлюється в присутності заліза 

в молібденову синю. Білки, які осаджуються індикаторним реагентом, 

розчиняються при додаванні стабілізатора – тристаноламіну. Оптична 

щільність реакційного розчину пропорційна концентрації неорганічного 

фосфору в пробі. Розрахунок концентрації фосфору проводили за формулою 

2.7: 

 

  де 1,615 – концентрація фосфору в калібрувальному розчині, ммоль/л 

(мг%); 

Едосл – оптична  щільність дослідної проби, од. опт. щільності;  

Екал – оптична щільність калібрувальної проби, од. опт. щільності;  

  С – концентрація фосфору в дослідній пробі, ммоль/л (мг%). 

  Референтні межі вмісту фосфору в біологічних рідинах для дорослих 12-

60 років складає 0,87-1,45 ммоль/л (2,7-4,5  мг%).  

 

Активність кислої фосфатази (КФ) визначали за модифікованим методом 

Хілмана реактивами ТОВ «СпЛ» (Україна). Принцип методу полягає в тому, 



70 
 

що титрат використовується як специфічний агент для простатичної фракції 

КФ. Збільшення поглинання світла при довжині хвилі 405 нм пропорційно 

активності загальної КФ в пробі. Тому її активність може бути визначена 

опосередковано (через визначення непростатичної КФ), шляхом обчислення 

різниці між активністю загальної та непростатичної КФ. 

 Аpктивність лужної фосфатази (ЛФ) визначали реактивами ТОВ «СпЛ» 

(Україна). Принцип методу полягає в тому, що ЛФ каталізує гідроліз п-

нітрофенілфосфату при рН = 10,04, звільнення п-нітрофенолу до фосфату. 

Швидкість утворення п-нітрофенолу, пропорційна каталітичній активності 

лужної фосфатази що міститься у пробі і вимірюється на фотометрі. 

Активність супероксиддисмутази (СОД) в ротовій рідині визначали за 

методом Чевари ОО і співавторами [171], який базується на здатності ферменту 

конкурувати з нітротетразолієм за супероксидні аніони. Принцип методу 

полягає у відновленні нітротетразолію супероксидними радикалами, які 

утворюються при реакції між феназин-метасульфатом і відновленою формою 

нікотинамідинуклеотиду. Утворення нітроформазану (продукту відновлення 

нітротетразолію) блокується наявністю в собі СОД. Активність СОД оцінювали 

за кількістю нітроформазану. Вимірювали екстинцію проб при 540 нм на 

спектрофотометрі «Specord M-40». Активність СОД визначали за допомогою 

калібровочної кривої. 

 Кількісне визначення каталази в ротовій рідині здійснювали за 

методикою Баха АН і Зубкової СВ, яка базується на здатності ферменту 

розкладати пероксид водню і через визначені інтервали часу за допомогою 

титрування перманганатом калію визначали кількість нерозкладеного 

пероксиду водню. Різницю між кількістю перманганату калію, використаного 

на титрування 2 мл 1% розчину пероксиду водню (контроль), і кількістю 

перманганату калію, витраченого на титрування досліджуваної проби, 

використовували для обчислення каталазного числа. 

 Рівень малонового діальдегіду (МДА) визначали за методом Стальної 

НД (1977). Принцип методу полягає в тому, що при нагріванні в кислому 
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середовищі частина продуктів перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), що 

відносяться до класу ендоперекисів, розкладаються з утворенням МДА 

(малонового диальдегіду), взаємодія молекули якого з двома молекулами ТБК 

проводить до формування забарвленого комплексу. 

 

2.3.4. Імуноферментний метод дослідження 

Дезоксипіридинолін (ДПД) – основний матеріал поперечних зв’язків 

колагену в кістках. Кістковий колаген характеризується наявністю поперечних 

зв’язків між окремими молекулами колагену, які відіграють велику роль в його 

стабілізації і представлені у вигляді ДПД (лізилпіридиноліна) і піридиноліна 

(оксилізилпіридиноліна). Поперечні зв’язки формуються екстрацеллюлярно 

після відкладання молекул колагену в матрикс. ДПД являється перехресною 

піридиновою зв’язкою, присутньому в зрілому колагені і не піддається 

розщепленню, а виділяється із сечею або у вільній формі (40%), або у поєднанні 

з N-терміналами телопептидів колагену (60%). ДПД вивільнюється у 

міжклітинну рідину внаслідок остеокластичної резорбції кісткової тканини та 

приєднюється до колагену, проте в нирках цей комплекс розпадається на ДПД і 

виводиться з сечею. ДПД міститься тільки в колагені кісткової тканини, тому 

розцінюється як селективний кістковий маркер.  

Визначення рівня ДПД в сечі проводили імуноферментним способом  за 

допомогою набору DPD EIA KIT (США). 

Референтні показники ДПД у сечі: 

для жінок (25-44 років) – 3,0-7,4 н/моль; 

для чоловіків (25-55 років) – 2,3-5,4 н/моль. 

Визначення рівня ДПД в сечі проводили до лікування, та через 6, 12 

місяців після проведеного лікування. 
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2.3.5. Денситометричний метод дослідження 

Одним із методів діагностики мінеральної щільності кісткової тканини є 

ультразвукова денситометрія, яку проводили на денситометрі Sunlight Mini 

Omni (BeamMed, Ізраїль) (Рис. 2.4). 

 

Рис. 2.4. Ультразвуковий денситометр Sunlight Mini Omni, на якому 

проводили визначення мінеральної щільності кісткової тканини. 

 

Кісткову щільність визначають по швидкості проходження 

ультразвукової хвилі SOS (м/с) в дистальному відділі променевої кістки та 

середині діафізу великогомілкової кістки. Швидкість проходження ультразвуку 

тісно взаємозвязана з основними антропометричними параметрами (довжина, 

маса тіла, довжина передпліччя, довжина гомілки). Показники SOS для кожної 

кістки порівнюються з нормальними показниками (з урахуванням статі, віку, 

етнічної групи) і результати виводяться на екран монітора у вигляді наочного 

графіка, що не потребує складної інтерпретації. Індекси, що розраховуються: Т-

показник відповідає критерію 2,5 SD, прийнятому ВООЗ для діагностики 

остеопорозу; Z-показник відображає кількість стандартних відхилень від 

середнього значення населення відповідного віку і статі [11]. 
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2.4. Комплексне лікування хворих на генералізований пародонтит 

Диспансерне спостереження і проведення протирецидивного лікування за 

основним місцем проживання є важливим при лікуванні ГП. Невід’ємною 

частиною лікувального протоколу є протимікробна та протизапальна терапія, а 

у загальній терапії захворювань тканин пародонта певне місце займають 

комбіновані стимулятори репаративного остеогенезу, які стимулюють 

кістковоутворення та зменшують кісткову резорбцію, сприяючи підвищенню 

ступеня мінералізації та відновленню мікроархітектоніки кістки. 

Усім хворим на ГП проводили професійну гігієну ротової порожнини за 

допомогою ультразвукового скейлінгу, кюреток Грейсі. 

Відповідно для кожної групи хворих розроблено ЛПК на основі 

результатів клініко-лабораторних досліджень:  

 

І група 

ІІ група 

ІІІ група 

Місцеве лікування І, ІІ, ІІІ груп: 

груп): 

Загальне лікування груп: 
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Ефективність проведеного лікування хворих на генералізований 

пародонтит І та ІІ ступенів оцінювали на основі клінічних, біохімічних, 

імуноферментного та деситометричного досліджень  через 3, 6 та 12 міс.  

Лікарські препарати, що використовувались в дослідженні. 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. 

«Фурасол» (АТ «Олайнфарм» / JSC «Olainfarm», Латвія; № 

UA/1627/01/01); 1 пакетик містить фурагіну розчинного 0,1 г. 

«Холісал» (Фармзавод Єльфа АТ, Pharmaceutical Works Jelifa SA, 

Польща; № UA/7298/01/01); 1 г гелю містить холіну саліцилату 87,1 мг та 

цеталконію хлориду 0,1 мг. 

«Остеогенон» (П’єр Фабр Медикамент Продакшн, Франція; № 

UA/2977/01/01 від 04.04.2019) – це осеїн-гідроксиапатитний комплекс, який 

знижує виведення кальцію з кісткової тканини. За рахунок органічного 

осеїнового компоненту «Остеогенон» стимулює дію остеобластів, а завдяки 

вмісту неорганічного кальцію у складі гідроксиапатиту – гальмує дію 

остеокластів. Одна таблетка «Остеогенону» містить остеїн-гідроксиапатитну 

сполуку 830 мг, яка включає 75 мг неколагенових пептидів/протеїнів, 216 мг 

колагенів (відповідає 291 мг осеїну), 178 мг кальцію, 82 мг фосфору (відповідає 

444 мг гідроксиапатиту). Біодоступність кальцію – 38 %.  

«Вітамін Е-Зентіва» (АТ «Санека Фармасьютікалз» Нітрянська 100, 920 

27 Глоговець, Словацька Республіка; № UA/3392/01/03 від 20.11.2013. № 991); 

1 капсула містить 200 мг токоферолу ацетат.  

«Ентеросгель» (ПрАТ ЕОФ «КРЕОМА-ФАРМ» 03680, м.Київ; № 

UA/4415/02/01 від 23.11.12. № 945); 100 г пасти містить гідрогель метил 

кремнієвої кислоти 70 г.  

2.5. Статистичні методи дослідження 

Для оцінки ступеня достовірності результатів спостереження проводили 

їхній варіаційно-статистичний аналіз за допомогою персонального комп’ютера 
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та прикладної програми для роботи з електронними таблицями «Microsoft Excel 

2000» та «Statistica 7.0». Під час проведення статистичної обробки результатів 

дослідження обчислювали середню арифметичну величину (М), середнє 

квадратичне відхилення (Ϭ). Проводили парний факторний кореляційний аналіз 

з обрахунком коефіцієнта кореляції Пірсона (r) – табл.2.5.  

Таблиця 2.5 

Трактування коефіцієнта кореляції Пірсона (r) 

 

 

Як видно з табл. 2.5. коефіцієнт кореляції набуває значень від −1 до 1. 

Значення +1 означає, що залежність між X та Y є лінійною, і всі точки функції 

лежать на прямій, яка відображає зростання Y при зростанні X. Значення −1 

означає, що всі точки лежать на прямій, яка відображає зменшення Y при 

зростанні X. Якщо коефіцієнт кореляції Пірсона = 0, то саме лінійної кореляції 

між змінними немає. У той же час, на думку деяких авторів, усі критерії є 

певною мірою умовними, і не повинні трактуватися надто прискіпливо [201]. 

Достовірність відмінності між залежними та незалежними варіантами 

оцінювали за допомогою t-критерію Стьюдента, відмінність вважали 

достовірною при р<0,05 [37]. 

Результати розділу 2 опубліковані в науковій праці: 

1. Ковалишин ХВ, Рожко ММ, Кривенький ТП, Заяць ОВ. Спосіб 

комплексного лікування генералізованого пародонтиту у хворих на 

ревматоїдний артрит, які проживають на екологічно несприятливій території. 

Патент на корисну модель №127339, МПК (2018.01) А61К 31/00 A61Р 1/02 

(2006.01) A61С 17/00. Заявл. 01.03.2018; опубл. 25.07.2018. Бюл. №14. [75]. 
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РОЗДІЛ 3 

 

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ЗА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИМИ ПОКАЗНИКАМИ 

3.1. Клінічна оцінка стану тканин пародонта в обстежених хворих 

Було проведено стоматологічне обстеження 137 пацієнтів серед яких 

відібрано 105 хворих на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу та 18 здорових 

осіб контрольної групи з інтактним пародонтом та збереженими зубними 

рядами, віком від 18 до 60 років (рис.3.1). 

 

Рис. 3.1. Розподіл хворих на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу за віком. 

 

Як видно з рис. 3.1., ГП характеризується більшою поширеністю в осіб 

молодого та працездатного віку (18-44 років) – 59 %, а 45-60 років – 41 %. 

Отримані результати узгоджуються з спостереженнями багатьох науковців [22, 

28, 34, 88].  

Серед 137 пацієнтів у кожній із обстежених груп домінували жінки, однак 

найбільше їх було у І групі – 85,71 % та найменше у групі контролю – 66,67 % 

(рис. 3.2).  
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Рис. 3.2. Розподіл обстежених за статтю. 

 

Наступним етапом нашого дослідження було вивчення співвідношення 

обстежених за ступенем ГП в усіх групах. Отримані нами результати 

представлені на рис.3.3.  

Хворих із початковим ступенем ГП серед обстежених нами не виявлено. 

Як видно з рис. 3.3., ГП І ступеня найчастіше діагностували у пацієнтів ІІІ 

групи – 13 осіб, що склало 35,13 %, а найменше обстежених із І ступенем було 

в І групі – 6 осіб, що склало 14,28 %. У ІІ групі ГП І ступеня виявлено у 9 

хворих – 22,5 %. 

 

Рис. 3.3. Розподіл обстежених за ступенем ГП. 
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Хворих на ГП ІІ ступеня в І групі виявлено 29 осіб, що склало 69,04 %, в 

ІІ групі 26 осіб – 65 % та у ІІІ групі 22 особи – 59,45 %. Отже у кожній із груп 

переважали хворі на ГП ІІ ступеня. 

Найбільше хворих із ІІІ ступенем ГП виявлено в І групі 7 осіб, що 

відповідало 16,66 % та вказує на значне прогресування дистрофічно-запальних 

змін у тканинах пародонта. Натомість, серед хворих ІІ групи, осіб із ІІІ 

ступенем ГП було 5 – 12,5 %, а в ІІІ групі лише 2 пацієнти, що склало 5,4 %. 

 Отримані нами результати вказують на зростання ступеня ГП у хворих на 

РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях. 

Перебіг ГП І та ІІ ступеня характеризувався різноманітністю клінічних 

проявів та скарг хворих, які наведено в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Скарги хворих на генералізований пародонтит І-ІІ ступеня 
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абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

І 
А (n=6) 2 33,33 4 66,66 5 83,33 1 16,66 2 33,3 2 33,33 

Б (n=29) 6 20,68 23 79,31 26 89,65 23 79,31 24 82,75 25 86,20 

ІІ 
А (n=9) 5 55,55 4 44,44 7 77,77 1 11,11 1 11,11 2 22,22 

Б (n=26) 10 38,46 17 65,38 22 84,61 18 69,23 19 73,07 19 73,07 

ІІІ 
А (n=13) 11 84,61 4 30,76 6 46,15 0 0 1 9,09 3 23,07 

Б (n=22) 9 40,90 13 59,09 15 68,18 11 50 13 59,09 13 59,09 

 

У разі ГП поєднаного з РА при несприятливому впливі навколишнього 

середовища (І група) та хворі на РА, які проживають на екологічно 

сприятливих територіях (ІІ група), скаржились на кровоточивість ясен, 

рухомість зубів. Найвищий відсоток хворих із рухомістю зубів І-ІІ ступеня за 
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шкалою Міллера в модифікації Флезера виявлено в ІБ підгрупі 79,31% (див. 

табл. 3.1), що було в 1,14 та 1,58 раза вище, як у хворих ІІБ і ІІІБ підгруп 

відповідно. У хворих на ГП І ступеня відмічали рухомість зубів І ступеня 

тільки у підгрупах ІА та ІІА. У пацієнтів ІІІА підгрупи рухомість зубів не 

діагностувалась. Підвищену чутливість зубів до хімічних, термічних, 

механічних подразників та больові відчуття в яснах при вживанні їжі частіше 

відзначали хворі на ГП ІІ ступеня.  

Пацієнти з ГП, без супутньої соматичної патології (ІІІ група) переважно 

скаржились на відчуття дискомфорту в яснах, застрягання їжі в міжзубних 

проміжках, неприємний запах з ротової порожнини. Тільки деякі обстежені 

відмічали підвищену чутливість до хімічних, термічних та механічних 

подразників. Вираженість цих ознак залежала від ступеня ГП і превалювала у 

хворих із ІІ ступенем ГП, особливо в підгрупі ІБ. 

Оскільки, однією із найпоширеніших скарг обстежених різних підгруп, 

був неприємний запах із ротової порожнини, це спонукало до оцінки 

регулярності догляду за ротовою порожниною у них. При опитуванні хворих 

отримано результати, які представлено на рис. 3.4. 

 

Рис. 3.4. Регулярність догляду за ротовою порожниною в обстежених 

груп. 
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У хворих на ГП І ступеня нерегулярний догляд за ротовою порожниною 

виявлено у 3 хворих ІА підгрупи та в 4 хворих ІІА та ІІІА підгруп. В ІІІА 

підгрупі переважав регулярний догляд – 7 пацієнтів. Натомість у хворих на ГП 

ІІ ступеня переважав в усіх підгрупах нерегулярний догляд за ротовою 

порожниною. Хворих, які абсолютно не доглядали за ротовою порожниною 

найбільше було виявлено у підгрупах із ГП ІІ ступеня. 

При огляді хворих виявлено набряклі, гіперемовані ясна з ціанотичним 

відтінком у ділянці міжзубних ясенних сосочків. Спостерігалось нещільне 

прилягання ясен до коронкової частини зуба та кровоточивість при пальпації.  

Вираженість цих ознак залежала від ступеня ГП. У обстежених контрольної 

групи ясна були блідо-рожевого кольору, пружні, щільно охоплювали шийки 

зубів, збережене зубо-ясенне прикріплення.  

У хворих на ГП усіх підгруп виявлено пародонтальні кишені, з яких часто 

виділявся серозний ексудат. Аналізуючи результати вимірювання ГПК, які 

представлено на рис. 3.5., також прослідковувалась залежність від ступеня 

розвитку захворювання тканин пародонта.  

 

Рис. 3.5. Глибина пародонтальних кишень в обстежених групах.  

Примітка: рІА-ІІА>0,05; рІА-ІІІА>0,05; рІІА-ІІІА>0,05; рІБ-ІІБ<0,05; рІБ-ІІІБ<0,05; 

рІІБ-ІІІБ<0,05. 
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Як видно з рис, із поглибленням патологічного процесу збільшується 

ГПК. При ГП І ступеня середньостатистичне значення ГПК у хворих трьох 

підгруп були близькі за значенням, та недостовірно відрізнялися між собою, 

зокрема в ІА підгрупі ГПК дорівнювала (3,54±0,10) мм, в ІІА – (3,42±0,05) мм 

та в ІІІА – (3,31±0,06) мм відповідно (рІА-ІІА>0,05; рІА-ІІІА>0,05; рІІА-ІІІА>0,05). При 

ГП ІІ ступеня найвищий показник дорівнював (5,02±0,11) мм в ІБ підгрупі і 

достовірно відрізнявся від даного показника в ІІБ підгрупі в 1,07 раза (рІБ-

ІІБ<0,05) та від такого в ІІІБ підгрупі в 1,2 раза (рІБ-ІІІБ<0,05). 

Отримані результати гігієнічного стану ротової порожнини та індексної 

оцінки тканин пародонта у хворих на ГП подано в табл. 3.2.  

Таблиця 3.2 

Індексна оцінка стану тканин пародонта у обстежених хворих 

(М ± m) 

 

Показники 

 

Контрольна 

група (К), 

(n=18) 

І група ІІ група ІІІ група 

ІА 

(n=6) 

ІБ 

(n=29) 

ІІА 

(n=9) 

ІІБ 

(n=26) 

ІІІА 

(n=13) 

ІІІБ 

(n=22) 

ІГГВ  

(бали) 
0,21±0,01 

2,47±0,05 
рІА-ІІА˂0,05 

рІА-ІІІА˂0,05 

рІА-К˂0,05 

3,04±0,11 
рІБ-ІІБ˂0,05 

рІБ-ІІІБ˂0,05 

рІБ-К˂0,05 

2,12±0,04 
рІІА-ІА˂0,05 

рІІА-ІІІА˃0,05 

рІІА-К˂0,05 

2,59±0,06 
рІІБ-ІБ˂0,05 

рІІБ-ІІІБ ˂0,05 

рІІБ-К˂0,05 

1,99±0,06 
рІІІА-ІА˂0,05 

рІІІА-ІІА˃0,05 

рІІІА-К˂0,05 

2,33±0,05 
рІІІБ-ІБ˂0,05 

рІІІБ-ІІБ ˂0,05 

рІІІБ-К˂0,05 

РМА 

(%) 
3,90±0,41 

48,06 ±1,46 
рІА-ІІА>0,05 

рІА-ІІІА>0,05 

рІА-К˂0,05 

58,37±0,83 
рІБ-ІІБ˂0,05 

рІБ-ІІІБ˂0,05 

рІБ-К˂0,05 

45,04±1,77 
рІІА-ІА>0,05 

рІІА-ІІІА >0,05 

рІІА-К˂0,05 

54,46±0,72 
рІІБ-ІБ˂0,05 

рІІБ-ІІІБ >0,05 

рІІБ-К˂0,05 

43,25±2,02 
рІІІА-ІА>0,05 

рІІІА-ІІА >0,05 

рІІІА-К˂0,05 

52,55±0,73 
рІІІБ-ІБ ˂0,05 

рІІІБ-ІІБ >0,05 

рІІІБ-К˂0,05 

ПІ  

(бали) 
0,13±0,01 

4,06±0,06 
рІА-ІІА˂0,01 

рІА-ІІІА˂0,05 

рІА-К˂0,05 

6,16±0,10 
рІБ-ІІБ˂0,01 

рІБ-ІІІБ˂0,05 

рІБ-К˂0,05 

3,84±0,04 
рІІА-ІА˂0,01 

рІІА-ІІІА˂0,01 

рІІА-К˂0,05 

5,73±0,09 
рІІБ-ІБ˂0,01 

рІІБ-ІІІБ ˂0,05 

рІІБ-К˂0,05 

3,18±0,19 
рІІІА-ІА˂0,05 

рІІІА-ІІА˂0,01 

рІІІА-К˂0,05 

4,43±0,09 
рІІІБ-ІБ˂0,05 

рІІІБ-ІІБ ˂0,05 

рІІІБ-К˂0,05 

Примітка: р – різниця даних між показниками у хворих на ГП І-ІІ ступеня 

різних підгруп ІА, ІІА, ІІІА та ІБ, ІІБ, ІІІБ, та між цими підгрупами і 

контрольною групою (К). 
 

Під час аналізу отриманих нами результатів було виявлено, що значення 

ІГГВ у хворих на ГП І ступеня в усіх підгрупах А відповідав рівню гігієни 

ротової порожнини «незадовільний». Найвищий показник становив – 

(2,47±0,05) бала у ІА підгрупі та достовірно відрізнявся від ІІА підгрупи в 1,16 

раза, ІІІА – у 1,24 раза та від групи контролю в 11,76 раза (рІА-ІІА˂0,05, рІА-

ІІІА˂0,05, рІА-К˂0,05). Натомість значення ІГГВ ІІА та ІІІА підгруп були 

недостовірні між собою (рІIА-ІIІА>0,05). Також «незадовільний» стан гігієни 
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ротової порожнини був виявлений у хворих на ГП ІІ ступеня в ІІІБ підгрупі, 

який становив (2,33±0,05) бала, та достовірно відрізнявся від групи контролю в 

11,1 раза (рІІІБ-К˂0,05). 

У хворих на ГП ІІ ступеня в підгрупах ІБ та ІІБ стан гігієни відповідав 

«поганий». Зорема, в ІБ підгрупі ІГГВ становив (3,04±0,11) бала, що достовірно 

відрізнявся від ІІБ підгрупи у 1,17 раза, від ІІІБ – у 1,3 раза та від групи 

контролю у 14,48 раза (рІБ-ІІБ˂0,05, рІБ-ІІІБ˂0,05, рІБ-К˂0,05). В ІІБ підгрупі ІГГВ 

склав (2,59±0,06) бала та перевищував даний показник у ІІІБ підгрупі в 1,11 

раза, достовірно відрізнявся від групи контролю в 12,33 раза (рІІБ-ІІІБ˂0,05, рІІБ-

К˂0,05). Результати даного показника достовірні між собою в ІІБ та ІІІБ 

підгрупах (рІІБ-ІІІБ˂0,05). Аналіз показників ІГГВ засвідчив, що у разі 

поглиблення патологічного процесу в тканинах пародонта, спостерігається 

погіршення стану гігієни ротової порожнини. 

Запальні зміни (симптоматичний гінгівіт різних клініко-морфологічних 

форм) оцінювали за допомогою індексу РМА. У хворих на ГП І ступеня нами 

було виявлено середній ступінь тяжкості гінгівіту: ІА – (48,06±1,46) %, ІІА – 

(45,04±1,77) % та ІІІА – (43,25±2,02) %, які були недостовірні між собою і 

свідчать про те, що запальний процес проявляється у всіх досліджуваних 

підгрупах однаковою мірою (рІА-ІІА>0,05, рІА-ІІІА>0,05, рІІА-ІІІА>0,05). Поряд із 

тим, отримані показники достовірно відрізнялися від даного індексу в групі 

контролю, який склав (3,90±0,41) %, у 12,32 раза, 11,55 раза та 11,09 раза 

відповідно (рІА-К˂0,05, рІІА-К˂0,05, рІІІА-К˂0,05). А у хворих на ГП ІІ ступеня 

нами було виявлено тяжкий ступінь гінгівіту: ІБ – (58,37±0,83) %, ІІБ – 

(54,46±0,72) %  та ІІІБ – (52,55±0,73) %. Достовірними були результати між ІБ 

та ІІБ, ІІІБ підгрупами  (рІБ-ІІБ˂0,05, рІБ-ІІІБ˂0,05), а між ІІБ та ІІІБ підгрупами 

результати були недостовірні (рІІБ-ІІІБ>0,05). В ІА підгрупі індекс РМА 

достовірно відрізнявся від такого в групі контролю у 12,33, в ІІА – у 11,55 та в 

ІІІА – у 11,09 раза (рІБ-К˂0,05, рІІБ-К˂0,05, рІІІБ-К˂0,05). Проведена оцінка 

засвідчила, що отримані нами результати індексу РМА у трьох групах усіх 

підгруп суттєво відрізнялися від результатів в групі контролю і вказували на 
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прогресування запального процесу в м’яких тканинах пародонта, особливо у 

хворих ІБ підгрупи. 

Аналіз отриманих нами даних середнього значення ПІ у хворих на ГП 

різного ступеня значною мірою відрізнявся від результатів даного показника в 

групі контролю, що становив (0,13±0,01) бала. Середній ступінь важкості 

пародонтиту було виявлено у хворих із І ступенем ГП, ПІ становив у ІА 

підгрупі – (4,06±0,06) бала, в ІІА – (3,84±0,04) бала та в ІІІА підгрупі – 

(3,18±0,19) бала, та були достовірні між собою (рІА-ІІА˂0,01, рІА-ІІІА˂0,05, рІІА-

ІІІА˂0,01). Поряд із тим, в ІА підгрупі значення ПІ у 31,23 раза достовірно 

перевищувало показник у групі контролю, в ІІА – у 29,54 раза та в ІІІА – у 

24,46 раза (рІА-К˂0,05, рІІА-К˂0,05, рІІІА-К˂0,05).  

 У хворих із ІІ ступенем ГП ІІІБ підгрупи також виявлено середній ступінь 

важкості пародонтиту, де ПІ склав (4,43±0,09) бала. Отримані результати 

дослідженого індексу в ІБ та ІІБ підгрупах інтерпретувався як важка форма 

пародонтиту, та становив (6,16±0,10) і (5,73±0,09) бала відповідно, результати 

достовірні між собою (рІБ-ІІБ˂0,01, рІБ-ІІІБ˂0,05, рІІБ-ІІІБ˂0,05). В ІБ підгрупі 

значення ПІ достовірно перевищувало у 47,38 раза, в ІІБ у 44,08 раза та в ІІІБ 

підгрупі у 34,08 раза даний показник в контрольній групі (рІБ-К˂0,05, рІІБ-К˂0,05, 

рІІІБ-К˂0,05). Зростання цього індексу в хворих на ГП і РА свідчить про 

активізацію деструктивних процесів в комірковому відростку верхньої щелепи 

та коміркової частини нижньої щелепи.  

 Середнє значення індексу СРІТN у хворих на ГП І ступеня представлено 

у табл 3.3. Найвище значення індексу СРІТN виявлено в ІА підгрупі (2,75±0,21) 

бала, що в 19,64 раза вище отриманих результатів контрольної групи. У хворих 

ІІА та ІІІА підгруп даний показник достовірно перевищував значення групи 

контролю в 18,50 та 16,50 раза відповідно (рІА-К˂0,05, рІІА-К˂0,05, рІІІА-К˂0,05). 

Поряд із тим, між собою в підгрупах показники індексу СРІТN були 

недостовірні та вказували на потребу в проведенні протизапальної терапії в усіх 

підгрупах (рІА-ІІА>0,05, рІА-ІІІА>0,05, рІІА-ІІІА>0,05).  
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Таблиця 3.3 

Показники індексу СРІТN у хворих на генералізований пародонтит 

 І ступеня 

Показник 

Підгрупи хворих 

ІА 

(n=6) 

ІІА 

(n=9) 

ІІІА 

(n=13) 

Контрольна 

група 

(n=18) 

Індекс СРІТN, 

(бали) 

2,75±0,21 
рІА-ІІА>0,05 

рІА-ІІІА>0,05 

рІА-К<0,05 

2,59±0,20 
рІА-ІІА>0,05 

рІІА-ІІІА>0,05 

pІІА-К<0,05 

2,31±0,15 
рІІІА-ІА>0,05 

рІІІА-ІІА>0,05 

pІІІА-К<0,05 

0,14±0,14 

Примітка: р – різниця даних між показниками у хворих ІА, ІІА, ІІІА 

підгруп та між ними і контрольною групою (К). 

З наростанням ступеня ГП зростає значення індексу СРІТN, див. табл. 3.4. 

У хворих ІБ підгрупи визначено високі значення даного індексу (2,93±0,06) 

бала, що в 20,92 раза достовірно перевищує значення групи контролю та в ІІБ 

підгрупі (2,84±0,08) бала, що в 20,28 раза також достовірно перевищує значення 

групи контролю (рІБ-К˂0,05, рІІБ-К˂0,05). Між собою показники індексу СРІТN в 

ІБ та ІІБ підгрупах недостовірні між собою (рІБ-ІІБ>0,05). Отримані нами 

результати вказують на необхідність проведення місцевої протизапальної 

терапії в цих підгрупах. У підгрупі ІІІБ досліджуваний показник достовірно 

перевищує групу контролю у 17 разів (рІІІБ-К˂0,05) та достовірно відрізняється 

від показників у ІБ та ІІБ підгрупах (рІІІБ-ІБ˂0,05, рІІІБ-ІІБ˂0,05).  

Таблиця 3.4 

Показники індексу СРІТN у хворих на генералізований пародонтит 

 ІІ ступеня 

Показник 

Підгрупи хворих 

ІБ 

(n=29) 

ІІБ 

(n=26) 

ІІІБ 

(n=22) 

Контрольна 

група 

 (n=18) 

Індекс СРІТN, 

(бали) 

2,93±0,06 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІБ-ІІІБ<0,05 

рІБ-К<0,05 

2,84±0,08 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІІБ-ІІІБ<0,05 

pІІБ-К<0,05 

2,38±0,1 
рІІІБ-ІБ<0,05 

рІІІБ-ІІБ<0,05 

pІІІБ-К<0,05 

0,14±0,14 

Примітка: р – різниця даних між показниками у хворих ІБ, ІІБ, ІІІБ 

підгруп та між ними і контрольною групою (К). 
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Отже, зростання ступеня ГП, наявність соматичної патології та вплив 

несприятливих факторів навколишнього середовища у хворих основної групи 

поглиблює дистрофічно-запальні процеси в тканинах пародонта. 

 

3.2. Рентгенологічна оцінка стану тканин пародонта у обстежених 

хворих 

Наявність змін у тканинах пародонта, форму, висоту, стан верхівок 

міжкоміркових перетинок, ступінь оголення коренів, характер резорбції 

кісткової тканини оцінювали за результатами ортопантомограм (рис. 3.6).  

 

Рис. 3.6. Ортопантомограма хворого М. на генералізований пародонтит ІІ 

ступеня, хронічного перебігу, ІБ підгрупи (індивідуальна карта 

стоматологічного хворого № 22). 

 

При рентгенологічному дослідженні у хворих виявляли порушення 

цілісності кортикальної пластинки, деструкцію міжзубних перетинок до  та 

 довжини коренів зубів, горизонтальну і вертикальну резорбцію 

міжкоміркових перетинок з утворенням кісткових  кишень. 

Поширеність типу кортикальної пластинки за Klemetti у хворих на ГП І-ІІ 

ступеня представлено на рис. 3.7. Провівши оцінку кортикальної пластинки 

нижньої щелепи за морфологічними характеристиками при ГП І ступеня 
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виявлено, що тип кортикальної пластинки С1 в ІА підгрупі зустрічається у 50%, 

в ІІА підгрупі у 44,44 % та в ІІІА – у 76,92 %. Тип С2 в ІА та ІІА підгрупах 

зустрічається практично однаково у 50 % та 55,5 % відповідно, а в ІІІА підгрупі 

лише у 23,07 % пацієнтів. Тип кортикальної пластинки С3 у хворих на ГП І 

ступеня не виявлено. 

 

Рис. 3.7. Поширеність типу кортикальної пластинки за Klemetti у хворих 

на ГП І-ІІ ступеня.  

 

Як видно з рис. 3.7., найменша кількість хворих з типом кортикальної 

пластини С1 виявлено в ІБ підгрупі в 13,8 %, у ІІБ підгрупі вже виявлено у 

30,77 % та в ІІІБ підгрупі – 45,45 % обстежених. Тип С2 виявлено в ІБ підгрупі  

у 48,27 %, у ІІБ підгрупі у 38,46 % та у 45,45 % пацієнтів ІІІБ підгрупи. З 

наростанням ступеня ГП зростає і частота виявлення типу кортикальної 

пластинки С3, зокрема в ІБ підгрупі найвищий відсоток – 37,93 %, у ІІБ 

підгрупі – 30,77 % та в ІІІБ підгрупі – 9,01 %.  

Результати ІГ та ІАГ наведено в табл. 3.5. При ГП І ступеня найнижче 

значення ІГ виявлено в ІА підгрупі (1,32±0,03) мм. У хворих ІІА підгрупи 

виявлено в 1,07 раза вищий ІГ за ІА підгрупу, показники були недостовірні між 
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собою (рІА-ІІА>0,05). У ІІІА підгрупі ІГ достовірно перевищував відповідний 

показник у ІА підгрупі в 1,28 раза (рІА-ІІІА˂0,05). Результати ІГ в ІІА та ІІІА 

підгрупах також були достовірні між собою (рІІА-ІІІА˂0,05). Поряд із тим, 

результати ІГ в ІА та в ІІА підгрупах були достовірно нижчі від групи 

контролю в 1,34 та 1,25 раза (рІА-К˂0,05, рІІА-К˂0,05). У ІІІА підгрупі ІГ був лише 

в 1,04 раза нижчий від групи контролю, результати недостовірні між собою 

(рІІІА-К >0,05). 

Таблиця 3.5 

Рентгенологічні індекси у хворих на ГП І-ІІ ступеня (M±m) 

Групи Підгрупи ІГ (мм) ІАГ (мм) 

І група 

(n=35) 

ІА (n=6) 

1,32±0,03 
рІА-ІІА>0,05 

рІА-ІІІА<0,05 

рІА-К<0,05 

3,77±0,04 
рІА-ІІА>0,05 

рІА-ІІІА<0,05 

рІА-К<0,05 

ІБ (n=29) 

1,19±0,04 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІБ-ІІІБ<0,05 

рІБ-К<0,05 

3,58±0,03 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІБ-ІІІБ<0,05 

рІБ-К<0,05 

ІІ група 

(n=35) 

ІІА (n=9) 

1,41±0,04 
рІА-ІІА>0,05 

рІІА-ІІІА<0,05 

pІІА-К<0,05 

3,82±0,04 
рІА-ІІА>0,05 

рІІА-ІІІА<0,05 

pІІА-К<0,05 

ІІБ (n=26) 

1,28±0,05 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІІБ-ІІІБ<0,05 

pІІБ-К<0,05 

3,64±0,03 
рІБ-ІІБ>0,05 

рІІБ-ІІІБ<0,05 

pІІБ-К<0,05 

ІІІ група 

(n=35) 

ІІІА (n=13) 

1,7±0,04 
рІІІА-ІА<0,05 

рІІІА-ІІА<0,05 

pІІІА-К>0,05 

4,02±0,04 
рІІІА-ІА<0,05 

рІІІА-ІІА<0,05 

pІІІА-К<0,05 

ІІІБ (n=22) 

1,59±0,03 
рІІІБ-ІБ<0,05 

рІІІБ-ІІБ<0,05 

pІІІБ-К<0,05 

3,8±0,03 
рІІІБ-ІБ<0,05 

рІІІБ-ІІБ<0,05 

pІІІБ-К<0,05 

Контрольна група 

(n=18) 
-  1,77±0,02 4,18±0,02 

Примітка: р – різниця даних між показниками у хворих на ГП різних 

підгруп та між ними і контрольною групою (К). 
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Серед хворих на ГП ІІ ступеня ІГ у ІБ підгрупі становив (1,19±0,04) мм. У 

ІІБ підгрупі ІГ був вищий у 1,07 раза від такого показника в ІБ підгрупі, 

результати недостовірні між собою (рІБ-ІІБ>0,05). У ІІІБ підгрупі ІГ у 1,33 раза 

достовірно вищий відносно хворих ІБ підгрупи (рІБ-ІІІБ<0,05). Рузультати ІГ ІІБ 

та ІІІБ підгруп достовірні між собою (рІІБ-ІІІБ<0,05). Щодо групи контролю ІГ 

достовірно нижчий у 1,49, 1,38 та 1,11 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відповідно 

(рІБ-К˂0,05, рІІБ-К˂0,05, рІІІБ-К˂0,05). 

Як видно з табл. 3.5 при ГП І ступеня результат ІАГ у ІА підгрупі склав 

(3,77±0,04) мм, у ІІА підгрупі був недостовірно вищим від такого в 1,01 раза 

(рІА-ІІА>0,05), та у ІІІА підгрупі в 1,06 раза достовірно перевищував показник 

ІАГ у ІА підгрупі (рІА-ІІІА˂0,05). Показники ІАГ у ІІА та ІІІА підгрупах 

достовірні між собою (рІІА-ІІІА˂0,05). Результати ІАГ були достовірно нижчі в 

1,11, 1,09 та 1,04 в ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відповідно щодо групи котролю 

(рІА-К˂0,05, рІІА-К˂0,05, рІІІА-К<0,05). При ГП ІІ ступеня даний індекс був нижчим 

у ІБ підгрупі та становив (3,58±0,03) мм. У хворих ІІБ підгрупи ІАГ лише в 1,02 

раза недостовірно відрізнявся від такого показника в ІБ підгрупі (рІБ-ІІБ>0,05). 

Результати ІАГ у ІІІБ підгрупі перевищували лише в 1,06 раза показник ІБ 

підгрупи та були достовірні між собою (рІБ-ІІІБ<0,05). Показники ІАГ в ІІБ та 

ІІІБ підгрупах достовірні між собою також (рІІБ-ІІІБ<0,05). У ІБ, ІІБ, ІІІБ 

підгрупах результати ІАГ в 1,17, 1,15 та 1,1 раза відповідно достовірно нижчі  

від групи контролю (рІБ-К˂0,05, рІІБ-К˂0,05, рІІІБ-К˂0,05). 

За результатами рентгенологічних індексів, а саме IГ та IAГ, виявлено 

погіршення кісткової структури, внаслідок прогресування деструктивно-

резорбтивних процесів у тканинах пародонта у хворих на ГП із РА, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях, порівняно з хворими ІІ, 

ІІІ та контрольної груп. 

 

3.3. Стан системи антиоксидантного захисту в обстежених хворих 

Оскільки у патогенезі дистрофічно-запальних процесів у тканинах 

пародонта однією із основних ланок є посилення ПОЛ, наступним етапом  
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роботи було визначення рівня МДА в ротовій рідині. 

До лікування у всіх підгрупах встановлено зростання даного показника 

(рис.3.8). Як видно з рис. 3.8., найбільшою мірою рівень МДА зріс у ІБ підгрупі 

до (1,19±0,02) нмоль/л та в ІА підгрупі до (1,16±0,01) нмоль/л, проти показника 

в контрольній групі (0,34±0,01) нмоль/л. Отримані показники в цих підгрупах 

достовірно перевищували його у 3,5 та 3,4 раза відповідно (pІБ-К<0,05, pІА-

К<0,05). У хворих на ГП і РА, які проживають на екологічно сприятливих 

територіях показник рівня МДА становив у ІІБ підгрупі (1,14±0,01) нмоль/л, у 

ІІА підгрупі (1,11±0,02) нмоль/л, що у 3,35 раза та 3,26 раза достовірно 

перевищувало показники контрольної групи (pІІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05).  

 

Рис. 3.8. Показники рівня МДА у ротовій рідині хворих на ГП І-ІІ 

ступеня.  

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 

 

У пацієнтів із ГП без супутньої патології, які проживають на 

антропогенно не навантажених територіях даний показник був дещо менший та 

склав у ІІІБ підгрупі (1,01±0,02) нмоль/л, у ІІІА підгрупі (0,89±0,03) нмоль/л, 

що у 2,97 та 2,62 раза достовірно перевищував даний показник у групі 

контролю (pІІІБ-К<0,05, pІІІА-К<0,05).  



90 
 

Таким чином, нами виявлено найбільше зростання рівеня МДА в ротовій 

рідині у хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях, що вказує на зростання ПОЛ у цій групі. Вищий показник рівня 

МДА у хворих на ГП ІІ ступеня у всіх підгрупах обумовлений тяжкістю 

перебігу ГП. 

 

 

Рис. 3.9. Показники активності СОД у ротовій рідині хворих на ГП І-ІІ 

ступеня.  

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К <0,05, pІІБ-К <0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 

 

Стан АОЗ оцінювали за активністю ферментів СОД та каталази у ротовій 

рідині, які представлені на рис. 3.9 та рис. 3.10.  

Як виднo з рис. 3.9., у хворих на ГП I і ІІ ступеня дo лікування 

спoстерiгалось дoстoвiрне зменшення активності СOД у ротовій рідині в усіх 

підгрупах. Найбільше активність СОД зменшувалась у І та ІІ групах до 

показника (36,07±0,71) % у ІА підгрупі, до (35,6±0,56) % у ІБ підгрупі, до 

(37,14±0,77) % у ІІА підгрупі та до (36,97±0,28) % у ІІБ підгрупі, порівняно з 

контрольною групою осіб (49,06±0,02) %. Активність СОД була достовірно 

нижча в 1,36 раза в ІА підгрупі, в 1,38 раза в ІБ підгрупі, в 1,32 раза в ІІА 
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підгрупі, в 1,33 раза в ІІБ підгрупі від групи контролю (pІА-К<0,05, pІБ-К<0,05, 

pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05). У ІІІ групі спостереження виявлено вищі показники 

активності СОД, зокрема в ІІІА підгрупі – (42,13±0,5) %, у ІІІБ підгрупі – 

(40,83±0,2) %, які були лише в 1,16 раза та в 1,2 раза достовірно нижчі від 

показників у контрольній групі (pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05). 

 

Рис. 3.10. Показники активності каталази у ротовій рідині хворих на ГП І-

ІІ ступеня.  

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 

 

Як виднo з рисунку 3.10., активність каталази дoстoвiрно зменшувалась 

до показника (4,6±0,07) у.о в ІА підгрупі, до (4,42±0,03) у.о в ІБ підгрупі, до 

(4,81±0,07) у.о в ІІА підгрупі та до (4,54±0,03) у.о в ІІБ підгрупі, порівняно з 

контрольною групою (6,64±0,01) у.о. Отримані результати були достовірно 

нижчі від даного показника в групі контролю в 1,44 раза в ІА підгрупі, в 1,5 

раза в ІБ підгрупі, в 1,38 раза в ІІА підгрупі, в 1,46 раза в ІІБ підгрупі (pІА-

К<0,05, pІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05). У ІІІ групі активність каталази була 

вищою, порівняно з І та ІІ групами. В ІІІА підгрупі активність даного ферменту 

становила (5,71±0,13) у.о, що в 1,16 раза достовірно нижче ніж у контрольній 

групі, а в ІІІБ підгрупі – (5,59±0,04) у.о, що була в 1,19 раза нижча ніж в групі 

контролю (pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05). 
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Отримані нами результати свідчать про зниження активності каталази у 

ротовій рідині дo лікування в усіх підгрупах обстежених хворих (рис. 3.10). 

Таким чином, проаналізувавши отримані нами результати, можна зробити 

висновок, що зростання рівня МДА до лікування у всіх підгрупах свідчить про 

посилення ПОЛ. Поряд із тим, спостерігається виснаженням АОЗ, що 

проявляється зниженням активності ферментів СОД та каталази. Порушення 

балансу між ПОЛ та АОЗ засвідчує про посилення запального процесу в тканих 

пародонта. 

 

3.4. Показники кальцій-фосфорного обміну та кісткового метаболізму 

в обстежених 

Оскільки кальцій, зв’язуючись із фосфатами, приймає участь в 

мінералізації кісткової тканини та твердих тканин зубів, забезпечуючи 

механічні і опорні властивості, в дисертаційній роботі визначено рівень 

загального та іонізованого кальцію поряд із рівнем неорганічного фосфору в 

ротовій рідині. Результати проведених біохімічних досліджень ротової рідини 

засвідчують, що у хворих на ГП І та ІІ ступеня спостерігається зниження рівня 

загального кальцію (рис. 3.11).  

У І групі найбільшою мірою спостерігалось достовірне зниження даного 

показника: в ІБ підгрупі до (1,05±0,01) ммоль/л та в ІА підгрупі – (1,1±0,02) 

ммоль/л, що в 1,63 та в 1,55 раза достовірно менше від показника в групі 

контролю, що склав (1,71±0,01) ммоль/л (pІА-К<0,05, pІБ-К<0,05).  

Достовірне зниження рівня загального кальцію спостерігалося і в ІІ групі, 

зокрема в ІІА підгрупі в 1,5 раза та в ІІБ підгрупі в 1,57 раза відносно групи 

контролю (pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05). У пацієнтів на ГП ІІІ групи рівень даного 

показника був достовірно знижений у 1,27 раза в ІІІА підгрупі та в 1,33 раза в 

ІІІБ підгрупі та найбільшою мірою наближався до контрольної групи (pІІІА-

К<0,05, pІІІБ-К<0,05). Разом із тим, слід відмітити, що рівень загального кальцію 

був значно нижчий у всіх підгрупах Б, що обумовлено ступенем ГП. 
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Рис. 3.11. Рівень загального кальцію в ротовій рідині в обстежених до 

лікування. 

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К <0,05, pІІБ-К <0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 

 

Рис. 3.12. Рівень іонізованого кальцію в ротовій рідині в обстежених до 

лікування.  

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 
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Із рис. 3.12 видно, що супутня соматична патологія та несприятливий 

вплив екологічної ситуації значно впливає на рівень іонізованого кальцію в 

ротовій рідині. 

Рівень досліджуваного показника був найнижчим у хворих із ГП ІІ 

ступеня І та ІІ груп. Зокрема, у ІБ підгрупі він був у 2,56 раза та в ІІБ підгрупі у 

2,38 раза достовірно нижче результатів групи контролю (0,95±0,01) ммоль/л, 

що вказує на більш суттєві порушення з боку кісткової тканини (pІБ-К<0,05, pІІБ-

К<0,05). У хворих на ГП І ступеня та РА, які проживають на екологічно 

несприятливих територіях спостерігається значно краща ситуація, зокрема в ІА 

підгрупі рівень іонізованого кальцію достовірно знижений у 2,07 раза, а в 

хворих на ГП І ступеня та РА, які проживають на екологічно сприятливих 

територіях ІІА підгрупи в 1,98 раза від групи контролю (pІА-К<0,05, pІІА-К<0,05). 

У пацієнтів без супутньої патології, які проживають на екологічно сприятливих 

територіях рівень даного показника був найбільш наближеним до контрольної 

групи, зокрема в ІІІА підгрупі в 1,36 та в ІІІБ підгрупі в 1,44 раза достовірно 

нижче значення контрольної групи (pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05). 

Динаміка рівня неорганічного фосфору в ротовій рідині представлена на 

рис. 3.13. Із рис видно, що до лікування спостерігалось зниження рівня 

неорганічного фосфору у всіх підгрупах. Найбільшою мірою – в І групі. Так в 

ІБ підгрупі зафіксовано показник (3,55±0,09) ммоль/л та в ІА підгрупі – 

(3,87±0,04) ммоль/л, що в 1,68 та в 1,54 раза достовірно менше від показника в 

групі контролю, що становив (5,96±0,06) ммоль/л (pІА-К<0,05, pІБ-К<0,05). 

У ІІ групі спостерігали дещо вищі показники ніж у І групі, які були 

достовірно нижчі від групи контролю в 1,4 раза в ІІА підгрупі та в 1,53 раза в 

ІІБ підгрупі (pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05). Тільки в ІІІ групі показники рівня 

неорганічного фосфору до лікування наближалися до групи контролю: в ІІІА – 

(5,15±0,06) ммоль/л та в ІІІБ – (5,09±0,03) ммоль/л, та залишались достовірно 

меншими від групи контролю в 1,16 раза та в 1,17 раза відповідно (pІІІА-К<0,05, 

pІІІБ-К<0,05). 
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Таким чином, встановлено, що розвиток деструктивних змін у кістковій 

тканині зумовлений порушенням метаболізму в її мінеральних компонентах. 

 

Рис. 3.13. Рівень фосфору в ротовій рідині в обстежених до лікування. 

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К <0,05, pІІБ-К <0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 

 

Суттєві зміни рівня кальцію та неорганічного фосфору в ротовій рідині 

представили інтерес щодо вивчення активності КФ і ЛФ, результати 

дослідження представлено на рис. 3.14. 

Як видно з рис, зростання активності КФ у ротовій рідині спостерігається 

в усіх підгрупах хворих на ГП. Аналіз отриманих результатів до лікування 

показав, що при ГП ІІ ступеня ці відхилення були більш істотними ніж при І 

ступені. Серед обстежених із ІІ ступенем ГП найвищу активність КФ виявляли 

в ІБ підгрупі – (20,39±0,74) Од/л, що у 2,72 раза достовірно вище результату 

групи контролю (pІБ-К<0,05). У хворих ІІБ, ІІІБ підгруп активність КФ 

достовірно перевищувала показники контрольної групи у 2,43 та 1,87 раза 

відповідно (pІІБ-К<0,05, pІІІБ-К<0,05). Серед обстежених всіх підгруп із І ступенем 

ГП найвище значення активності КФ зафіксовано у ІА підгрупі, що у 2,49 раза 

достовірно перевищував результат контрольної групи (pІА-К<0,05). Найнижчу 
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активність КФ виявили в ІІІА підгрупі – (12,63±0,41) Од/л, що в 1,68 раза 

достовірно вище результату контрольної групи (pІІІА-К<0,05). 

Отримані результати визначення активності ЛФ у ротовій рідині показали 

зниження активності досліджуваного показника у всіх підгрупах (рис.3.14). 

Найбільшою мірою зниження активності ЛФ у ротовій рідині спостерігається в 

ІІБ підгрупі, а саме у 2,28 раза від значення контрольної групи (pІІБ-К<0,05). 

Дещо вищу активність даного показника виявлено в ІБ та ІІІБ підгрупах, що в 

1,78 та 1,32 раза достовірно нижче результатів групи контролю (pІБ-К<0,05, pІІІБ-

К<0,05). Аналогічна динаміка активності ЛФ спостерігається у всіх підгрупах із 

І ступенем ГП. Зокрема, в ІІА підгрупі значення активності досліджуваного 

показника було достовірно нижчим у 2 рази, в ІА підгрупі в 1,62 раза та в 1,22 

раза в ІІІА підгрупі відносно отриманих результатів контрольної групи (pІА-

К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІІА-К<0,05).  

 

 

Рис. 3.14. Активності КФ і ЛФ у ротовій рідині обстежених на ГП 

хронічного перебігу І-ІІ ступенів. 

Примітка: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи: pІА-К<0,05, 

pІБ-К<0,05, pІІА-К<0,05, pІІБ-К<0,05, pІІІА-К<0,05, pІІІБ-К<0,05. 
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Отримані нами результати рівня загального, іонізованого кальцію, 

неорганічного фосфору та активності фосфатаз свідчать про посилення 

резорбтивного, а разом із тим, і патологічного процесу в тканинах пародонта у 

всіх підгрупах спостереження. Слід відмітити, що у хворих на РА, які 

проживають на антропогенно навантажених територіях ці патологічні зміни 

виражені більшою мірою. Із зростанням ступеня ГП спостерігається їх 

поглиблення. 

 

3.5. Динаміки змін дезоксипіридиноліну в сечі хворих на 

генералізований пародонтит 

Резорбцію кісткової тканини також оцінювали за рівнем маркера 

кісткового ремоделювання ДПД у сечі хворих на ГП, а отримані нами 

результати представлено в табл. 3.6. 

Таблиця 3.6 

Рівень дезоксипіридиноліну (н/моль) в сечі в хворих на ГП І-ІІ ступеня 

 (М ± m) 

Стать 

хворих 

Референтні 

значення 

І група ІІ група ІІІ група 

ІА 

ж (n=6) 

ч (n=0) 

ІБ 

ж (n=23) 

ч (n=6) 

ІІА 

ж (n=7) 

ч (n=2) 

ІІБ 

ж (n=21) 

ч (n=5) 

ІІІА 

ж(n=11) 

ч (n=2) 

ІІІБ 

ж(n=15) 

ч (n=7) 

Жінки 5,47±0,05 
11,49±0,52 

pІА-К<0,05 

12,03±0,16 

pІБ-К<0,05 

10,75±0,47 

pІІА-К <0,05 

11,05±0,22 

pІІБ-К <0,05 

7,91±0,13 

pІІІА-К<0,05 

8,31±0,16 

pІІІБ-К<0,05 

Чоловіки 4,16±0,18 - 
10,78±0,52 

pІБ-К<0,05 

8,78±013 

pІІА-К <0,05 

9,33±0,57 

pІІБ-К <0,05 

5,95±0,70 

pІІІА-К<0,05 

6,98±0,42 

pІІІБ-К<0,05 

Примітка: р – різниця даних між показниками у хворих на ГП  різних 

підгруп і контрольною групою (К). 

 

За отриманими результатами рівень ДПД був значно вищий у жінок, ніж 

у чоловіків, в усіх підгрупах спостереження. Найвищий рівень ДПД визначений 

у жінок хворих на ГП ІІ ступеня ІБ підгрупи – (12,03±0,16) н/моль, що у 2,2 

раза достовірно перевищував даний показник у групі контролю (5,47±0,05) 

н/моль (pІБ-К<0,05). У ІІБ підгрупі даний показник був дещо нижчий і становив 

– (11,05±0,22) н/моль, у ІІІБ підгрупі – (8,31±0,16) н/моль, вони достовірно 
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відрізнялось від групи контролю у 2,02 та 1,52 раза відповідно (pІІБ-К<0,05, pІІІБ-

К<0,05). 

У жінок, хворих на ГП І ступеня, найвищий рівень ДПД виявлено в ІА 

підгрупі (11,49±0,52) н/моль, що у 2,1 раза достовірно більший за показники в 

групі контролю (pІА-К<0,05), у ІІА підгрупі рівень ДПД достовірно перевищував 

показник в групі контролю в 1,97 раза (pІІА-К<0,05). Найнижчий рівень 

досліджуваного показника виявлений у пацієнтів ІІІА підгрупи і становив – 

(7,91±0,13) н/моль, що в 1,45 раза достовірно вищий за такий у контрольній 

групі (pІІІА-К<0,05).  

Серед чоловіків хворих на ГП ІІ ступеня рівень ДПД також був найвищий 

у ІБ підгрупі (10,78±0,52) н/моль та ІІБ підгрупі (9,33±0,57) н/моль, проти 

(4,16±0,18) н/моль у групі контролю, що було достовірно більше у 2,6 та 2,24 

раза відповідно (pІБ-К<0,05, pІІБ-К<0,05). У ІІІБ підгрупі значення рівня ДПД 

достовірно перевищувало в 1,68 раза показники в групі контролю (pІІІБ-К<0,05). 

Менші значення рівня ДПД спостерігали у чоловіків хворих на ГП І ступеня, 

зокрема в ІІА підгрупі показник склав (8,78±0,13) н/моль, а в ІІІА підгрупі 

(5,95±0,70) н/моль, що у 2,11 раза та 1,43 раза достовірно перевищував 

показник контрольної групи (pІІА-К<0,05, pІІІА-К<0,05). 

Отож, отримані нами результати зростання рівня ДПД у сечі хворих усіх 

підгруп спостереження вказує на посилення деструктивних процесів у кістковій 

тканині, особливою мірою в хворих на РА, які проживають на екологічно 

несприятливих територіях. 

 

3.6. Оцінка мінеральної щільності кісткової тканини за результатами 

утразвукової денситометрії 

З іншого боку МЩКТ вивчено за допомогою ультразвукової 

денситометрії. Результат обстеження хворої Л. на ГП і РА, яка проживає на 

антропогенно навантажених територіях (ІБ підгрупа), на ультразвуковому 

денситометрі представлено на рис.3.15.  Як видно з рис, у даної хворої МЩКТ 

відповідає остеопенії. Проаналізувавши отримані нами результати всіх хворих, 
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ми виявили певні зміни структурно-функціонального стану кісткової тканини у 

хворих на ГП різного ступеня в кожній підгрупі у відсотковому співвідношенні. 

 

Рис. 3.15. Результат ультразвукової денситометрії хворої, Л. 48 р. (ІБ 

підгрупа).Т-критерій: < - 2,5 – остеопороз; від -2,5 до - 1,0 – остеопенія; від -1,0 

до 3,0 – норма. 

Отримані результати МЩКТ в підгрупах (%) представлено на рис. 3.16. 

 

Рис. 3.16 Мінеральна щільність кісткової тканини у хворих на 

генералізований пародонтит І-ІІ ступеня (%).  
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Як видно з рис. 3.16., у хворих на ГП ІІ ступеня остеопенію виявлено у 

48,27 % хворих ІБ підгрупи – 14 осіб, та в 46,15 % хворих ІІБ підгрупи – 12 

осіб. У ІІІБ підгрупі діагностовано остеопенію в 27,3 % пацієнтів – 6 

обстежених. Хворих на ГП І ступеня з ознаками остеопенії було значно менше, 

зокрема в ІА підгрупі 66,66 % хворих – 4 особи, в ІІА підгрупі у 55,55 % хворих 

– 5 осіб та в ІІІА підгрупі у 23,10 % пацієнтів – 3 особи. Остепороз також 

частіше діагностували у хворих на ГП ІІ ступеня, майже однаково - у 31%  та 

30,76 % хворих ІБ та ІІБ підгруп – 9 та 8 хворих відповідно. В ІІІБ підгрупі було 

виявлено тільки у 2 осіб, що склало  9,1 %. Натомість у хворих на ГП І ступеня 

остеопороз проявлявся тільки по 1 випадку, що становило 16,66 % в ІА 

підгрупі, 11,11 % в ІІА підгрупі та 7,70 % в ІІІА підгрупі. Лише у ІІІА підгрупі 

виявлено найбільше пацієнтів, які мали МЩКТ у межах норми, що відповідало 

69 %. 

Таким чином, дані денситометричних досліджень свідчать, що наявність 

соматичної патології збільшує частоту структурно-функціональних порушень 

кісткової тканини.  

Узагальнюючи отримані результати дослідження за денситометричними 

показниками та рівнем маркера резорбції кісткової тканини – ДПД, виявили 

значне порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини у 

хворих на ГП із РА, які проживають на антропогенно навантажених територіях. 

Зокрема, у хворих на ГП ІІ ступеня виникає дисбаланс між процесами 

формування та резорбції кістки і як наслідок розвиток остеопенії та 

остеопорозу, про що свідчить достовірне підвищення рівня ДПД у сечі, як у 

чоловіків, так і у жінок. У більшої половини хворих на ГП І ступеня частіше 

спостерігались ознаки остеопенії ніж остеопорозу, а рівень ДПД був вже дещо 

нижчий. Разом із тим у хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно 

сприятливих територіях ІІ групи розвиток ГП І і ІІ ступеня також відбувається 

на фоні зниження структурно-функціонального стану кісткової тканини.  

Виявлено переважання остеопенії над остеопорозом, які більшою мірою були 
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виражені у хворих із ІІ ступенем ГП, що також підтверджується зростанням 

ДПД у сечі. 

Соматична патологія та несприятливий вплив факторів зовнішнього 

середовища призводять до розбалансування процесів остеосинтезу та 

остеорезорбції, що прискорює прогресування ГП. 
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РОЗДІЛ 4 

 

КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО ПАРОДОНТИТУ 

 

4.1. Динаміка змін клінічних показників у хворих на генералізований 

пародонтит І ступеня 

Оскільки погіршення гігієнічного стану ротової порожнини призводить 

до виникнення запального прoцесу, і як наслідок дистрофічних змін у тканинах 

пародонта, запропоноване комплексне лікування розпочинали з проведення 

професійної гігієни. На рис. 4.1 представлено результат проведеної професійної 

гігієни ротової порожнини у хворої В. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.1. Хвора В. ІА підгрупи на генералізований пародонтит І ступеня, 

хронічного перебігу до і після проведеної професійної гігієни (індивідуальна 

карта стоматологічного хворого № 5). 

 

Як видно з рис. 4.1 у хворої В. до лікування виявлено тверді та м’які над- 

та підясенні зубні відкладення, які були видалені шляхом ручного, 

ультразвукового скейлінгу та поліруванням поверхні зубів. Повторні візити та 

оцінку результатів комплексного лікування хворих на ГП проводили через 3, 6 

та 12 міс. 
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Результати індексної oцінки гігієни рoтoвoї порожнини, яку проведено 

під час клінічнoгo спостереження, представлено на рис.4.2. До лікування за 

результатами ІГГВ у хворих на ГП І ступеня у всіх підгрупах стан гігієни 

ротової порожнини оцінювався «незадoвільнo». У хворих ІА підгрупи він 

становив (2,47±0,05) бала, в ІІА підгрупі (2,12±0,05) бала та в ІІІА підгрупі 

(1,99±0,06) бала, і значною мірою достовірно перевищував показники в 

контрольній групі (0,21±0,04) бала, (*р<0,05), що свідчило про неналежну 

гігієну ротової порожнини.  

 

Рис. 4.2. Динаміка змін гігієнічного індексу за Грін-Вермільйоном у 

хворих на ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Комплексне лікування сприяло покращенню стану гігієни ротової 

порожнини. Зокрема, через 3 міс після проведеного нами лікування ІГГВ в усіх 

підгрупах oцінювався як «добрий». Він достовірно зменшився у 4,25, 4 та 4,23 

раза у хворих ІА, ІІА та ІІІА підгруп порівняно з результатами дo лікування 

(•р<0,05), що вказує на позитивну динаміку лікування. Через 6 міс відмічали 

покращення рівня гігієни ротової порожнини і також оцінювався як «добрий». 
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У пацієнтів ІА підгрупи ІГГВ зменшувався у 6,02 раза, в ІІА у 5,43 раза та в 

ІІІА у 5,37 раза у порівнянні з результатами до лікування (•р<0,05). Проте, 

через 12 міс відзначали зростання показника ІГГВ, що у 3,2 раза в ІА підгрупі 

та у 2,94 раза в ІІА підгрупі та залишався достовірно менший від показника до 

лікування і вказував на «задовільний» рівень гігієни ротової порожнини 

(•р<0,05). У пацієнтів ІІІА підгрупи рівень гігієни через 12 міс незначною 

мірою зріс, але відповідав рівню гігієни ротової порожнини – «добрий». 

У результаті клінічнoгo спостереження запалення м’яких тканин 

пародонта оцінювали за показниками індексу РМА, які представлені на рис. 4.3. 

До лікування даний показник зріс у ІА підгрупі до (48,061,46) %, у ІІА 

підгрупі до (45,04±1,77) %, а в ІІІА підгрупі до (43,25±2,02) %, коли в 

контрольній групі він становив (3,90±0,41) %, отримані показники достовірні 

між собою (*р<0,05). 

 

Рис. 4.3. Динаміка змін показників індексу РМА в хворих на ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Через 3 міс після проведеного лікування, індекс РМА достовірно 

зменшився відносно показників до лікування у 3,35 раза, 3,4 та 3,48 раза в 
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хворих ІА, ІІА та ІІІА підгруп відповідно (•р<0,05). Ступінь гінгівіту в усіх 

підгрупах в цей період спостереження інтерпретувався як легкий. Через 6 міс 

показники індексу РМА найбільше наближались до значення досліджуваного 

показника у контрольній групі в усіх підгрупах. Спостерігається його 

зменшення у 4,3 раза в ІА підгрупі, у 4,21 раза в ІІА підгрупі та у 4,1 раза в ІІІА 

підгрупі від таких до лікування (•р<0,05). Через 12 міс індекс РМА достовірно 

залишався меншим від показників до лікування у 3,03 раза в ІА підгрупі, у 3 

рази в ІІА підгрупі та у 2,96 раза в ІІІА підгрупі (•р<0,05). 

Для оцінки дистрофічно-запальних змін у тканинах пародонта 

використовували ПІ (рис.4.4). До лікування спостерігалося значне зростання ПІ 

в усіх хворих на ГП І ступеня. У ІА підгрупі значення даного індексу становило 

(4,06±0,06) бала, в ІІА підгрупі – (3,84±0,04) бала і (3,18±0,19) бала в ІІІА 

підгрупі, що достовірно перевищувало показник контрольної групи (0,13±0,01) 

бала (*р<0,05). 

 

Рис. 4.4. Динаміка змін показників ПІ у хворих на ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
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Унаслідок проведеного комплексного пародонтологічного лікування 

виявлено достовірне зменшення ПІ в ІА підгрупі в 1,76 раза, в ІІА підгрупі в 

1,74 раза та в ІІІА підгрупі в 1,7 раза порівняно з показниками до лікування 

(•р<0,05). Через 6 міс значення ПІ зменшилось ще більшою мірою і достовірно 

відрізнялося від показників до лікування в 1,98 раза в ІА і ІІА підгрупах та у 

2,16 раза в ІІІА підгрупі (•р<0,05). Через 12 міс після проведеного 

комплексного лікування відзначалося незначне зростання даного показника в 

пацієнтів із ГП І ступеня в усіх підгрупах. Значення ПІ залишалось достовірно 

менше в 1,87 раза в ІА підгрупі та в 1,8 раза в ІІА та ІІІА підгрупах відносно 

результатів до лікування (•р<0,05). 

Високі позитивні кореляційні зв’язки між показниками ПІ виявлено у 

пацієнтів ІІІА підгрупи через 3 міс (r=0,795, p<0,01), 6 міс (r=0,739, p<0,01), та 

12 міс (r=0,885, p<0,01) після лікування (рис.4.5). Як видно з рис, найменший 

кореляційний зв’язок зафіксовано між показниками до лікування та через 6 міс 

після лікування, що вказує на найвищу ефективність лікування у цей термін 

спостереження. Крім того, отримані нами результати порівняння показників ПІ 

після лікування між 3-6 міс та 3-12 міс вказують на збереження лікувального 

ефекту як через 6 так і через 12 міс після проведеного комплексного лікування, 

на що вказують високі позитивні кореляційні зв’язки.  

 

Рис. 4.5. Кореляційні зв’язки між показниками ПІ у хворих на ГП І 

ступеня до та після лікування. 
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 На рис. 4.6 представлено результати ГПК до та після проведеного 

комплексного лікування на всіх термінах спостереженнях. До лікування ГПК у 

ІА підгрупі становила (3,54±0,10) мм, у ІІА підгрупі (3,42±0,05) мм, у ІІІА 

підгрупі (3,31±0,06) мм.  

 

Рис. 4.6. Динаміка змін глибини пародонтальних кишень у хворих на ГП І 

ступеня. 

Примітка: • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Після проведеного комплексного лікування у хворих на ГП І ступеня 

спостерігалось зменшення ГПК через 3, 6 та 12 міс в усіх підгрупах. Зокрема, 

через 3 міс ГПК зменшилась у 1,36, 1,39 та 1,42 раза у пацієнтів ІА, ІІА та ІІІА 

підгруп (•р<0,05). Через 6 міс ГПК зменшилась у 1,59, 1,57 та 1,57 раза, через 

12 міс у 1,53, 1,56 та 1,56 раза у ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відповідно (•р<0,05). 

 Як видно з рис. 4.7 високий позитивний кореляційний зв’язок між 

показниками ГПК до лікування та через 3 міс виявлено лише у ІА підгрупі, що 

достовірно становив r=0,867 (p<0,05). У період після лікування виявлено високі 

кореляційні зв’язки тільки у ІІА та ІІІА підгрупах через 3-12 міс після 

лікування. За отриманими результатами  можна зробити висновок, що через 12 
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міс збережено більший лікувальний ефект у ІІА підгрупі, де позитивний 

кореляційний зв’язок вищий (r=0,803, p<0,05).  

 

 

Рис. 4.7. Кореляційні зв’язки між показниками глибини пародонтальних 

кишень у хворих на ГП І ступеня до та після лікування у різних підгрупах. 

 

Проаналізувавши отримані результати клінічних індексів, виявлено, що у 

хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях 

дистрофічно-запальні зміни в тканинах пародонта більш виражені порівняно з 

хворими на ГП І ступеня ІІ та ІІІ груп. 

 

4.2. Динаміка змін клінічних показників у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ ступеня 

У хворих на ГП ІІ ступеня виявлено значно гірший стан ротової 

порожнини. Зокрема на рис.4.8 представлено результат проведеної професійної 

гігієни ротової порожнини у одного із хворих, що мав рівень гігієни ротової 

порожнини «поганий». З рис видно, що до лікування виявлено наявність 

значної кількості твердих та м’яких над- та підясенних зубних відкладень, які 

шляхом професійної гігієни ротової порожнини були видалені. 
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Рис. 4.8. Хворий В. ІБ із генералізованим пародонтитом ІІ ступеня, 

хронічного перебігу до і після проведеної професійної гігієни підгрупи 

(індивідуальна карта стоматологічного хворого № 5). 

 

Стан гігієни ротової порожнини оцінювали за результатами ІГГВ, які 

представлено на рис.4.9. Як видно з рис, до лікування ГІІВ у хворих на ГП ІІ 

ступеня в ІБ підгрупі оцінювався як «поганий» і становив (3,04±0,11) бала, а у 

хворих ІІБ та ІІІБ підгруп оцінювався як «незадовільний» та становив 

(2,59±0,06) і (2,33±0,05) бала відповідно. 

 

Рис. 4.9. Динаміка змін гігієнічного індексу за Грін-Вермільйоном у 

хворих на ГП ІІ ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                             • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
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Отримані показники ІГГВ у хворих на ГП ІІ ступеня, які представлено на 

рис. 4.9., значною мірою достовірно перевищували такі в контрольній групі 

(0,21±0,04) бала, що свідчило про неналежну гігієну ротової порожнини 

(*р<0,05). 

Через 3 міс після проведеного нами лікування значення ІГГВ в усіх 

підгрупах oцінювався як «добрий». Він достовірно зменшився у 4,4, 4,24 та 4,16 

раза в ІБ, ІІБ, ІІІБ підгрупах відповідно, порівняно з результатами дo лікування, 

що вказує на позитивну динаміку лікування (•р<0,05). Через 6 міс відмічається 

покращення рівня гігієни ротової порожнини і також оцінюється як «добрий». 

У пацієнтів ІБ підгрупи значення ІГГВ достовірно зменшилось у 5,24 раза, в ІІБ 

у 5,28 раза та в ІІІБ у 5,06 раза у порівнянні з результатами до лікування 

(•р<0,05). Проте через 12 міс відзначали зростання показника ІГГВ, що у 3,62 

раза в ІБ підгрупі та у 3,55 раза в ІІБ підгрупі був менший від показника до 

лікування і вказує на «задовільний» рівень гігієни ротової порожнини. У 

пацієнтів ІІІБ підгрупи рівень гігієни через 12 міс незначною мірою зріс, але 

відповідав рівню гігієни ротової порожнини – «добрий». 

На рис. 4.10 представлено отримані достовірні позитивні кореляційні 

зв’язки між показниками ІГГВ у хворих на ГП ІІ ступеня у різні терміни після 

лікування. До лікування та через 3 міс високий позитивний кореляційний 

зв’язок виявлено тільки в ІІБ підгрупі (r=0,617, p<0,01). 

Позитивний кореляцій звязок через 3-6 міс після лікування виявлено у 

всіх підгрупах. Найкращий лікувальний ефект зберігається у ці терміни 

спостереження після лікування в ІБ підгрупі, де виявлено високий позитивний 

коефіцієнт кореляції (r=0,666, p<0,01). Натомість в ІІІБ підгрупі спостерігається 

середній позитивний коефіцієнт кореляції (r=0,427, p<0,01). 
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Рис. 4.10. Кореляційні зв’язки між показниками гігієнічного індексу за 

Грін-Вермільйоном у хворих на ГП ІІ ступеня до та після лікування у різних 

підгрупах. 

 

Результати показників РМА отримані в хворих на ГП ІІ ступеня 

представлено на рис. 4.11.  

 

Рис. 4.11. Динаміка змін показників індексу РМА у хворих на ГП ІІ 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
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Як видно з рис. 4.11 у хворих ІБ підгрупи до лікування даний показник 

зростав до (58,370,83) %, у ІІБ підгрупі до (54,46±0,72) %, а в ІІІБ підгрупі до 

(52,55±0,73) %, проти показника в контрольній групі (3,9±0,41) %, отримані 

показники достовірні між собою (*р<0,05). 

Після проведеного комплексного лікування через 3 міс запалення ясен 

зменшилось, ступінь гінгівіту оцінювався як легкого ступеня. Показники 

індексу РМА у порівнянні з результатами до лікування знизилися у 4,07, 3,97 та 

3,9 раза в пацієнтів ІБ, ІІБ та ІІІБ підгруп відповідно і достовірно відрізнялися 

між собою (•р<0,05). Через 6 міс показники індексу РМА ще більше достовірно 

знизилися в ІБ підгрупі у 4,64 раза, в ІІБ підгрупі у 4,67 раза та в ІІІБ – у 4,5 

раза, від таких до лікування (•р<0,05). Індекс РМА через 12 міс залишався 

достовірно меншим від показників до лікування у 3,63 раза в ІБ підгрупі, у 3,49 

раза в ІІБ підгрупі та у 3,58 раза в ІІІБ підгрупі (•р<0,05). 

 Достовірних кореляційних зв’язків між показниками РМА до та після 

лікування не виявлено в жодній з підгруп. Поряд із тим, отримано позитивні 

високі кореляційні зв’язки після лікування на різних термінах спостереження  у 

всіх підгрупах, що свідчить про збереження лікувального ефекту у віддалені 

терміни лікування, які достовірні між собою (рис. 4.12).  

 

 

Рис. 4.12. Кореляційні зв’язки між показниками PMA у хворих на ГП ІІ 

ступеня після лікування у різних підгрупах. 
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Як видно з рис. 4.12., найвища позитивна достовірна кореляція 

спостерігіється в ІБ підгрупі між 3-6 міс після лікування (r=0,871, р<0,05) та 

між 3-12 міс після лікування  (r=0,751, р<0,05). 

Отримані дані середнього значення ПІ до лікування у хворих на ГП ІІ 

ступеня значною мірою відрізнявся від результатів даного показника в групі 

контролю, що становив (0,13±0,01) бала (рис.4.13). Важку форму пародонтиту 

було виявлено у хворих із ІІ ступенем ГП до лікування, зокрема, ПІ становив у 

ІБ підгрупі – (6,16±0,10) бала та у ІІБ – (5,73±0,09) бала, та значною мірою 

достовірно відрізнялися від показника в контрольній групі (*р˂0,05). Зростання 

цього індексу в ІБ та ІІБ підгрупах свідчить про активізацію деструктивних 

процесів в комірковому відростку верхньої щелепи та коміркової частини 

нижньої щелепи. В ІІІБ підгрупі індекс ПІ був дещо меншим від попередніх 

двох та склав (4,43±0,09) бала. 

 

 

Рис. 4.13. Динаміка змін показників ПІ у хворих на ГП ІІ ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
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Через 3 міс від початку лікування значення досліджуваного показника 

достовірно зменшилось у 1,75, 1,74 та 1,8 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах 

відповідно (•р<0,05). Найкращих результатів ПІ вдалося досягнути через 6 міс 

після лікування. В ІБ підгрупі результат даного індексу достовірно знизився у 

2,42 раза, в ІІБ у 2,3 та у 1,92 раза в ІІІБ підгрупі (•р<0,05). Через 12 міс 

відбувалося зростання значення ПІ, проте залишалось достовірно нижчим у 

2,19, 1,99 та 1,73 раза в хворих ІБ, ІІБ та ІІІБ підгруп відносно результатів до 

лікування (•р<0,05). 

До лікування в усіх хворих на ГП ІІ ступеня визначено ГПК (рис. 4.14). 

Так у ІБ підгрупі ГПК склала (5,02±0,11) мм, у ІІБ підгрупі – (4,68±0,07) мм та в 

ІІІБ підгрупі – (4,2±0,05) мм. Зменшення ГПК у хворих на ГП ІІ ступеня 

спостерігалось після проведеного комплексного лікування у всіх підгрупах.  

 

Рис. 4.14. Динаміка змін ГПК у хворих на ГП ІІ ступеня. 

Примітки: • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Через 3 міс ГПК в ІБ підгрупі достовірно зменшилась в 1,37 раза, в ІІБ 

підгрупі в 1,35 раза та в ІІІБ підгрупі у 1,42 раза (•р<0,05). Через 6 міс 
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спостерігалось достовірне зменшення ГПК у 1,66, 1,6 та 1,63 раза в ІБ, ІІБ та 

ІІІБ підгрупах відповідно (•р<0,05). Через 12 міс ГПК залишилась меншою 

відносно показників до лікування в 1,54 в пацієнтів ІБ, ІІБ  підгрупах та в 1,56 

раза в ІІІБ  підгрупі (•р<0,05). 

Високі кореляційні зв’язки, як видно з рис.4.15., виявлено тільки в ІБ 

підгрупі між показниками ГПК до лікування та через 3 міс (r=0,841, р<0,05), 

через 6 міс (r=0,723, р<0,05) та через 12 міс (r=0,593, р<0,05). 

Після проведеного комплексного лікування високий позитивний 

кореляційний зв’язок виявлено в ІБ підгрупі як між 3-6 міс (r=0,702, р<0,05) так 

між 3-12 міс після проведеного комплексного лікування (r=0,618, р<0,05), що 

свідчить про збереження лікувального ефекту у віддалені терміни лікування у 

цій підгрупі. У ІІІБ підгрупі спостерігається середній позитивний кореляційний 

зв’язок між показниками ГПК через 3-12 міс після лікування (r=0,467, р<0,005). 

 

 

Рис. 4.15. Кореляційні зв’язки між показниками ГПК у хворих на ГП ІІ 

ступеня до і після лікування в різних підгрупах. 

  

Таким чином, після проведеного комплексного лікування на протязі всіх 

термінів спостереження у хворих зменшувалися больові відчуття, 

кровоточивість ясен та неприємний запах з ротової порожнини, вони відмічали 

стабілізацію рухомих зубів. Під час огляду виявлено покращення стану тканин 

пародонта, а саме зменшення набряку та запальних явищ.  
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Отримані нами результати вивчення ІГГВ свідчать про те, що проведення 

професійної гігієни та навчання індивідуальної гігієни є важливим протягом 

усього періоду лікування. Завдяки такому підходу можна отримати покращення 

рівня гігієнічного стану ротової порожнини у хворих. Більш ретельний догляд 

рекомендовано хворим на ГП ІІ ступеня. Суб’єктивні та об’єктивні зміни стану 

тканин пародонта у хворих всіх підгруп також підтверджувались позитивною 

динамікою ПІ, індексу РМА та ГПК. 

Наступним етапом роботи було вивчення динаміки змін біохімічних 

показників у ротовій рідині у хворих на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу.  

 

4.3. Вплив комплексного лікування на стан антиоксидантного 

захисту ротової рідини у хворих на генералізований пародонтит 

 Оскільки одним із важливих механізмів розвитку патологічного процесу, 

зокрема й ГП, є порушення структурно-функціональної організації мембранних 

структур, до яких призводить дисбаланс ПОЛ/АОЗ, в роботі вивчено динаміку 

змін рівня МДА, який є продуктом ПОЛ та активність ферментів АОЗ: СОД, що 

знешкоджує супероксиданіонрадикал, перетворючи його на пероксид водню, та 

активність каталази, яка знешкоджує сам пероксид водню, який утворюється в 

різних біохімічних процесах. 

 

4.3.1. Динаміка змін рівня малонового диальдегіду та активності 

ферментів антиоксидантного захисту в ротовій рідині у хворих на 

генералізований пародонтит І ступеня під впливом комплексного 

лікування 

У результаті проведеного нами дослідження встановлено, що у хворих на 

ГП І ступеня всіх підгруп відмічається підсилення процесів перооксидації, про 

що свідчить зростання вмісту МДА в ротовій рідині до лікування (рис.4.16). 
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Рис. 4.16. Динаміка змін рівня МДА у ротовій рідині у хворих на ГП І 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05. 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Так, уміст МДА підвищився у хворих на ГП ІА підгрупи до показника 

(1,16±0,01) нмоль/мл, в ІІА підгрупі до (1,11±0,02) нмоль/мл та в ІІІА підгрупі 

до (0,89±0,03) нмоль/мл, порівняно з групою контролю (0,34±0,01) нмоль/мл, в 

усіх випадках різниця статистично достовірна (*р<0,05). 

Зокрема, через 3 міс після проведеного лікування рівень МДА знизився в 

1,68 раза в ІА підгрупі, в 1,63 раза в ІІА підгрупі та в 2,67 раза в ІІІА підгрупі 

відносно показників до лікування (•р<0,05). Найбільше наближався рівень МДА 

до значення досліджуваного показника в контрольній групі спостерігається 

через 6 міс в усіх підгрупах. Зокрема, в ІА підгрупі у 2,57 раза, в ІІА підгрупі у 

2,64 раза та в ІІІА підгрупі у 2,54 раза рівень МДА достовірно став нижчим від 

результатів до лікування (•р<0,05). Через 6 міс відзначається незначне 

зростання рівня МДА, проте, він залишається достовірно нижчим у 2,16 раза в 

хворих ІА підгрупи, у 2,52 раза в ІІА підгрупі та у 2,16 раза в пацієнтів ІІІА 

підгрупи (•р<0,05). Нормалізацію рівня МДА на всіх термінах спостереження 

спостерігли внаслідок включення в комплексне лікування ГП препарату з 

антиоксидантною дією. 
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 Вивчення стану АОЗ за показниками антиоксидантних ферментів у 

ротовій рідині хворих на ГП виявило зниження цих показників у всіх підгрупах. 

Зокрема, як видно з рис 4.17., активність СОД достовірно зменшилася 

порівняно з контрольною групою (49,06±0,02) % в ІА підгрупі до показника 

(36,07±0,71) %, в ІІА підгрупі – (37,14±0,77) % та в ІІІА підгрупі – 

(42,13±0,5)%, (*р<0,05). Між даними ІА та ІІА підгруп не спостерігалось 

значної різниці в активності ферменту.  

 

Рис. 4.17. Динаміка змін активності СОД у ротовій рідині у хворих на ГП 

І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Порівняння результатів дослідження активності СОД після проведеного 

комплексного лікування дозволило встановити достовірне її зростання 

протягом усіх термінів спостереження. Зокрема, через 3 міс активність СОД в 

ІА підгрупі зросла в 1,27 раза, в ІІА підгрупі в 1,29 раза, в ІІІА підгрупі в 1,16 

раза від результатів до лікування, які достовірні між собою (•p<0,05). 

Через 6 міс активність СОД достовірно перевищувала результати до 

лікування в 1,3 раза в ІА та в ІІА підгрупах та в 1,16 раза в ІІІА підгрупі 

(•p<0,05), а через 12 міс – в 1,25 раза в ІА підгрупі, в 1,26 раза в ІІА підгрупі та 

в 1,16 раза в ІІІА підгрупі (•p<0,05). За результатами які отримано видно, що 
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завдяки проведеному лікуванню, найбільшою мірою вдалося стабілізувати 

активність СОД через 6 міс у всіх підгрупах. Крім того, нам вдалося 

стабілізувати активність СОД на всіх термінах спостереження в ІІІА підгрупі, 

що очевидно обумовлено відсутністю обтяжуючих факторів. 

Як видно з рис. 4.18., нами не виявлено достовірних кореляційних 

зв’язків між активністю СОД до і після лікування у жодній із підгруп на всіх 

термінах спостереження. Поряд із тим, високий кореляційний позитивний 

зв’язок між показниками актвності СОД через 3-12 міс після проведеного 

комплексного лікування виявлено тільки в ІА підгрупі (r=0,816, р<0,05). Між 

показниками активності СОД після проведеного комплексного лікування через 

6-12 міс виявлено високий позитивний кореляційний зв’язок у ІА підгрупі 

(r=0,997, р<0,01), та в ІІІА підгрупі дещо менший позитивний кореляційний 

зв’язок (r=0,623, р<0,05), що вказує на збереження ефективності проведеного 

комплексного лікування у віддалені терміни після лікування в цих підгрупах.  

 

Рис. 4.18. Кореляційні зв’язки активності СОД у ротовій рідині у хворих 

на ГП І ступеня після лікування у різні терміни спостереження в різних 

підгрупах. 

 

На рис. 4.19 представлено достовірне зниження активності каталази у 

ротовій рідині у всіх підгрупах до лікування в порівнянні з контрольною 

групою, яке найбільш виражене в ІА підгрупі (4,6±0,07) у.о, в ІІА підгрупі 

виявили вищу активність каталази (4,81±0,07) у.о, а в ІІІА підгрупі –  
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(5,71±0,13) у.о. Зафіксовані величини у всіх підгрупах статистично достовірні з 

групою контролю (*p<0,05). 

 

 

Рис. 4.19. Динаміка змін активності каталази у ротовій рідині у хворих на 

ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05. 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Зростання активності каталази в ротовій рідині на всіх термінах 

спостереження вказує на ефективність проведеного комплексного лікування. 

Зокрема, через 3 міс активність досліджуваного показника в усіх підгрупах А 

зросла в 1,3 раза від показника до лікування, результати достовірні між собою 

(•p<0,05). Через 6 міс активність даного ензиму достовірно зросла в 1,4, 1,35 та 

в 1,16 раза в ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відповідно (•p<0,05). Через 12 міс 

спостерігається незначне зменшення активності каталази.  

Таким чином, під впливом комплексного лікування в хворих на ГП І 

ступеня у всіх підгрупах вдалося знизити рівень МДА та збільшити активність 

ферментів АОЗ – СОД та каталази.  

 

4.3.2. Динаміка змін рівня малонового диальдегіду та активності 

ферментів антиоксидантного захисту в ротовій рідині у хворих на 
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генералізований пародонтит ІІ ступеня під впливом комплексного 

лікування 

На рис. 4.20 представлено результати динаміки змін МДА у хворих на ГП 

ІІ ступеня. 

 

Рис. 4.20. Динаміка змін рівня МДА у ротовій рідині у хворих на ГП ІІ 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Аналізуючи отримані результати встановлено, що до початку лікування 

рівень МДА в ротовій рідині суттєво перевищував показники в контрольній 

групі (0,34±0,01) нмоль/л і становив в ІБ підгрупі (1,19±0,02) нмоль/л  та в ІІБ 

підгрупі (1,14±0,01) нмоль/л, результати статистично достовірні (*p<0,05). В 

ІІІБ підгрупі рівень МДА становив (1,01±0,02) нмоль/л та достовірно 

відрізнявся від групи контролю (*p<0,05).  

Через 3 міс після проведеного лікування, видно, що рівень МДА 

достовірно знизився в 1,7, 1,54 та 2,06 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відносно 

показників до початку лікування (•p<0,05). Через 6 міс рівень МДА у ротовій 

рідині знижується і найбільше наближається до показника контрольної групи. 

Зокрема, в ІБ підгрупі рівень МДА знизився у 2,38 раза, в ІІБ підгрупі у 2,42 

раза та в ІІІБ підгрупі у 2,46 раза (•p<0,05). Через 12 міс спостерігається незначне 

достовірне зменшення даного показника у всіх підгрупах (•p<0,05). 
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Середній позитивний кореляційний зв’язок між рівнем МДА до лікування і 

через 12 міс виявлено тільки в ІІБ підгрупі  (r=0,425, р<0,05) – рис. 4.21.  

 

Рис. 4.21. Кореляційні зв’язки рівня активності МДА у ротовій рідині у 

хворих на ГП ІІ ступеня після лікування в різних підгрупах. 

 

Як видно з рис., між показниками рівня активності МДА через 3-6 міс 

після лікування та через 3-12 міс високі кореляційні зв’язки виявлено тільки в 

ІБ та ІІІБ підгрупах. Більш високий лікувальний ефект у віддалені терміни 

лікування досягнуто в ІІІБ підгрупі, про що свідчать отримані високі 

коефіцієнти кореляції через 3-6 міс (r=0,84, р<0,01) та через 6-12 міс (r=0,821, 

р<0,01). 

Виснаження АОЗ до лікування на фоні зростання рівня МДА проявлялось 

достовірним зниженням активності СОД в ІБ підгрупі до (35,6±0,56) %, в ІІБ до 

(36,97±0,28) % та в ІІІБ підгрупі до (40,83±0,2) %, в усіх випадках різниця 

статистично достовірна з показниками контрольної групи (*р<0,05) (рис. 4.22). 

Після проведеного комплексного лікування вдалося стабілізувати активність 

даного ензиму на всіх етапах лікування, найбільшою мірою в ІІІБ підгрупі. 

Зокрема, через 3 міс в ІБ підгрупі активність ферменту достовірно зросла в 1,2 

раза, в ІІБ підгрупі в 1,25 раза та в ІІІБ підгрупі в 1,19 раза, (•p<0,05). Через 6 

міс активність зростала ще більшою мірою і достовірно відрізнялась від 

показників до лікування в 1,26, 1,31 та 1,2 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах 

достовірно, (•p<0,05). 
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Рис. 4.22. Динаміка змін активності СОД у ротовій рідині у хворих на ГП 

ІІ ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Через 12 міс активність СОД зменшувалась, проте достовірно 

відрізнялась від показника до лікування в ІБ підгрупі в 1,2 раза та в ІІБ підгрупі 

в 1,26 раза (•p<0,05). У ІІІБ підгрупі активність СОД достовірно змінювалась не 

суттєво (•p<0,05).  

 

Рис. 4.23. Кореляційні зв’язки рівня активності СОД у ротовій рідині у 

хворих на ГП ІІ ступеня після лікування в різних підгрупах. 
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Із рис. 4.23 видно, що нами виявлено високі кореляційні зв’язки між 

показниками активності СОД у ротовій рідині у хворих на ГП ІІ ступеня через 

3-6 міс в ІБ підгрупі (r=0,542, р<0,01) та в ІІІБ підгрупі (r=0,499, р<0,01). А 

через 6-12 міс після проведеного лікування спостерігається середній 

кореляційний зв’язок тільки в ІБ підгрупі (r=0,451, р<0,05). 

Поряд зі зниженням активності СОД у даній групі хворих спостерігалось 

і зниження активності каталази (рис. 4.24) в ІБ підгрупі до (4,42±0,03) у.о, в ІІБ 

підгрупі до (4,54±0,03) у.о, а в ІІІБ підгрупі до (5,59±0,04) у.о, в усіх випадках 

різниця статистично достовірна з показниками контрольної групи (6,64±0,01), 

(*р<0,05). 

 

Рис. 4.24. Динаміка змін активності каталази у ротовій рідині у хворих на 

ГП ІІ ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Як видно з рис. 4.24., зростання активності каталази в ротовій рідині на 

всіх термінах спостереження вказує на ефективність проведеного комплексного 

лікування. Зокрема, у хворих на ГП ІІ ступеня через 3 міс активність каталази 

достовірно зростала в ІБ підгрупі в 1,28 раза, в ІІБ підгрупі в 1,33 раза та в ІІІБ 

підгрупі в 1,68 раза від результатів до лікування (•р<0,05). Через 6 міс 

спостерігалась схожа картина, в ІБ підгрупі активність даного ензиму 

достовірно зростала від показників до лікування в 1,42 раз, в ІІБ у 1,4 та в ІІІБ у 
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1,18 раза (•р<0,05). В 1,36 раза в ІБ та ІІБ підгрупах та в 1,15 раза в ІІІБ підгрупі 

достовірно зростала активність каталази через 12 міс (•р<0,05). 

Отримані нами результати після проведеного комплексного лікування 

вказують на стабілізацію показників прооксидантно-антиоксидантної системи 

ротової порожнини у хворих на ГП І і ІІ ступеня в усіх підгрупах та можуть 

бути використані як об’єктивний критерій для оцінки глибини патологічного 

процесу в тканинах пародонта. Поряд із тим, вони обґрунтовують необхідність 

включення медикаментозних препаратів із антиоксидантною дією в комплексне 

лікування хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях для корекції встановлених змін. 

 

4.4. Вплив комплексного лікування на показники кісткового 

метаболізму у хворих на генералізований пародонтит 

Біохімічні методи дослідження біологічних рідин використовуються для 

вивчення процесів остеокластичної резорбції і остеобластичного формування 

кісткової тканини. Слинні залози володіють вираженою секреторною 

здатністю, виділяючи із крові до складу ротової рідини ендогенні та екзогенні 

речовини в прямій залежності від їх вмісту в крові. Мінеральний склад ротової 

рідини відображає загальний стан обміну речовин в організмі, тому при різних 

захворюваннях відбуваються зміни в його складі. Однією із патогенетичних 

ланок ГП є порушення кальцій-фосфорного балансу.  

Разом із тим, активність фосфатаз у ротовій рідині також відображає стан 

зубів та тканин пародонта, адже функцію остеобластів відображає ЛФ, 

остеобластів – КФ.  

 

4.4.1. Вивчення динаміки змін кальцій-фосфорного обміну та 

активності фосфатаз у ротовій рідині у хворих на генералізований 

пародонтит І ступеня під впливом комплексного лікування  

На рис.4.25 представлена динаміка змін концентрації загального кальцію 

в ротовій рідині у хворих на ГП І ступеня. Зокрема,  даний показник становив 
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(1,1±0,02) ммоль/л в ІА підгрупі, (1,14±0,01) ммоль/л в ІІА підгрупі, та 

(1,35±0,01) ммоль/л в ІІІА підгрупі, в усіх випадках різниця статистично 

достовірна з показниками контрольної групи (1,71±0,01) ммоль/л, (*р<0,05). 

Завдяки проведеному комплексному лікуванню спостерігається підвищення 

рівня досліджуваного показника протягом усіх термінів спостереження. 

Зокрема, через 3 міс концентрація загального кальцію достовірно зросла в 1,23, 

1,22 та 1,15 раза відносно показників до початку лікування, (•р<0,05). Через 6 

міс рівень загального кальцію зріс ще більшою мірою і перевищував результати 

до початку лікування в 1,36, 1,33 та 1,26 раза у хворих ІА, ІІА та ІІІА підгруп, 

(•р<0,05). Через 12 міс концентрація загального кальцію дещо знизилась, проте 

достовірно перевищувала показники до лікування в 1,27, 1,24 та 1,68 раза в ІА, 

ІІА та ІІІА підгрупах відповідно, (•р<0,05). 

 

 

Рис. 4.25. Динаміка змін концентрації загального кальцію у ротовій рідині 

в хворих на ГП І ступеня 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
 

Кореляційні зв’язки між рівнем загального кальцію у хворих на ГП І 

ступеня до і після лікування у різні терміни спостереження в різних підгрупах 

представлено на рис. 4.26. 
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Рис. 4.26. Кореляційні зв’язки між рівнем загального кальцію у хворих на 

ГП І ступеня до і після лікування у різні терміни спостереження в різних 

підгрупах. 

 

Як видно з рис високі кореляційні позитивні зв’язки виявлено у всіх 

пігрупах між показниками до лікування та після лікування через 3 міс у всіх 

підгрупах А. Найнижчий позитивний кореляційний зв’язок спостерігався в ІІІА 

підгрупі (r=0,697, р<0,01), що свідчить про найвищий лікувальний ефект в цій 

підгрупі. Через 6-12 міс високий позитивний кореляційний зв’язок виявлено 

тільки в ІІІА підгрупі порівняно з результатами до лікування, однак кращий 

лікувальний ефект спостерігався через 6 міс (r=0,733, р<0,01) ніж через 12 міс 

(r=0,804, р<0,01) у цій підгрупі, оскільки менший кореляційний зв’язок вказує 

на те, що через 6 міс результати менше лінійно корелювали з результатами до 

лікування, ніж через 12 міс. 

Високі позитивні кореляційні зв’язки між показниками через 3-6 міс після 

лікування отримано тільки в ІІІА підгрупі (r=0,718, р<0,01), а через 3-12 міс 

після лікування отримано тільки в ІІА підгрупі (r=0,659, р<0,05). 

Щодо рівня іонізованого кальцію у хворих на ГП І ступеня, як видно з 

рис 4.27., до лікування спостерігалось значне його зниження: в ІА до 

(0,46±0,03) ммоль/л, в ІІА до (0,48±0,01) ммоль/л. У пацієнтів без супутньої 

патології, що проживають на екологічно чистих територіях рівень даного 



128 
 

показника був значно вищим, та становив (0,7±0,01) ммоль/л. В усіх підгрупах 

різниця статистично достовірна з показниками контрольної групи (0,95±0,01) 

(*р<0,05). 

 

Рис. 4.27. Динаміка змін концентрації іонізованого кальцію в ротовій 

рідині у хворих на ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

При оцінці рівня іонізованого кальцію після проведеного комплексного   

лікування спостерігали його зростання в усіх підгрупах на всіх етапах 

лікування. Зокрема, в ІА та ІІА підгрупах даний показник достовірно зріс через 

3 міс у 1,28 раза, а в ІІІА підгрупі в 1,11 раза в порівнянні з його рівнем у 

хворих до лікування (•р<0,05). Через 6 міс найбільше вдалося стабілізувати 

рівень даного показника у всіх підгрупах. Так у ІА та ІІА підгрупах рівень 

іонізованого кальцію достовірно відрізнявся від показників до лікування вже в 

1,66 раза, а в ІІІА підгрупі в 1,3 раза (•р<0,05). Через 12 міс рівень 

досліджуваного показника перевищував такий у хворих до лікування в ІА 

підгрупі у 1,43 раза, в ІІА підгрупі – у 1,46 раза, в ІІІА підгрупі – у 1,27 раза.  

Концентрацію неорганічного фосфору до і після проведеного 

комплексного лікування представлено на рис. 4.28. Як видно з рис, до 
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лікування виявлено найнижчий рівень даного показника в ІА підгрупі 

(3,87±0,04) ммоль/л, в ІІА досліджуваний показник становив (4,25±0,02) 

ммоль/л, та в ІІІА підгрупі (5,15±0,06) ммоль/л. Отримані результати в усіх 

підгрупах достовірні до результатів контрольної групи (*р<0,05).  

 

Рис. 4.28. Динаміка змін концентрації неорганічного фосфору в ротовій 

рідині у хворих на ГП І ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                  • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Позитивна динаміка рівня неорганічного фосфору спостерігалось після 

проведеного комплексного лікування. Через 3 міс від початку лікування 

спостерігалось зростання рівня неорганічного фосфору в 1,2, 1,17 та 1,12 раза в 

ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відносно показників до лікування (•р<0,05). Під час 

наступного терміну спостереження, а саме через 6 міс відбувалося зростання 

рівня досліджуваного показника в 1,35, 1,24 та 1,17 раза вище результатів до 

початку лікування в ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відповідно (•р<0,05). Через 12 міс 

від початку лікування концентрація неорганічного фосфору дещо знизилась, 

проте залишилась достовірно вищою в 1,32, 1,22 та 1,13 раза в цих підгрупах 

стосовно результатів до лікування (•р<0,05). 

Динаміку активності ЛФ під впливом лікування представлено на рис.4.29. 
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До лікування активності ЛФ була найнижчою в ІІА підгрупі – (8,59±0,21) Од/л. 

Дещо вищий показник активності досліджуваного показника виявлено в ІА 

підгрупі – (10,62±0,63) Од/л та в ІІІА – (14,05±0,23) Од/л. Отримані результати 

в усіх підгрупах достовірні відносно показників контрольної групи (*р<0,05).  

 

Рис. 4.29. Динаміка змін активності ЛФ у ротовій рідині у хворих на ГП І 

ступеня 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Проведене комплексне лікування призвело до зростання через 3 міс 

активності даного ферменту в 1,2, 1,4 та 1,07 раза відносно показників до 

лікування у хворих ІА, ІІА та ІІІА підгруп відповідно, (•р<0,05). Найвищу 

активність досліджуваного ензиму зафіксовано через 6 міс після початку 

лікування. Даний показник достовірно зріс в ІА підгрупі в 1,48 раза, в ІІА 

підгрупі в 1,71 раза та в 1,22 раза в ІІІА підгрупі відносно отриманих 

результатів до лікування (•р<0,05). У найбільш віддалений термін 

спостереження, а саме через 12 міс, активність ЛФ знижувалась, проте 

залишалась вищою в 1,34, 1,6 та 1,19 раза у хворих ІА, ІІА та ІІІА підгруп 

стосовно результатів до початку лікування (•р<0,05).  
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Кореляційні зв’язки між активністю ЛФ у хворих на ГП І ступеня до і 

після лікування у різні терміни спостереження в різних підгрупах представлено 

на рис. 4.30. 

 

 

 

Рис. 4.30. Кореляційні зв’язки між активністю ЛФ у хворих на ГП І 

ступеня до і після лікування у різні терміни спостереження в різних підгрупах. 

 

 

Високий кореляційний зв’язок між показниками активності ЛФ до 

лікування і через 3 міс після лікування виявлено тільки в ІА підгрупі (r=0,818, 

р<0,05). Вищий позитивний кореляційний зв’язок активності ЛФ 

спостерігається між показниками через 3-6 міс після лікування в ІІІА підгрупі 

(r=0,857, р<0,01) ніж у ІА підгрупі (r=0,845, р<0,05), що вказує на збереження 

кращого лікувального ефекту в цій підгрупі. Високий позитивний кореляційний 

зв’язок між показниками через 3-12 міс після лікування виявлено тільки в ІІІА 

підгрупі (r=0,782, р<0,01).  

Натомість у ротовій рідині до початку лікування спостерігалось 

зростання активності КФ (рис. 4.31).  

Найвищу активність КФ виявлено у хворих ІА підгрупи (18,67±1,53) 

Од/л, в ІІА підгрупі (16,9±0,78) Од/л, та в ІІІА підгрупі (12,63±0,41) Од/л. 

Отримані результати достовірні відносно показників контрольної групи 

(*р<0,05).  
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Рис. 4.31. Динаміка змін активності КФ у ротовій рідині в хворих на ГП І 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05;  

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Як видно з рис. 4.31 завдяки проведеному комплексному лікуванню 

хворих на ГП І ступеня через 3 міс відзначається достовірне зниження 

активності КФ у ротовій рідині, а саме в 1,61, 1,55 та 1,32 раза в ІА, ІІА та ІІІА 

підгрупах відносно показників до початку лікування (•р<0,05). Через 6 міс 

активність досліджуваного показника найбільше наближалась до показників у 

контрольній групі у всіх підгрупах, проте залишалась недостовірною (•р<0,05). 

Відносно результатів до лікування активність КФ в цей період спостереження 

стала достовірно нижча у 2,1, 1,98 та 1,68 раза в ІА, ІІА та ІІІА підгрупах 

відповідно. Через 12 міс відбувалось незначне зростання активності КФ у 

ротовій рідині, проте залишається достовірно нижча від показників до 

лікування в 1,83, 1,75 та 1,64 раза в ІА, ІІА та ІІІА підгрупах відповідно 

(•р<0,05). 

Між показниками активності КФ до лікування і через 3 міс після 

лікування виявлено високий позитивний кореляційний зв’язок тільки в ІА 

підгрупі (r=0,889, р<0,05) (рис. 4.32.)  
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Рис. 4.32. Кореляційні зв’язки між активністю КФ у хворих на ГП І 

ступеня до і після лікування у різні терміни спостереження в різних підгрупах. 

 

Як видно з рис.4.32., виявлено високий позитивний кореляційний зв’язок  

між показниками активності КФ до лікування і через 6 міс після лікування в 

ІІІА підгрупі (r=0,774, р<0,01), та ще вищий в ІА підгрупі, де він склав (r=0,926, 

р<0,01). До лікування і через 12 міс високий позитивний кореляційний зв’язок 

активності ЛФ спостерігається тільки в ІІІА підгрупі (r=0,566, р<0,01). Дуже 

високий кореляційний зв’язок між показниками після лікування через 3-6 міс 

виявлено тільки у ІА підгрупі (r=0,988, р<0,01). 

 

4.4.2. Вивчення динаміки змін кальцій-фосфорного обміну та 

активності фосфатаз в ротовій рідині у хворих на ГП ІІ ступеня під 

впливом комплексного лікування 

Достовірне зниження концентрації кальцію в ротовій рідині у хворих на 

ГП ІІ ступеня виявлено в усіх підгрупах спостереження (рис. 4.33).  

Найбільшою мірою концентрація загального кальцію знизилася в ІБ 

підгрупі до (1,05±0,01) ммоль/л, у ІІБ підгрупі до (1,09±0,01) ммоль/л, та в ІІІА 

до (1,28±0,02) ммоль/л. Отримані результати у всіх підгрупах достовірні до 

результатів контрольної групи (1,71±0,01) ммоль/л (*р<0,05). 
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Рис. 4.33. Динаміка змін концентрації загального кальцію у ротовій рідині 

у хворих на ГП ІІ ступеня 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                  • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
 

Як видно з рис. 4.33 проведене комплексне лікування свідчить про 

позитивну динаміку рівня загального кальцію у хворих на ГП ІІ ступеня. Через 

3 міс рівень досліджуваного показника достовірно зріс в 1,2, 1,24 та 1,12 раза в 

хворих ІБ, ІІБ та ІІІБ підгруп відносно показників до лікування (•р<0,05). 

Найбільше достовірне зростання досліджуваного показника відмічено на 6 міс 

від початку лікування. Зокрема, в ІБ підгрупі в 1,39 раза, в ІІБ підгрупі в 1,37 

раза та в 1,3 раза в ІІІБ підгрупі (•р<0,05). Через 12 міс концентрація загального 

кальцію залишилася вищою в 1,32, 1,28 та 1,29 раза стосовно показників до 

лікування (•р<0,05). 

Високі позитивні кореляційні звязки між показниками концентрації 

загального кальцію до лікування та через 3 міс виявлено в ІБ підгрупі (r=0,588, 

р<0,01) та в ІІІБ підгрупі (r=0,706, р<0,01) (рис.4.34). Тільки в ІБ підгрупі 

виявлено високі позитивні кореляційні зв’язки через 6 міс (r=0,569, р<0,01) та 

середні позитивні кореляційні зв’язки через 12 міс (r=0,387, р<0,05) у 

порівнянні з показниками до лікування. Після проведеного нами комплексного 

лікування середні кореляційні зв’язки виявлено тільки в ІБ підгрупі між 

показниками через 3-6 міс (r=0,418, р<0,05). 
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Рис. 4.34. Кореляційні зв’язки між концентрацією загального кальцію у 

хворих на ГП ІІ ступеня до і після лікування в різних підгрупах. 

  

Як видно з рис. 4.35, рівень іонізованого кальцію до лікування у хворих 

на ГП ІІ ступеня у всіх підгрупах знижений ще більшою мірою ніж у хворих на 

ГП І ступеня.  

 

Рис. 4.35. Динаміка змін концентрації іонізованого кальцію у ротовій 

рідині у хворих на ГП ІІ ступеня 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 
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 Так, у хворих ІБ підгрупи рівень досліджуваного показника становив 

(0,37±0,01) ммоль/л, в ІІБ підгрупі – (0,4±0,01) ммоль/л та в ІІІБ підгрупі – 

(0,66±0,01) ммоль/л. Отримані результати у всіх підгрупах достовірні до 

результатів контрольної групи (0,95±0,01) ммоль/л (*р<0,05). Через 3 міс після 

проведеного лікування рівень досліджуваного показника підвищився в 1,46 раза 

в ІБ підгрупі, в 1,29 раза в ІІБ підгрупі, та в 1,35 раза в ІІІБ підгрупі відносно 

показників до лікування (•р<0,05). Через 6 міс рівень іонізованого кальцію 

найбільше наблизивсяся до результатів контрольної групи, і був достовірно 

вищим в 1,89, 1,85 та 1,36 раза відносно показників до початку лікування 

(•р<0,05). Через 12 міс рівень іонізованого кальцію дещо знизився, проте 

залишався достовірно вищим за показники до лікування в 1,43, 1,45 та 1,27 раза 

в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відповідно (•р<0,05). 

Високі позитивні кореляційні зв’язки концентрації іонізованого кальцію 

виявлено між показниками до і після лікування протягом всіх термінів 

спостереження у всіх підгрупах (рис. 4.36).  

 

Рис. 4.36. Кореляційні зв’язки концентрації іонізованого кальцію у 

хворих на ГП ІІ ступеня до і після лікування в різних підгрупах. 

 

При порівнянні кореляційних зв’язків до лікування і через 3 міс, 6 міс та 

12 міс найнищі позитивні високі кореляційні звязки отримали в ІІІБ підгрупі 
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(r=0,849, р<0,01), (r=0,683, р<0,01), (r=0,575, р<0,01) відповідно, що вказує на 

найвищу ефективність лікування у цій підгрупі пацієнтів на ГП ІІ ступеня, що 

очевидно обумовлено відсутністю обтяжуючих факторів. При порівнянні 

кореляційних звязків після лікування через 3-6 міс та через 3-12 міс найвищі 

позитивні кореляційні зв’язки отримали в ІБ підгрупі (r=0,892, р<0,01), 

(r=0,846, р<0,01) відповідно, що вказує на збереження лікувального ефекту у 

віддалені терміни лікування в цій підгрупі. 

На рис. 4.37 представлено вивчення динаміки змін концентрації 

неорганічного фосфору в ротовій рідині хворих на ГП ІІ ступеня. 

Спостерігалося значне зниження цього показника в ІБ підгрупі до (3,55±0,09) 

ммоль/л, в ІІБ – (3,89±0,06) ммоль/л та в ІІІБ  підгрупі – (5,09±0,03) ммоль/л. 

Отримані результати в усіх підгрупах достовірні відносно результатів  

контрольної групи (5,96±0,06 ) ммоль/л, (*р<0,05).   

 

Рис. 4.37. Динаміка змін концентрації неорганічного фосфору у ротовій 

рідині у хворих на ГП ІІ ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Під впливом запропонованого нами комплексного лікування виявлено 

позитивну динаміку змін рівня неорганічного фосфору в ротовій рідині (рис. 

4.37). Через 3 міс зафіксовано достовірне зростання досліджуваного показника 
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в 1,28, 1,31 та 1,1 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відповідно, відносно 

показників до лікування, (•р<0,05). Концентрація неорганічного фосфору стала 

достовірно вища  через 6 міс в 1,38, 1,38, 1,15 раза та через 12 міс у 1,31, 1,33 та 

1,12 раза в ІБ, ІІБ, ІІІБ підгрупах відповідно, відносно показників до лікування, 

(•р<0,05). 

Високі кореляційні позитивні зв’язки між показниками концентрації 

неорганічного фосфору до лікування і у різні терміни після лікування отримали 

тільки в ІБ  підгрупі, зокрема до лікування і через 3 міс (r =0,846, р<0,01), через 

6 міс (r=0,846, р<0,01) та через 12 міс (r=0,846, р<0,01) відповідно (рис.4.38). У 

період після лікування у цій підгрупі виявлено високий позитивний 

кореляційний зв’язок між показниками концентрації неорганічного фосфору 

через 3-6 міс після лікування (r=971, р<0,01) та через 3-12 міс (r=0,968, р<0,01), 

що свідчить про збереження лікувального ефекту в цій підгрупі у віддалені 

терміни спостереження. 

 

 

Рис. 4.38. Кореляційні зв’язки концентрації  неорганічного фосфору у 

хворих на ГП ІІ ступеня до і після лікування в ІБ підгрупах. 

 

Біохімічні зміни активності ЛФ у ротовій рідині всіх підгруп наведено на 

рис. 4.39. До лікування показники активності досліджуваного ферменту 

достовірно відрізнялись від результатів контрольної групи (17,21±0,16) Од/л 

(*р<0,05). Найнижча активність виявлена в ІІБ підгрупі (7,55±0,18) Од/л, в ІБ 
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підгрупі активність даного ензиму становила (9,63±0,19) Од/л, та в ІІІБ підгрупі 

(13,03±0,19) Од/л. 

 

Рис. 4.39. Динаміка змін активності ЛФ у ротовій рідині в хворих на ГП ІІ 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                   • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

На тлі комплексного лікування через 3 міс спостерігалося достовірне 

зростання активності ЛФ в ротовій рідині в 1,37 раза в ІБ підгрупі, в 1,46 раза в 

ІІБ підгрупі та в 1,1 раза в ІІІБ підгрупі, (•р<0,05). Через 6 міс активність 

досліджуваного показника достовірно зросла в 1,6, 1,87 та 1,28 раза в хворих ІБ, 

ІІБ, ІІІБ підгруп відповідно. А через 12 міс активність ЛФ стала достовірно 

вищою в 1,55, 1,8 та 1,25 раза в хворих ІБ, ІІБ та ІІІБ підгруп, відносно 

показників до лікування, (•р<0,05). 

Високі кореляційні позитивні зв’язки між показниками активності ЛФ до 

лікування і після лікування у різні терміни спостереження виявлені у всіх 

хворих на ГП ІІ ступеня (рис.4.40). Зокрема, при порівнянні кореляційних 

звязків між показниками активності ЛФ до лікування і через 3 міс після 

лікування найменший високий позитивний зв’язок виявлено в ІІІБ підгрупі 

(r=0,547, р<0,01). Через 6 міс і до лікування між цими показниками високі 
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кореляційні зв’язки виявлено тільки в ІБ та ІІБ підгрупах. В ІБ підгрупі 

виявлено середній кореляційний зв’язок (r=0,379, р<0,05), що вказує на 

найвищий лікувальний ефект у цій підгрупі через 6 міс. Високі позитивні 

кореляційні звязки виявлено між показниками до лікування і через 12 міс в ІІБ 

підгрупі (r=0,565, р<0,01) та в ІІІБ підгрупі (r=0,451, р<0,05), що вказує на 

збереження більшого лікувального ефекту в ІІІБ підгрупі.  

 

Рис. 4.40. Кореляційні зв’язки активності ЛФ у ротовій рідині у хворих на 

ГП ІІ ступеня до і після лікування у різні терміни спостереження в різних 

підгрупах. 

 

Після проведеного нами комплексного лікування виявлено високі 

позитивні кореляційні зв’язки між показниками активності ЛФ отриманими 

через 3-6 міс та через 6-12 міс в усіх підгрупах. Найвищий позитивний 

кореляційний зв’язок у ці терміни спостереження виявлено в  ІІБ підгрупі  

(r=0,738, р<0,01) та (r=0,687, р<0,01) відповідно, що вказує на найкраще 

збереження лікувального ефекту.  

При ГП ІІ ступеня зниження активності КФ в ротовій рідині у хворих на 

ГП ІІ ступеня були більш істотними ніж при ГП І ступеня (рис.4.41). Серед 

обстежених з ІІ ступенем ГП найвищу активність КФ виявили в ІБ підгрупі – 

(20,39±0,74) Од/л, в ІІБ (18,23±0,68) Од/л та в ІІІБ (14,04±0,36) Од/л. Отримані 

результати достовірно вище результату контрольної групи (*р<0,05).  



141 
 

 

Рис. 4.41. Динаміка змін активності КФ в ротовій рідині у хворих на ГП ІІ 

ступеня. 

Примітки: * – вірoгідність відміннoсті від контрольної групи, р<0,05; 

                 • – вірoгідність відміннoсті дo і після лікування, р<0,05. 

 

Як видно з рис. 4.41., унаслідок проведеного комплексного лікування, 

спостерігалася позитивна динаміка змін активності КФ. Через 3 міс активність 

КФ в ІБ підгрупі достовірно знизилася в 1,54 раза, в ІІБ підгрупі в 1,48 раза та в 

ІІІБ підгрупі в 1,34 раза відносно показників до лікування, (•р<0,05). Через 6 міс 

від початку лікування активність КФ достовірно знизилася у 2,1, 2 та 1,76 раза 

відносно результатів до лікування в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відповідно, 

(•р<0,05). Через 12 міс активність КФ зросоа, проте залишилася достовірно 

нижчою в 1,9, 1,82 та 1,62 раза відносно показників до лікування у хворих ІБ, 

ІІБ та ІІІБ підгрупи відповідно, (•р<0,05). 

У всіх хворих на ГП ІІ ступеня виявлені високі кореляційні позитивні 

зв’язки між показниками активності КФ до і після лікування у різні терміни 

спостереження (рис.4.42). Зокрема, при порівнянні кореляційних звязків між 

показниками активності КФ до і через 3 міс після лікування найменший 

високий позитивний зв’язок виявлено в ІІІБ підгрупі (r=0,719, р<0,01). Через 6 
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міс і до лікування між цими показниками високі кореляційні зв’язки виявлено 

тільки в усіх підгрупах. В ІІБ підгрупі виявлено високий позитивний 

кореляційний зв’язок (r=0,508, р<0,05), що вказує на найвищий лікувальний 

ефект в цій підгрупі через 6 міс. Високі позитивні кореляційні звязки виявлено 

між показниками до лікування і через 12 міс в ІБ підгрупі (r=0,63, р<0,01) та в 

ІІБ підгрупі (r=0,49, р<0,05), що вказує на збереження більшого лікувального 

ефекту в ІІБ  підгрупі. 

 

Рис. 4.42. Кореляційні зв’язки активності КФ у ротовій рідині у хворих на 

ГП ІІ ступеня до і після лікування в різних підгрупах. 

 

Отримані результати дослідження свідчать про поліпшення кісткового 

метаболізму у хворих на ГП І і ІІ ступеня з РА, які проживають на екологічно 

чистих та екологічно несприятливих територіях.  

 

4.5. Вплив комплексного лікування на рівень дезоксипіридиноліну в 

сечі хворих на генералізований пародонтит І та ІІ ступеня 

 До початку лікування рівень ДПД в ІА підгрупі становив (11,49±0,52) 

н/моль, в ІІА підгрупі – (10,31±0,46) н/моль, та в ІІІА підгрупі – (7,61±0,24) 

н/моль та був достовірно вищий результату контрольної групи, (*р<0,05). 

Аналіз результатів досліджуваного показника у хворих на ГП І ступеня 

дозволив виявити позитивну його динаміку після проведеного комплексного 
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лікування (табл. 4.1). За результатами досліджень у хворих ІА підгрупи через 3 

міс після проведеного лікування рівень ДПД достовірно зменшився від 

показників до лікування в 1,2 раза, в ІІА підгрупі в 1,19 раза та в ІІІА підгрупі в 

1,23 раза (•р<0,05). Через 6 міс рівень ДПД знизився і став достовірно нижчим у 

1,36  раза в ІА підгрупі,  в 1,39  раза в ІІА підгрупі та в 1,44 раза в ІІІА підгрупі, 

(•р<0,05). 

Таблиця 4.1 

Динаміка змін дезоксипіридиноліну (н/моль) у хворих на генералізований 

пародонтит І ступеня після проведеного комплексного лікування (М±m) 

Групи 

спостереження 

Контрольна 

група 

(n=18) 

До 

лікування 

Терміни спостереження 

3 місяці 6 місяці 12 місяці 

ІА 

(n=6) 

5,43±0,03 

 

11,49±0,52 

*р<0,05 

 

9,56±0,21 

*р<0,05 

•р<0,01 

8,44±0,35 

*р<0,05 

•р<0,05 

8,56±0,35 

*р<0,05 

•р<0,05 

ІІА 

(n=9) 

10,46±0,46 

*р<0,05 

 

8,68±0,28 

*р<0,05 

•р<0,01 

7,5±0,14 

*р<0,05 

•р<0,05 

7,57±14 

*р<0,05 

•р<0,05 

ІІІА 

(n=13) 

7,61±0,24 

*р<0,05 

 

6,18±0,22 

*р<0,05 

•р<0,05 

5,27±0,12 

*р<0,05 

•р<0,05 

5,37±0,1 

*р<0,05 

•р<0,05 

Примітки: * – вірогідність відмінності від контрольної групи; 

                             •  – вірогідність відмінності від результатів до лікування; 

 

 Через 12 міс рівень ДПД дещо зріс, проте залишився нижчим у 1,34 раза в 

ІА підгрупі, в 1,36 раза в ІІА підгрупі та в ІІІА у 1,41 раза відносно результатів 

до лікування, (•р<0,05). 

 Отримані результати рівня ДПД в сечі у хворих на ГП ІІ ступеня 

представлено в табл. 4.2. До початку лікування в хворих ІБ підгрупи рівень 

ДПД був найвищим і становив (11,77±0,19) н/моль, в ІІБ підгрупі – (10,72±0,19) 

н/моль, та в ІІІБ підгрупі – (7,98±0,2) н/моль. Отримані результати достовірно 

перевищували результати контрольної групи (*р<0,05). Концентрація ДПД в 

хворих ІБ підгрупи через 3 міс після лікування знизилась в 1,14 раза, в ІІБ 

підгрупі в 1,11 раза та в ІІІБ підгрупі в 1,08 раза порівняно з вихідним рівнем до 
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початку комплексного лікування. Через 6 міс рівень досліджуваного показника 

достовірно знизився в 1,28, 1,26 та 1,24 раза в ІБ, ІІБ та ІІІБ підгрупах відносно 

показників до лікування відповідно, (•р<0,05). Через 12 міс рівень ДПД 

достовірно знизився в 1,25 раза в  ІБ та ІІБ підгрупах та в 1,22 раза в ІІІБ 

підгрупі, (•р<0,05). 

Таблиця 4.2 

Динаміка змін дезоксипіридиноліну (н/моль) у хворих на генералізований 

пародонтит ІІ ступеня після проведеного комплексного лікування (М±m) 

Групи 

спостереження 

Контрольна 

група 

(n=18) 

До 

лікування 

Терміни спостереження 

3 місяці 6 місяці 12 місяці 

ІБ 

(n=29) 

5,43±0,03 

 

11,77±0,19 
*р<0,05 

 

10,33±0,15 
*р<0,05 

•р<0,05 

9,19±0,15 
*р<0,05 

•р<0,05 

9,38±0,16 
*р<0,05 

•р<0,05 

ІІБ 

(n=26) 

10,72±0,24 
*р<0,05 

 

9,63±0,23 
*р<0,05 

   •р<0,05 

8,45±0,23 
*р<0,05 

•р<0,05 

8,54±0,23 

*р<0,05 

  •р<0,05 

ІІІБ 

(n=22) 

7,98±0,2 

*р<0,05 

 

7,35±0,18 

*р<0,05 

•р<0,1 

6,45±0,13 

*р<0,05 

•р<0,05 

6,53±0,13 

*р<0,05 

•р<0,05 

Примітки: * – вірогідність відмінності від контрольної групи; 

                             • – вірогідність відмінності від результатів до лікування. 

 

4.6. Вплив комплексного лікування на мінеральну щільність 

кісткової тканини у хворих на генералізований пародонтит І та ІІ ступеня 

Провівши денситометричне дослідження хворих на ГП І і ІІ ступеня до 

лікування і через 12 міс після проведеного комплексного лікування отримано 

дані, які представлено на рис.4.43. Як видно з рис, у пацієнта М. МЩКТ  до 

лікування була знижена, і відповідала – остеопорозу, а після проведеного нами 

лікування відмічено підвищення МЩКТ, яка через 12 міс відповідала – 

остеопенії. 
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Рис. 4.43. Результат ультразвукової денситометрії хворого М, 47 (ІБ 

підгрупа) до лікування та через 12 міс після проведеного лікування. 

Т-критерій: < - 2,5 – остеопороз; від -2,5 до - 1,0 – остеопенія; від -1,0 до 3,0 – 

норма. 

 

На основі отриманих результатів, серед хворих на ГП І ступеня до 

лікування, нами виявлено остеопороз у 16,66 % ІА підгрупи, в 11,11 % ІІА 

підгрупи та в 7,7 % ІІІА підгрупи (рис.4.44). Остеопенія виявлена в 66,66 %  

хворих ІА підгрупи, в 55,55% ІІА підгрупи та в 23,10 % ІІІА підгрупи. Норма 

спостерігалася в 16,66 % хворих ІА підгрупи, в 33,33 % ІІА підгрупи та в 69 % 

ІІІА підгрупи. Таким чином, найбільша кількість хворих із МЩКТ у межах 

норми до лікування спостерігалася в пацієнтів без РА, які проживають на 

екологічно сприятливих територіях (ІІІА підгрупа). Поряд із тим, хворих із 

остеопенією було більше ніж з остеопорозом у всіх підгрупах.  
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Рис. 4.44. Результати денситометричного дослідження у хворих на ГП І 

ступеня. 

 

З рис. 4.44 видно, що після проведеного комплексного лікування через 12 

міс хворих з остеопорозом не виявлено у жодній із досліджуваних підгруп. 

Хворих із остеопенією в ІА підгрупі стало 16,67 %, в ІІА підгрупі – 11,11 %, а в 

ІІІА підгрупі – лише 7,7 %. Відсоток хворих у яких МЩКТ відповідала нормі 

зріс до 83,33 % в ІА підгрупі, до 88,89 % в ІІА підгрупі та аж до 92,3 % в ІІІА 

підгрупі. А в ІІІА підгрупі більше як у 90 % пацієнтів МЩКТ залишилася в 

межах норми через 12 міс, що обумовлено відсутністю супутньої патології.  

Результати ультразвукової денситометрії проведеної у хворих на ГП ІІ 

ступеня представлено на (рис. 4.45). До лікування нами виявлено остеопороз у 

31,03 % хворих ІБ підгрупи, в 30,76 % ІІБ підгрупи та тільки в 9,09 % хворих 

ІІІБ підгрупи. Остеопенія виявлена в 48,28 % хворих ІБ підгрупи, в 42,30 % ІІБ 

підгрупи та дещо менше, всього в 27,27 % хворих ІІІБ підгрупи. Таким чином, у 

хворих ІБ та ІІБ підгруп виявлено значно більший відсоток осіб із остеопорозом 

та остеопенією, порівняно з пацієнтами ІІІБ підгрупи. Поряд з тим, хворих із 

остеопенією було більше ніж з остеопорозом у всіх підгрупах. Отримані нами 

результати вказують на те, що в хворих на ГП ІІ ступеня та РА спостерігалися 

більш суттєві порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини. 

Слід відмітити, що у хворих на ГП ІІ ступеня з РА (ІБ та ІІБ підгрупи) до 
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лікування виявлено практично однакову кількість осіб із МЩКТ у межах 

норми. Зокрема, нормальна щільність кісткової тканини склала 20,69 % в ІБ 

підгрупі та 26,93 % в ІІБ підгрупі. У пацієнтів ІІІБ підгрупи – 63,64 %, що 

обумовлено відсутністю супутньої патології та обтяжуючих екологічних 

факторів.  

 

 

Рис. 4.45. Результати денситометричного дослідження у хворих на ГП ІІ 

ступеня. 

 

Як видно з рис. 4.45 через 12 міс після проведеного комплексного 

лікування хворих з остеопорозом у ІБ та ІІБ підгрупах зменшилось. Зокрема в 

ІБ підгрупі до 13,79 % та в ІІБ підгрупі – до 11,54 %. В ІІІБ підгрупі таких 

пацієнтів не було виявлено. Хворих із остеопенією в ІБ підгрупі стало 20,69 %, 

в ІІБ підгрупі – 26,93 %, а в ІІІБ підгрупі – 9,09 %. Відсоток хворих із 

нормальною щільністю кістокової тканини зріс до 65,52 % в ІБ підгрупі, до 

61,53 % в ІІБ підгрупі та аж до 90,9 % в ІІІБ підгрупі, що обумовлено 

відсутністю супутньої патології.  

Таким чином, комплексне лікування сприяло підвищенню МЩКТ в усіх 

підгрупах, завдяки прийому остеотропного препарату «Остеогенон» протягом 6 

міс. 
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РОЗДІЛ 5 

 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

Пріоритетною проблемою у сучасній стоматології є ГП, враховуючи його 

високу поширеність серед населення світу [6, 42, 205]. ГП – це багатофакторне 

хронічне незворотне дистрофічно-запальне захворювання, яке вражає опорні 

структури зубного ряду, яке виникає та розповсюджується в результаті 

складної взаємодії між патогенами та імунною відповіддю організму [283].  

За даними епідеміологічних досліджень проведених протягом останніх 

років виявлено взаємозв’язок ГП з супутніми соматичними патологіями, серед 

яких є РА [18, 24, 162, 180]. Відмічено, що у низки пацієнтів ГП був як 

потенційний фактор ризику супутньої патології РА. Поряд із тим, виявлено, що 

у хворих на РА частіше діагностують ГП [15, 18, 281]. На сьогоднішній день 

розроблено цілу низку ЛПК та нові стратегічні підходи для лікування ГП [52, 

57, 120, 121, 239,]. Метою нашого дослідження було підвищення ефективності 

лікування тканин пародонта у хворих на ГП із РА, які проживають на 

екологічно несприятливих територіях шляхом клініко-лабораторного 

обґрунтування та розробки ЛПК.  

Для реалізації поставленої мети та вирішення завдань дисертаційної 

роботи за допомогою сучасних рентгенологічних, клініко-лабораторних та 

біохімічних методів дослідження нами обстежено 137 пацієнтів серед яких 

відібрано 105 осіб на ГП І-ІІ ступеня, хронічного перебігу, віком від 18 до 60 

років. Серед них 70 хворих на ГП та РА в стадії ремісії, 35 пацієнтів із ГП без 

РА. Пацієнтів із ІІІ ступенем ГП, яких було 14 осіб, в подальші дослідження не 

включали. Перед початком спостереження всі учасники підписали письмову 

згоду на обстеження та лікування. 

Рандомізацію пацієнтів здійснювали наступним чином – залежно від 

екологічних умов проживання хворих із РА, було поділено на дві групи. За 
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ступенем ГП  хворих кожної групи поділяли на підгрупи: А (хворі на ГП І 

ступеня), Б (хворі на ГП ІІ ступеня). 

І групу склали 35 хворих на ГП та РА, жителі Калуського району Івано-

Франківської області, яких було поділено на дві підгрупи: до ІА підгрупи 

ввійшло 6 осіб на ГП І ступеня, а до ІБ підгрупи – 29 осіб із ГП ІІ ступеня. 

ІІ групу склали 35 хворих на ГП та РА, жителі м. Івано-Франківська, яких 

було поділено на дві підгрупи: до ІІА підгрупи ввійшло 9 осіб із ГП І ступеня, а 

до ІІБ підгрупи – 26 осіб із ГП ІІ ступеня. 

ІІІ групу склало 35 пацієнтів на ГП без супутньої соматичної патології, 

жителі м. Івано-Франківська, яких було поділено на дві підгрупи: до ІІІА 

підгрупи ввійшло 13 осіб із ГП І ступеня, а до  ІІІБ підгрупи – 22 особи з ГП ІІ 

ступеня. 

Контрольну групу склало 18 здорових осіб із інтактним пародонтом та 

збереженими зубними рядами, без супутньої соматичної патології.  

При розробці ЛПК враховано дослідження низки вчених, які засвідчують 

важливість використання в комплексному лікуванні ГП лікарських засобів із 

протизапальною [62, 66, 121, 134, 172], остеотропною [85, 125, 163], 

детоксикаційною та антиоксидантною [134, 174, 175] дією, особливо для 

хворих, які зазнають негативного впливу навколишнього середовища.  

Запропоноване лікування для І групи хворих 

1. «Фурасол» полоскання ротової порожнини 3 раза на день після прийому 

їжі, курсом 7 діб; 

2. «Холісал» наносити на ясна 2 раза на добу, курсом 10 діб; 

3. «Остеогенон» по 1 таблетці 2 раза на добу, курс лікування 6 місяців; 

4. «Вітамін Е-Зентіва» по 0,2 г 2 раза на добу, впродовж 14 діб; 

5. «Ентеросгель» по 1 столовій ложці 3 раза на добу через півтори години 

після прийому їжі та лікарських препаратів протягом 7 діб. 

Запропоноване лікування для ІІ групи хворих 

1. «Фурасол» полоскання ротової порожнини 3 раза на день після прийому 

їжі, курсом 7 діб; 
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2. «Холісал» наносити на ясна 2 раза на добу, курсом 10 діб; 

3. «Остеогенон» по 1 таблетці 2 раза на добу; курс лікування 6 місяців; 

4. «Вітамін Е-Зентіва» по 0,2 г 2 раза на добу, впродовж 14 діб. 

Запропоноване лікування для ІІІ групи пацієнтів 

1. «Фурасол» полоскання ротової порожнини 3 раза на день після прийому 

їжі, курсом 7 діб; 

2. «Холісал» наносити на ясна 2 раза на добу, курсом 10 діб; 

3. «Остеогенон» по 1 таблетці 1 раз на добу; курс лікування 6 місяців; 

4. «Вітамін Е-Зентіва» по 0,2 г 2 раза на добу, впродовж 14 діб. 

 

Отримані результати проведеного клінічного обстеження хворих на ГП І-

ІІ ступеня поєднаного з РА, при несприятливому впливі навколишнього 

середовища, вказують на  характерні виражені зміни у тканинах пародонта, які 

наростають зі збільшенням ступеня ГП. 

У разі ГП поєднаного з РА при несприятливому впливі навколишнього 

середовища (І група) та хворі на РА (ІІ група), скаржились на кровоточивість 

ясен, рухомість зубів. Часто хворі відзначали підвищену чутливість зубів до 

хімічних, термічних, механічних подразників та больові відчуття в яснах при 

вживанні їжі. 

Пацієнти з ГП, без супутньої соматичної патології (ІІІ група) переважно 

скаржились на відчуття дискомфорту в яснах, застрягання їжі в міжзубних 

проміжках, неприємний запах з ротової порожнини. Тільки деякі обстежені 

відмічали підвищену чутливість до хімічних, термічних та механічних 

подразників. Вираженість цих ознак залежала від ступеня  ГП і превалювала у 

хворих з ІІ ступенем ГП, особливо в підгрупі ІБ. 

Супутня соматична патологія та несприятливий вплив факторів 

зовнішнього середовища призводять до зростання ступеня ГП у хворих на РА, 

які проживають на екологічно несприятливих територіях. 

Перебіг ГП І та ІІ ступеня  характеризувався різноманітністю клінічних 

проявів та скарг хворих. 
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Результати рівня гігієни ротової порожнини у хворих І групи за ІГГВ 

достовірно відрізнялися від таких у хворих ІІ та ІІІ групи (р<0,05). Зростання 

значення індексу гігієни відбуваєлось з наростанням ступеня ГП. При ГП ІІ 

ступеня в хворих ІБ підгрупи значення даного показника також перевищує такі 

значення у ІІБ та ІІІБ підгрупах та контрольній групі (р<0,05), що підтверджує 

негативний вплив супутньої соматичної патології та несприятливих факторів 

зовнішнього середовища [232]. 

Отриманий нами результат ІГГВ оцінений як «поганий» стан гігієни 

ротової порожнини при ІІ ступені ГП в ІБ та ІІБ підгрупах. Такі ж дані були 

отримані під час проведеного дослідження при ГП, який протікає на фоні 

артеріальної гіпертензії [24] в працівників теплиць, які працюють в умовах 

відкритого ґрунту агропромислового комплексу та в умовах закритого ґрунту 

[38]. Наші результати дещо перевищували показники дослідників, які 

досліджували рівень гігієни в пацієнтів, які проживали на екологічно чистих 

територіях [41, 49, 87] та від показників пацієнтів із ГП, які проживали на 

екологічно-несприятливих територіях [177].  

При порівнянні ГПК у хворих на ГП І ступеня отримані нами результати 

були найвищі у ІА підгрупі [232], вони узгоджуються із результатами [177] та 

дещо вищі за результати в роботі [177]. При ГП ІІ ступеня найвищий показник 

ГПК дорівнював (5,02±0,11) мм в ІБ підгрупі [232], що узгоджується із 

результатами в роботі [24] та дещо вищий за показникив роботі [87]. ГПК 

збільшується із ступенем ГП.  

У результаті клінічнoгo спостереження встанoвленo залежність стану 

гігієни рoтoвoї пoрoжнини та показників індексу РМА. Найвищий відсоток 

індексу РМА також спостерігався в ІБ підгрупі. Отримані нами результати 

узгоджувались із результатами в роботі [38], у якій виявлено вплив шкідливих 

умов праці на індекс РМА. Наші результати були дещо менші за результат в 

роботі [177], який був визначений у пацієнтів із ГП, що проживають на 

екологічно несприятливих територіях. Разом із тим, отримані нами результати 

значною мірою відрізнялись від результатів отриманих в інших роботах [41, 
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49]. Таким чином, можна припустити, що на ступінь запального процесу в 

тканинах пародонта впливає екологічно несприятлива ситуація. 

 Значення ПІ за нашими даними були найвищими при ГП І ступеня в ІА 

підгрупі та при ГП ІІ ступеня в ІБ підгрупі, тобто у хворих, які обтяжені РА та 

проживають на екологічно несприятливих територіях. Отримані нами 

результати узгоджуються з результатами в роботі, де вивчено ПІ у пацієнтів, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях [177], разом із тим 

значною мірою перевищують результати в роботі, де вивчено ПІ у пацієнтів, які 

проживають на екологічно чистих територіях [41]. Таким чином, у хворих на 

ГП та РА, які проживають на техногенно навантажених територіях 

дистрофічно-запальні зміни виражені більшою мірою. ГП у цих хворих 

характеризується більш вираженим симптоматичним гінгівітом, деструкцією 

кісткової тканини, що обумовлено системним остеопорозом та вимагає 

тривалого медикаментозного лікування з акцентом на корекцію кісткового 

метаболізму. 

При рентгенологічному дослідженні у хворих виявляли порушення 

цілісності кортикальної пластинки, деструкцію міжзубних перетинок до  та 

 довжини коренів зубів, горизонтальну і вертикальну резорбцію 

міжкоміркових перетинок з утворенням кісткових  кишень. 

Провівши оцінку кортикальної пластинки нижньої щелепи за 

морфологічними характеристиками при ГП І ступеня виявлено, що тип 

кортикальної пластинки С1 в ІА підгрупі зустрічається у 50 %, в ІІА підгрупі в 

44,44% та в ІІІА – 76,92%. Тип С2 у ІА та ІІА зустрічається у практично 

однаковому співвідношенні, а в ІІІА підгрупі лише у 23,07% пацієнтів. Тип 

кортикальної пластинки С3 у хворих на ГП І ступеня не виявлено.  

З наростанням ступеня ГП зростає частота виявлення типу кортикальної 

пластинки С3, зокрема в ІБ підгрупі найвищий відсоток – 37,93 %, у ІІБ в – 

30,77 % та в ІІІБ в 9,01 %. Тип С2 виявлено в ІБ підгрупі – 48,27 %, в ІІБ в 

38,46% та в 45,45 % пацієнтів ІІІБ підгрупи. Найменша кількість хворих з 

типом С1 виявлена у ІБ 13,8 %, в ІІБ – 30,77 % та в ІІІБ підгрупі в 45,45 % 
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обстежених. Отримані результатати узгоджуються із результатами 

представленими в роботах, де проводили визначення даних індексів у хворих у 

залежності від МЩКТ [26, 60, 261]. Звдяки даному дослідженню виявлено 

найбільшу кількість  остеопорозу в хворих на ГП та РА І і ІІ ступеня І підгрупи, 

що вказує на те, що на розвиток остеопорозу впливає як негативна екологічна 

ситуація так і наявність РА. Слід відмітити, що при ГП ІІ ступеня кількість 

хворих із остеопорозом зростає. 

Результати вивченого ІГ та ІАГ показало, що при ГП І ступеня найнижче 

значення ІГ виявлено в ІА підгрупі, що дещо нижче ніж у хворих ІІА та ІІІА 

підгруп (р<0,05). Серед хворих на ГП ІІ ступеня ІГ у ІБ підгрупі теж був нижче 

ніж у хворих ІІБ та ІІІБ підгруп (р<0,05). Таким чином, за результатами 

рентгенологічних індексів, виявлено погіршення кісткової структури, внаслідок 

прогресування деструктивно-резорбтивних процесів в тканинах пародонта у 

хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях, 

порівняно з хворими ІІ та ІІІ груп. 

Методом ультразвукової денситометрії у хворих на ГП ІІ ступеня 

остеопенію найбільше виявлено у ІБ підгрупі –14 осіб (48,27 %), та в ІІБ 

підгрупі – 12 осіб (46,15 %). В ІІІБ підгрупі діагностовано остеопенію в 6 

обстежених (27,3%). У хворих на ГП І ступеня  хворих із ознаками остеопенії 

було значно менше, зокрема у ІА підгрупі 4 особи (66,66 %), в ІІА – 5 осіб 

(55,55 %) та в ІІІА – 3 особи (23,10 %). Остепороз також частіше діагностувався 

у хворих на ГП ІІ ступеня майже однаково у ІБ та ІІБ підгрупах у 9 (31 %) та 8 

(30,76 %) хворих відповідно. В ІІІБ підгрупі було виявлено тільки у 2 осіб 

(9,1%). Натомість у хворих на ГП І ступеня остеопороз проявлявся тільки по 1 

випадку (16,66 %) – ІА підгрупа, (11,11 %) – ІІА підгрупа, (7,70 %) – ІІІА 

підгрупа. Лише у ІІІА підгрупі виявлено найбільше пацієнтів, які мали МЩКТ 

в межах норми (69 %). Таким чином, дані денситометричних досліджень 

свідчать, що наявність супутньої соматичної патології збільшує частоту 

структурно-функціональних порушень кісткової тканини.  
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Резорбцію кісткової тканини оцінювали за рівнем маркера кісткового 

ремоделювання ДПД у сечі хворих. За отриманими результатами рівень ДПД 

був значно вищий як у жінок, так і у чоловіків у ІБ підгрупі. Найнижчий рівень 

досліджуваного показника виявлений у всіх пацієнтів ІІІА підгрупи.  

У хворих на ГП І і ІІ ступеня до лікування виявлено зміни біохімічних 

показників у всіх підгрупах спостереження, що узгоджується з багатьма 

дослідниками. Аналізуючи отримані результати рівня загального та 

іонізованого кальцію, неорганічного фосфору в ротовій рідині хворих на ГП у 

всіх групах, нами встановлено їх зниження, що прогресує з ступенем ГП, 

супутньою соматичною патологією та несприятливим впливом факторів 

довкілля. Провівши аналіз літературних джерел, встановлено гіпокальціємію та 

гіпофосфатемію при ГП із остеопорозом у дослідженнях дуже багатьох 

науковців [8, 43, 64, 112, 117, 157], які встановили гіпокальціємію на фоні 

гіперфосфатемії в ротовій рідині хворих на ГП. Поряд із тим, у наркозалежних 

хворих на ГП спостерігається збільшення рівня кальцію у ротовій рідині 

порівняно із не наркозалежними хворими на ГП. Це науковці пов’язують із 

наявністю великої кількості каріозних зубів та процесами демінералізації 

твердих тканин зубів у наркозалежних хворих [50].  

Однак зміни активності ЛФ та КФ при ГП за даними літературних джерел 

різноспрямовані. Встановлено зниження активності обох фосфатаз [23], у той 

час як інші дослідники [99, 101, 112] відзначають підвищення активності 

фосфатаз. Зростання активності ЛФ Остап’як ІЗ пояснює компенсаторними 

реакціями організму пацієнта, що зумовлено прогресуючим ушкодженням 

тканин пародонта. Разом з тим, за даними ряду авторів [99, 101, 132] активність 

КФ у ротовій рідині зростає, а активність ЛФ знижується у хворих на ГП, що 

узгоджується з нашими даними.  

Стосовно активності КФ, у наших дослідженнях вона була найвищою в ІБ 

підгрупі та дещо нижчою в ІА підгрупі, що перевищує отримані результати в 

деяких дослідженнях [70]. Отримані нами результати активності КФ у ротовій 

рідині дещо нижчі за результати в роботі, де визначали активність КФ у 
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наркозалежних хворих на ГП [50]. Активність ЛФ за результатами наших 

досліджень зменшувалась і була найнижчою у хворих ІІБ підгрупи, та дещо 

вищою у хворих ІІА підгрупи. Інші дослідники виявили вищі результати 

активності ЛФ ніж у наших дослідженнях [50, 167]. Отримані нами результати 

можуть бути обумовлені прогресуванням процесів резорбції та послаблення 

процесів кісткового формування, що призводить до втрати кісткової тканини 

пародонта при РА. Зростання активності ЛФ у І групі відносно, обох підгруп 

хворих ІІ групи, на нашу думку, обумовлене негативним впливом 

навколишнього середовища на роботу внутрішніх органів, що може призвести 

до зростання в крові та ротовій рідині активності печінкового ізоферменту ЛФ, 

а не кісткової.  

За результатами біохімічних досліджень встановлено значне порушення 

метаболізму кісткової тканини та кальцій-фосфорного обміну в хворих на ГП, 

із РА, що проживають на екологічно несприятливих територіях, особливо, у ІБ 

підгрупі, що підтверджується значно вищою активністю КФ, нижчою 

концентрацією кальцію і фосфору в ротовій рідині, порівняно з хворими інших 

підгруп. Активність ЛФ знижується з прогресуванням ступеня пародонтиту, 

проте найнижчі показники виявлено у хворих ІІА та ІІБ підгруп, порівняно з 

іншими підгрупами, що може бути обумовлено несприятливим впливом 

навколишнього середовища. 

Низка дослідників відмічає, що пошкодження ліпідного компоненту 

клітинних мембран та порушення функції клітин у тканинах пародонта 

зумовлені активацією ПОЛ під дією АФК та виснаженням АОЗ [88, 116, 148, 

149]. Результати проведеного нами біохімічного спостереження показали, що 

всі хворі на ГП із РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях, 

мали виражені зміни прооксидантно-антиоксидантного гомеостазу. 

Спостереження вільно-радикального окислення  ліпідів у осіб на ГП до 

лікування виявило достовірне зростання МДА (р<0,05) у ротовій рідині, та 

найбільшою мірою спостерігалось у хворих ІА та ІБ підгруп. Поряд із тим у 

цих підгрупах виявлено найбільш суттєве зниження активності ферментів АОЗ, 
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а саме СОД та каталази в ротовій рідині, що вказує на те, що до лікування 

хворих на ГП та РА, які проживають на екологічно несприятливих територіях 

зростає ПОЛ та виснажується АОЗ.  

Узагальнюючи отримані результати дослідження ПОЛ за рівнем МДА та 

активністю ферментів АОЗ СОД та каталази до лікування виявили найбільше 

порушення цих двох систем у хворих на ГП із РА, які проживають на 

антропогенно навантажених територіях. Зокрема, у хворих на ГП ІІ ступеня ІБ 

підгрупи спостерігається значне зростання МДА – (1,19±0,02) нмоль/мл, та в ІА 

підгрупі – (1,16±0,01) нмоль/мл що дещо перевищувало отримані результати 

даного показника в дослідженнях [116]. Як наслідок виявлено зменшення 

активності СОД у хворих І групи при ГП І-ІІ ступеня. Зокрема у хворих на ГП 

ІІ ступня з РА в ІБ підгрупі активність ферменту зменшується до (35,6±0,56) %, 

а в хворих на ГП І ступеня з РА ІА підгрупи – (36,07±0,71) %. Дещо нижчі 

показники активності СОД при ГП І-ІІ ступеня виявила інші дослідники [88], а 

в  роботі [116] діагностовано ще нижчі результати активності СОД. Активність 

каталази у всіх хворих на ГП теж була зниженою, проте найнижчі показники 

діагностувались також у хворих ІБ підгрупи – (4,42±0,03) у.о. Отримані нами 

результати узгоджуються із результатами інших дослідників [148, 149].    

Ефективність проведеного комплексного лікування у хворих на ГП І-ІІ 

ступенів оцінювали через 3, 6 та 12 місяців на основі клінічних, біохімічних та 

денситометричних досліджень. Найбільшу ефективність запропонованого 

комплексного лікування виявлено у всіх підгрупах через 6 міс після 

проведеного лікування. В цей період спостереження всі показники найбільшою 

мірою наближались до результатів контрольної групи.  Слід відмітити, що 

досліджувані показнини найбільшою мірою вдалось стабілізувати у ІІІА 

підгрупі, що обумовлено тим, що ці пацієнти проживають на екологічно чистих 

територіях та не обтяжені соматичною патологією.   

Зокрема, в ІА та ІБ підгрупах через 6 міс після проведеного лікування 

відмічається покращення рівня гігієни ротової порожнини та зниження 

показника ІГГВ стан гігієни ротової порожнини оцінювався як «добрий». У 
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хворих ІА підгрупи ІГГВ зменшився у 6,02 раза, а в хворих ІБ підгрупи ІГГВ 

зменшився у 5,24 раза у порівнянні з результатами до лікування (•р<0,05).  У 

цей термін спостереження показники індексу РМА також достовірно 

зменшувались у 4,3 раза в ІА підгрупі та у 4,64 раза ІБ підгрупі (р<0,05). Після 

проведеного комплексного лікування запалення ясен зменшилось, ступінь 

гінгівіту оцінювався як легкого ступеня. Через 6 міс значення ПІ зменшувався 

більшою мірою і відрізняється від показників до лікування в 1,98 раза в ІА та ІБ 

підгрупі результат даного індексу знизився у 2,42 раза. Через 6 міс ГПК ІА 

підгрупі зменшилась у 1,59 раза і у ІБ підгрупі в 1,66 раза. 

Аналізуючи отримані нами результати, встановлено ефективність 

запропонованого способу лікування ГП протягом всіх термінів спостереження 

після проведеного комплексного лікування у всіх підгрупах, що 

підтверджується  результатами клінічних індексів. Отримані дані свідчать про 

те, що проведення професійної гігієни та навчання індивідуальної гігієни є 

важливим протягом усього періоду лікування. Завдяки такому підходу можна 

отримати покращення рівня гігієнічного стану ротової порожнини у хворих. 

Більш ретельний догляд рекомендовано хворим на ГП ІІ ступеня. Зміни стану 

тканин пародонта у хворих всіх підгруп також підтверджувались позитивною 

динамікою ПІ та індексу РМА. 

 Поряд із тим, на тлі комплексного лікування через 6 міс активність ЛФ 

зросла в ІА підгрупі в 1,48 раза та в 1,6 раза в ІБ підгрупі. А активність КФ 

достовірно знижується у 2,1 раза в ІА та ІБ підгрупах. Суттєві зміни активності 

КФ і ЛФ представляли інтерес щодо вивчення рівня загального та іонізованого 

кальцію, неорганічного фосфору в ротовій рідині. 

Результати проведених біохімічних досліджень ротової рідини, 

засвідчують, що у хворих на ГП І-ІІ ступеня спостерігається зниження рівня 

загального кальцію та зростання неорганічного фосфору. Через 6 міс рівень 

загального кальцію зріс і перевищував результати до початку лікування у 1,36 в 

ІА підгрупі і в ІБ підгрупі у 1,39 раза. Через 6 міс найбільше вдалося 

стабілізувати рівень іонізованого кальцію у всіх підгрупах. Так, у ІА в 1,66 раза 
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та в 1,65 раза у ІБ підгрупі. Через 6 міс концентрація неорганічного фосфору 

достовірно вища в 1,35 раза у ІА підгрупі, і у ІБ у 1,38 раза. 

Таким чином, на підставі здійснених досліджень встановлено 

ефективність запропонованого способу лікування ГП, який забезпечує 

одночасний вплив на регенерацію кісткової тканини, детоксикацію організму та 

зменшення запального процесу. Це підтверджується зниженням у ротовій 

рідині активності КФ, підвищенням активності ЛФ, зростанням концентрації 

загального та іонізованого кальцію, неорганічного фосфору, що вказує на 

нормалізацію кісткового метаболізму. 

У ІА підгрупі рівень МДА знизився у 2,57. В ІБ підгрупі рівень МДА 

знизився у 2,38 раза. А Через 6 міс зростає активність СОД у 1,3 раза в ІА 

підгрупі в 1,26 раза в ІБ підгрупі. Через 6 міс активність каталази достовірно 

зросла в 1,4 раза в ІА підгрупі та в 1,42 раз у ІБ підгрупі. У різні терміни 

спостереження після проведеної комплексної терапії у хворих на ГП з РА, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях антиоксидантно-

прооксидантний дисбаланс змінюється в бік зменшення прооксидантів, що 

підтверджується зменшенням рівня МДА та зростанням АОЗ, що проявляється 

збільшенням активності ферментів СОД та каталази. Наближення даних 

показників до контрольної групи спостерігається через 6 міс. Зокрема, 

зменшення рівня МДА до (0,45±0,02) нмоль/мл у ІА підгрупі та до (0,5±0,01) 

нмоль/мл в ІБ підгрупі на фоні зростання активності ферментів АОЗ: СОД – 

(46,89±0,66)% і каталази – (6,44±0,05) у.о. в ІА підгрупі  та СОД – 44,77±0,35% і 

каталази – (6,29±0,03) у.о. в ІІБ підгрупі. Подібна динаміка досліджуваних 

показників після лікування спостерігалась у результатах інших науковців [116, 

148, 149]. 

Узагальнюючи отримані результати дослідження за денситометричними 

показниками та рівнем маркера резорбції кісткової тканини – ДПД, виявили 

значне порушення структурно-функціонального стану кісткової тканини у 

хворих на ГП із РА, які проживають на антропогенно навантажених територіях. 

Зокрема, у хворих на ГП ІІ ступеня (ІБ підгрупа) спостерігається значне 
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прискорення процесів ремоделювання кісткової тканини, дисбаланс між 

процесами формування та резорбції кістки і як наслідок розвиток остеопенії та 

остеопорозу, про що свідчить достовірне підвищення рівня ДПД у сечі 

(11,78±0,19) нмоль/мл, як у чоловіків, так і у жінок. У хворих на ГП І ступеня 

важкості (ІА підгрупа) у більшої половини хворих частіше спостерігались 

ознаки остеопенії ніж остеопорозу, а рівень ДПД був вже дещо нижчий і 

становив (11,49±0,52) нмоль/мл. Отримані результати рівня ДПД, дещо 

перевищують результати, отримані в роботах інших дослідників [130, 186]. 

Разом з тим у хворих на ГП із РА, які проживають на екологічно сприятливих 

територіях ГП І-ІІ ступеня  також відбувається на фоні зниження структурно-

функціонального стану кісткової тканини. Виявлено переважання остеопенії 

над остеопорозом, які більшою мірою були виражені у хворих на ГП ІІ ступеня 

(ІІБ), що також підтверджується зростанням ДПД у сечі. 

В осіб контрольної групи процеси ремоделювання кісткової тканини 

знаходяться в стані динамічної рівноваги, а супутня соматична патологія та 

несприятливий вплив факторів зовнішнього середовища призводять до 

розбалансування процесів остеосинтезу та остеорезорбціїї, що прискорює 

прогресування ГП. 

Розроблений та впроваджений в практику стоматологічних закладів ЛПК 

для лікування ГП у хворих на РА, які проживають на екологічно несприятливих 

теритріях показав свою високу ефективність. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі представлено нове теоретичне узагальнення та 

вирішення актуального завдання стоматології, яке полягає в обґрунтованості 

підвищення ефективності лікування хворих із генералізованим пародонтитом І і 

ІІ ступеня та ревматоїдним артритом, які проживають на екологічно 

несприятливих територіях шляхом розробки комплексного лікування з 

застосуванням препаратів, які чинять протизапальний та антиоксидантний 

захист та мають виражену остеотропну та сорбційну дії . 

1. Вивчено клінічні особливості перебігу генералізованого пародонтиту у 

хворих на ревматоїдний артрит, які проживають на екологічно несприятливих 

територіях. До лікування виявлено значне погіршення показників індексів, 

найбільшою мірою в ІБ підгрупі. Зокрема, індекс гігієни в цій підгрупі оцінено 

як «поганий», він становив (3,04±0,11) бала, пародонтальний (6,16±0,10) бала, 

папілярно-маргінально-альвеолярний індекс склав (58,37±0,83) %, а глибина 

пародонтальних кишень (5,02±0,11) мм, усі результати достовірні відносно 

результатів групи контролю (p<0,05). 

2. Встановлено порушення кальцій-фосфорного обміну відносно здорових 

осіб, яке в ІБ підгрупі проявляється достовірним зниженням рівня загального 

кальцію в 1,63 раза, у 2,57 раза – іонізованого кальцію та в 1,67 раза 

неорганічного фосфору в ротовій рідині. У цих хворих активність кислої 

фосфатази достовірно перевищувала результати групи контролю в 2,72 раза, 

натомість активність лужної фосфатази достовірно знижувалась в 1,79 раза 

(p<0,05). Рівень малонового диальдигіду перевищував у 3,5 раза результати 

групи контролю, а активність супероксиддисмутази та каталази достовірно 

знижувалась відносно показників контрольної групи в 1,38 та 1,5 раза 

відповідно (p<0,05). Виявлено рентгенологічне порушення цілісності 

кортикальної пластинки, у 37,93% хворих ІБ підгрупи визначено тип кортикальної 

пластинки С3, рівень дезоксипіридиноліну достовірно зріс у 2,17 раза (p<0,05). 

3. Розроблено і застосовано лікувально-профілактичний комплекс, що 

сприяло покращенню клінічних показників у всіх досліджуваних підгрупах 
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найбільшою мірою через 6 міс. Зокрема, у ІБ підгрупі на цьому терміні 

спостереження зафіксовано достовірне зниження значення індексу гігієни 

ротової порожнини за Грін-Вермільйоном у 5,24 раза (р<0,05), папілярно-

маргігально-альвеолярного індексу в 4,64 раза (р<0,05), значення 

пародонтального індексу зменшилося в 2,42 раза (р<0,05), глибина 

пародонтальних кишень в 1,66 раза (р<0,05).  

4. Після проведеного комплексного лікування в цій підгрупі вдалось 

знизити рівень малонового диальдегіду у 2,38 раза (р<0,05), активність 

супероксиддисмутази зросла в 1,26 раза (р<0,05), а каталази в 1,42 раза 

(р<0,05). Завдяки включенню в лікувально-профілактичний комплекс препарату 

з остеотропною дією «Остеогенон» у хворих із генерелізованим пародонтитом 

та ревматоїдним артритом ІБ підгрупи відбувається підвищення рівня 

загального кальцію в 1,39 раза (р<0,05), рівня іонізованого кальцію в 1,89 раза 

(р<0,05), неорганічного фосфору – в 1,38 раза (р<0,05). Активність лужної 

фосфатази зросла в 1,6 раза (р<0,05), а активність кислої фосфатази знизилась у 

2,1 раза (р<0,05). Рівень дезоксипіридиноліну через 6 міс у цій підгрупі 

знизився відносно показників до лікування в 1,28 раза (р<0,05). 

5. Ефективність запропонованого лікувально-профілактичного комплексу 

підтвердили клінічні спостереження в ранні та віддалені терміни. У 78,6% 

пролікованих хворих І, ІІ груп та у 85,7% пацієнтів ІІІ групи встановлений факт 

стабілізації з боку параклінічних індексів гігієни, пародонтального, папілярно-

маргінально-альвеолярного та зменшення глибини пародонтальних кишень. 

Спостерігається позитивна динаміка кальцій-фосфорного обміну та 

відновлення рівноваги між пероксидним окисненням ліпідів, білків та 

антиоксидантною системою ферментів. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Хворим на генералізований пародонтит І-ІІ ступеня, із ревматоїдним 

артритом, які проживають на екологічно несприятливих територіях, для впливу 

на патогенетичні ланки захворювання рекомендовано: проведення професійної 

гігієни ротової порожнини.  

2. Рекомендуємо визначення індексу гоніона, антигоніона, визначення 

типу кортикальної пластинки за Klemetti та визначення мінеральної щільності 

кісткової тканини за допомогою ультразвукової денситометрії для виявлення 

остеопеніїї та остеопорозу.  

3. Включення в лікувально-профілактичний комплекс препаратів: 

«Фурасол» полоскання ротової порожнини 3 раза на день після прийому їжі, 

курсом 7 діб, «Холісал» наносити на ясна 2 рази на добу, курсом 10 діб, 

«Остеогенон» для загального лікування по 1 таб. 2 рази на добу, протягом 6 міс, 

«Вітамін Е – Зентіва» по 0,2 г 2 рази на добу потягом 14 діб (курсом раз на 4 міс 

протягом року), «Ентеросгель» по 1 столовій ложці 3 рази на добу протягом 7 

діб (раз на міс протягом року). 
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територіях. Вісник проблем біології та медицини. 2020;3(157):326-31. 

(Здобувач проводила клінічні обстеження хворих, підготувала статтю до 

друку. Співавтор професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу). 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

1. Ковалишин ХВ, Рожко ММ. Стоматологічний статус у хворих на 

ревматоїдний артрит, які проживають у різних екологічних умовах 

Прикарпаття. Тези конференції «Вплив довкілля Прикарпаття на перебіг 

фізіологічних процесів». Івано-Франківськ. 2018:21-2.  (Здобувачем проведено 

клінічні дослідження, аналізовано одержані дані, здійснено оформлення тез 

до друку; професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу). 

2. Ковалишин ХВ, Рожко ММ. Стан антиоксидантного захисту ротової 

рідини у хворих на генералізований пародонтит з ревматоїдним артритом, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях. Тези науково-

практичної конференції з міжнародною участю «Інноваційні технології в 

сучасній стоматології» ІХ стоматологічний форум «Медвін: стоматологія 

2020». Івано-Франківськ. 2020:55-6. (Здобувачем проведено клінічні 

дослідження, аналізовано одержані дані, здійснено оформлення тез до друку; 

професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу). 

3. Ковалишин ХВ, Рожко ММ. Дослідження активності маркерів 

кісткового метаболізму у хворих на генералізований пародонтит, які 

проживають на екологічно несприятливих територіях. Тези конференції 

«Інновації в медицині та фармації». Івано-Франківськ. 2020:94. (Здобувачем 

проведено клінічні дослідження, аналізовано одержані дані, здійснено 

оформлення тез до друку; професор Рожко ММ надавав консультативну 

допомогу). 

 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати 

дисертації. 

1. Патент на корисну модель № 127339 Україна; А61К9/00 A61K33/06 
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A61K31/695 A61P1/02 Ковалишин ХВ, Рожко ММ, Кривенький ТП, Заяць ОВ. 

Спосіб комплексного лікування генералізованого пародонтиту у хворих на РА, 

які проживають на екологічно несприятливих територіях. Заявл. 01.03.2018; 

опубл. 25.07.2018. Бюл. №14. (Здобувачем проведено збір матеріалу, 

проаналізувано отримані дані, розроблено та підготовлено патент до 

публікації; професор Рожко ММ надавав консультативну допомогу, доцент 

Кривенький ТП, асистент Заяць ОВ надавали консультативну допомогу). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



199 
 

Додаток А1 

Апробація результатів дослідження: 

1. Конференція «Вплив довкілля Прикарпаття на перебіг фізіологічних 

процесів». Івано-Франківськ, 2018 (усна доповідь та публікація тез); 

2. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології» ІХ стоматологічний форум «Медвін: 

стоматологія 2020». Івано-Франківськ, 2020 (публікація тез); 

3. Конференція «Інновації в медицині та фармації». Івано-Франківськ, 

2020 (публікація тез). 
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Додаток Б 

ІНДИВІДУАЛЬНА КАРТА СТОМАТОЛОГІЧНОГО ХВОРОГО 

 РОЗДІЛ 1  

(Паспортна частина) 

1. П.І.П._____________________________________________________________________ 

2. Стать: чоловіча /жіноча (підкреслити) 

3. Дата народження: число ______ місяць __________________рік  __________________ 

4. Місце проживання  ________________________________________________________    

5. Професія__________________________________________________________________ 

6. Алергологічний анамнез_____________________________________________________ 

7. Супутні захворювання _____________________________________________________ 

8. Група дослідження  ________________________________________________________ 

 

РОЗДІЛ 2 

1. Скарги____________________________________________________________________ 

2. Анамнез захворювання  _____________________________________________________ 

Індексна оцінка тканин пародонта 

Дата огляду 

Індекс гігієни за 

Грін-Вермільйоном 

(бали) 

РМА 

(%) 

ПІ  

(бали) 

ГПК 

(мм) 

     

     

     

     
ПІ - пародонтальний індекс; 

РМА - папілярно-маргінально-альвеолярний індекс; 

ГПК – глибина пародонтальних кишень. 

Рентгенологічні показники 

Дата огляду Індекс гоніона Індекс антигоніона 
Тип кортикальної 

пластинки 

    

Лабораторні показники 

Дата 

забору 

рот. рід. 

Загальний 

кальцій 

(ммоль/л) 

Іонізований 

кальцій 

(ммоль/л) 

Неорганічний 

фосфор 

(ммоль/л) 

ЛФ 

(Од/л) 

КФ 

(Од/л) 

МДА 

(нмоль

/мл ) 

СОД 

(%) 

Каталаза 

(у.о) 

ДПД 

(н/моль) 

          

          

          

          
ЛФ – лужна фосфатаза; 

КФ – кисла фосфатаза; 

МДА – малоновий диальдегід; 

СОД – супероксиддисмутаза; 

ДПД – дезоксипіридинолін. 

Мінеральна щільність кісткової тканини (ультразвукова денситометрія) 

Дата огляду Норма Остеопенія Остеопороз 
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Додаток Б1 
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Додаток В 
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Додаток В 1 
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Додаток В2 
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Додаток В3 
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Додаток В4 
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Додаток В5 

 



208 
 

Додаток В6 
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Додаток В7 
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Додаток В8 
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Додаток В9 
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Додаток В10 
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Додаток В11 
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Додаток В12 
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Додаток В13 

 


