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АНОТАЦІЯ 
 

Проць Г.Б. Комплексні методи хірургічної підготовки хворих до 

ортопедичної реабілітації залежно від стану тканин протезного ложа. − Рукопис. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 – «Стоматологія» (14-медичні науки). Підготовка 

здійснювалася в Івано-Франківському національному медичному університеті, 

2020. 

Захист відбудеться у спеціалізованій вченій раді Івано-Франківського 

національного медичного університету, Івано-Франківськ, 2020. 

Робота присвячена вивченню особливостей перебігу генералізованого 

пародонтиту (ГП) ІІ-ІІІ ступеня розвитку у хворих зі зниженою мінеральною 

щільністю кісткової тканини (МЩКТ) та дефектами зубних рядів і пошуку 

способів підвищення ефективності хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування. 

 Обгрунтування вибору теми дослідження. Наявність дефектів зубних 

рядів залишається однією з найпоширеніших видів стоматологічної патології, 

викликаючи істотні порушення і зміни функціональної та естетичної норми   

(Вовк ВЮ, 2012; Альберт ЄЛ, 2013; Лабунець ВА, 2018; Рожко ММ, 2018). 

 За даними різних дослідників поширеність даної патології серед осіб 

молодого віку з кожним роком зростає, а ортопедичної реабілітації потребують 

більше 70 % населення (Ступницький РМ, 2008; Павленко АВ, 2012;     

Кліментьєв ВГ, 2015). Дефекти зубних рядів ведуть до погіршення здоров'я і 

соціальної деадаптації людини (Ілик РР, 2013; Левандовський РА, 2015;   

Лабунець ВА, 2018; Ожоган ЗР, 2018). 

 Проблема заміщення дефектів зубного ряду впродовж не одного десятиліття 

залишається актуальним питанням сучасної теоретичної і практичної стоматології. 

Застосування традиційних методів ортопедичного лікування не завжди є 

ефективним, особливо в осіб працездатного віку, які віддають перевагу незнімним 
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ортопедичним конструкціям (Неспрядько ВП, 2013; Павленко АВ, 2013;         

Рожо ММ., 2018; Ожоган ЗР, 2018). 

Тому проблема реабілітації хворих із дефектами зубних рядів із 

використанням дентальних імплантатів на відміну від традиційних методів є 

актуальною (Фочук ПМ і співав., 2009; Демидова ЕА, 2013; Потапчук АМ і 

співав., 2015; Adell RA, 2015; Wilson TG, 2015). 

Водночас поєднання дефектів зубних рядів із захворюваннями тканин 

пародонта, особливо в осіб молодого віку, ускладнює вибір ортопедичного 

лікування, що разом з іншими етіологічними факторами призводить до 

ускладнення патології та скорочення терміну користування ортопедичними 

конструкціями (Копейкин ВН, 2004; Мельничук АС, 2013; Неспрядько ВП, 2013; 

Леоненко ПВ, 2015). 

 Встановлено, що зниження МЩКТ скелету супроводжується прогресуванням 

дистрофічно-запальних процесів, деструкцією міжзубних кісткових перегородок, 

порушенням процесів ремінералізації кістки (Мазур ІП, 2012, 2018; Горбунова ІЛ, 

2014). 

 У хворих на ГП на тлі метаболічних остеопатій погіршуються біохімічні 

характеристики та компенсаторні реакції кісткової тканини, що зумовлює 

прискорену втрату кісткової тканини навколо імплантатів та коміркового 

відростка (Федяєв ІМ, 2008; Павленко АВ, 2013; Леоненко ПВ, 2015; Буітраго П, 

2016; Настич ОІ, 2016). 

 Такі зміни у кістковій тканині щелеп пацієнтів на ГП потребують більш 

зваженого підходу до методу лікування та додаткових заходів профілактики 

втрати дентальних імплантатів на етапах лікування. 

 Залишаються не вирішеними методи хірургічної підготовки хворих із 

захворюваннями тканин пародонта до ортопедичного лікування. Окремо 

розглядаються проблеми оптимізації репаративного остеогенезу, профілактики 

атрофії коміркового відростка, що впливає на якість остеоінтеграції (Коротких НГ, 

2004; Макєєв ВФ, 2010; Щіпський ОВ, 2013; Шемелько МЛ, 2013).  
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На сучасному етапі розвитку стоматологічної науки і практики не до кінця 

вирішеним залишається завдання не лише заміщення дефектів зубних рядів, а й 

відновлення втраченої жувальної і естетичної функції зубощелепної системи, 

тобто досягнення повної реабілітації стоматологічного хворого в кожному 

конкретному клінічному випадку, особливо при захворюваннях тканин пародонта. 

Необхідність більш контрольованого та прогнозованого результату хірургічного 

та ортопедичного лікування хворих із порушенням МЩКТ обумовлює 

актуальність даного дослідження. 

Мета дослідження: підвищення ефективності хірургічної підготовки до 

ортопедичного лікування хворих із захворюваннями тканин пародонта шляхом 

розробки науково обґрунтованих діагностичних та лікувально-реабілітаційних заходів. 

Завдання дослідження: 

 1. На основі клінічного обстеження вивчити особливості стану тканин 

протезного ложа у хворих із захворюваннями тканин пародонта та дефектами 

зубних рядів. 

 2. Розробити комплекс клініко-рентгенологічного обстеження хворих із 

дефектами зубних рядів. 

 3. Систематизувати дефекти кісткової тканини після видалення коренів зубів 

для визначення основних принципів лікування з метою досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантатів і забезпечення високого естетичного результату. 

 4. Удосконалити обсяг хірургічної допомоги хворим для профілактики 

атрофії коміркового відростка та частини при видаленні зубів, необхідних для 

проведення комплексної ортопедичної реабілітації. 

 5. На підставі клініко-антропометричних, денситометричних і гістологічних 

характеристик коміркового відростка вивчити його стан після традиційного 

видалення зубів і вдосконаленої методики видалення з використанням 

остеопластичного матеріалу та способів регенерації кістки. 

 6. Розробити метод хірургічної підготовки до ортопедичного лікування 

хворих на ГП із зниженою МЩКТ для профілактики атрофії коміркового 

відростка щелеп. 
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 7. Запропонувати науково обґрунтований комплекс лікувально-

реабілітаційних заходів і розробити метод хірургічного етапу дентальної 

імплантації (ДІ) при порушенні МЩКТ на тлі ГП. 

 8. Розробити спосіб підняття дна верхньощелепного синусу при 

залишковій висоті коміркового відростка верхньої щелепи менше 5 мм для 

створення сприятливих умов остеоінтеграції імплантатів. 

 9. Запропонувати вдосконалений метод лікування післяопераційних 

невропатій та парестезій після проведення ДІ на нижній щелепі. 

 10. Вивчити ефективність застосування розроблених науково-

обґрунтованих методів діагностичних та лікувально-реабілітаційних заходів у 

хворих у період підготовки та після ортопедичного лікування з використанням 

методів ДІ. 

Нами використано такі методи дослідження: клінічні – комплексне 

обстеження стоматологічних хворих на ГП для оцінки їх стоматологічного 

статусу та визначення ефективності проведеного лікування, оцінки віддалених 

результатів (скарги, анамнез, огляд, індексна оцінка); біохімічні – визначення 

маркерів ремоделювання кісткової тканини в крові остеокальцину та сечі 

діоксипіридиноліну); морфологічні – гістологічне дослідження відповідності 

коміркової кістки клініко-рентгенологічним показникам і визначення кількості 

збереженої кісткової тканини та остеотропного матеріалу в їх відсотковому 

співвідношенні; рентгенологічні – метод внутрішньоротової рентгенографії зубів 

із використанням рентгенівської денситометрії, ортопантомографія (ОТПГ), 

конусно-променева комп’ютерна томографія (КПКТ), спіральна комп’ютерна 

томографія (СКТ) – для оцінки стану кісткової тканини щелеп; функціональні – 

рентгенівська денситометрія поперекового відділу хребта для функціонального 

дослідження кісткової тканини; визначення коефіцієнту стабільності імплантату 

(КСІ) в кістковій тканині за допомогою резонансно-частотного аналізатора; 

статистичні – для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів полягає у вирішенні проблеми 

підвищення ефективності стоматологічного лікування хворих на ГП шляхом 
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впровадження нових методик хірургічної підготовки до ортопедичного лікування, 

що ґрунтується на розробці науково обґрунтованих діагностичних і лікувально-

реабілітаційних заходів залежно від стану тканин протезного ложа. 

Доповнено наукові дані про поширеність дистрофічно-запальних 

захворювань тканин пародонта, які спостерігаються у 69,58 % дорослого 

населення Прикарпаття, і встановлено, що найбільша кількість хворих на ГП 

припадає на вік 45-59 років і складає 34,82 % від загальної кількості обстежених, 

що зумовлено найагресивнішим перебігом захворювання в цей віковий період. 

Доведено, що дистрофічно–запальні захворювання тканин пародонта в 69,21 % 

хворих супроводжувалися дефектами зубних рядів.  

Отримано нові дані про те, що у 16,61 % хворих віком 21-34 роки, у 28,74 % 

осіб віком 35-44 роки, у 34,82 % обстежених віком 45-59 років і в 19,83 % хворих 

віком 60 років і старше на ГП були наявні дефекти зубних рядів та хворі 

потребували ортопедичного лікування. Хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування вимагали 87,31 % хворих на ГП. 

При рентгенологічному обстеженні хворих із дефектами зубних рядів і 

захворюваннями тканин пародонта вперше виявлено позитивне значення 

імплантаційної спроможності беззубого сегменту щелепи (при значеннях висоти 

коміркового відростка на нижній щелепі 10-14±0,3 мм, на верхній щелепі              

9-12±0,2 мм, при ширині коміркового відростка 3-5 мм, типі кісткової тканини 

D1-D3 за Мішем та при значенні мінеральної щільності від 900 до 1600 ОХ) 

тільки у 70,4 % хворих на нижній щелепі та у 53,4 % хворих на верхній щелепі, 

яким була проведена ДІ без кістковопластичних операцій. 

Підтверджено наукові дані про те, що умови, які створюються в комірковому 

відростку при видаленні зубів загальноприйнятими методами, не відповідають 

вимогам ДІ. Втрата висоти і ширини коміркового відростка в ділянці видалених 

зубів суттєва навіть у хворих із дефектом після видалення (ДПВ)1, коли кісткові 

стінки комірки збережені і складає 12,92 % та 14,77 % (р<0,05), і досить значна в 

ділянці ДПВ4, коли зруйновані три або чотири стінки комірки – 37,75 % та      

31,03 % (р<0,05), що робить неможливою проведення ДІ. Загоєння кісткових 
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дефектів під кров’яним згустком у 31,3 % ускладнювалося нагноєнням вмісту 

дефекту, що сповільнювало регенерацію кістки та посилювало атрофію 

коміркових відростків.  

  Удосконалено та обґрунтовано методику видалення зубів із використанням 

остеопластичного матеріалу на основі β-трикальційфосфату (β-ТКФ) на 

приготованому фібриновому гелі аутокрові, збагаченому факторами росту, що 

забезпечує збереження кісткової тканини по висоті, і особливо по ширині 

коміркового відростка та зберігає оптимальну оптичну щільність відразу після 

втручань, і через 12 місяців, тобто на момент хірургічного етапу ДІ у хворих із 

ДПВ1 і ДПВ2, та зменшує кількість післяопераційних ускладнень на 21,48 % 

порівняно з хворими, коли видалення зубів проводилося загальноприйнятими 

методами.  

Уперше розроблено метод хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня зі зниженою МЩКТ, що передбачає 

використання аутологічного кісткового мозку та остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ при проведенні клаптевих операцій на фоні цілеспрямованого 

призначення остеотропної терапії. Даний метод дозволив досягти тривалої ремісії 

в перебігу ГП упродовж 24 місяці, що підтвердилося даними клініко-

лабораторного та рентгенологічного дослідження: нормалізацією середніх 

показників індексу гігієни вже через 6 місяців після операції – (1,39±0,5) бала; 

зниженням середніх показників РМА через 12 місяців після операції до 

(20,34±2,45) % порівняно з показниками до лікування – (66,92±5,4) % (р<0,05); 

наближенням середнього значення РІ – (4,52±0,8) бала до значень норми; 

зростанням показника остеокальцину через 12 місяців після операції до 

(24,72±2,3) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – (21,76±2,06) нг/мл і 

зниженням вмісту діоксипіридиноліну до (8,95±1,4) н/моль порівняно з вихідним 

рівнем до операції – (10,82±1,21) н/моль (р<0,05); стабілізацією патологічного 

процесу через 24 місяці – контури раніше резорбованих ділянок були чіткими, 

рівними, відмічено збереження висоти резорбованих ділянок гребенів 

коміркового відростка.  
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Розроблена методика хірургічного етапу ДІ при порушенні МЩКТ щелеп у 

хворих на ГП дала змогу отримати високу клінічну ефективність 

стоматологічного лікування (92 %) та прогнозований результат і довести, що 

найнижчий рівень резорбції кісткової тканини через 24 місяці спостережень 

виявлено у хворих на ГП І ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ –       

(0,69±0,006) мм, яким проведено поетапно пародонтологічне лікування (ПЛ) з 

наступною ДІ, і який відрізняється від значень хворих із зниженою МЩКТ, яким 

проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,74±0,006) мм (р<0,05). 

Уперше розроблений метод лікування післяопераційних невропатій після 

проведення ДІ на нижній щелепі передбачає декортикацію нижньощелепного 

каналу та дозволяє зберегти імплантат у 85,7 % випадках, усунути явища 

парестезії та скоротити загальні терміни лікування. 

Доведено, що застосування розроблених науково обґрунтованих 

діагностичних та лікувальних заходів у хворих на ГП та дефектами зубних рядів 

із зниженою МЩКТ є ефективним для збереження обсягу кісткової тканини, 

необхідної для досягнення остеоінтеграції дентальних імплантатів, що 

характеризується підвищенням КСІ з (61,25±1,44) од. при їхньому встановленні 

до (65,18±1,45) од. через 12 місяців спостереження та найнижчими показниками 

рівня резорбції кісткової тканини – (0,52±0,006) мм протягом року користування 

ортопедичними конструкціями. 

Практичне значення отриманих результатів дослідження. Удосконалено 

та обґрунтовано методику видалення зубів із використанням остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ і фібринового гелю аутокрові, збагаченого факторами 

росту, що забезпечило збереження кісткової тканини по висоті, і особливо по 

ширині коміркового відростка та зберегло оптимальну оптичну щільність відразу 

після втручань у хворих.  

Удосконалена та систематизована класифікація кісткових ДПВ для 

диференційованого підходу до вибору методу лікування. 

При першому типі – ДПВ1 кісткового дефекту з неушкодженими стінками з 

товстим пародонтом можна застосувати методику безпосереднього впровадження 
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імплантату в комірку. Для ДПВ2 рекомендовано проводити заміщення комірок 

одразу після видалення остеотропним матеріалом на основі β-ТКФ і 

відтерміновану імплантацію. При безпосередній постановці імплантатів з 

одночасним усуненням кісткового дефекту прогнозується більший ризик рецесії 

коміркового відростка, спровокований тонким пародонтом. Рекомендовано 

операції для ДПВ3 із використанням двохетапної імплантації за запропонованою 

методикою профілактики атрофії коміркового відростка під час видалення. 

Пропонується використання остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ із 

фібриновим гелем, збагаченим факторами росту. Для ДПВ4 запрпоновано для 

лікування трьохетапний підхід до встановлення імплантатів: першим етапом 

необхідно проводити аугментацію з використанням остеотропного матеріалу на 

основі β-ТКФ і мієлоколагенотрансплантату, другим – упровадження імплантатів 

і третім етапом – через 3-6 місяців проведення ортопедичного лікування хворих.  

Розроблено, апробовано та впроваджено в практику новий метод хірургічної 

підготовки до ортопедичного лікування хворих на ГП із зниженою МЩКТ, що 

передбачає використання аутологічного кісткового мозку та остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ при проведенні клаптевих операцій на фоні 

цілеспрямованого призначення остеотропної терапії, що покращує клініко-

лабораторні та рентгенологічні показники. Відсутність побічної дії та досягнення 

стійкої ремісії дає нам підставу рекомендувати розроблений та апробований 

метод до широкого впровадження в практичну охорону здоров’я. 

Новітньою є запропонована методика поєднаної остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка та операції синус-ліфтингу, як 

альтернативний метод у тих клінічних випадках, в яких залишкова висота 

коміркового відростка верхньої щелепи менша 5 мм. 

 Дисертаційна робота є самостійним науковим дослідженням. Автор 

самостійно провела патентно-інформаційний пошук, вивчила та проаналізувала 

вітчизняну та зарубіжну літературу із заданої проблеми, разом із науковим 

консультантом сформулювала мету і завдання дослідження, у повному обсязі 

виконала клінічні, функціональні та лабораторні дослідження та лікування хворих. 
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Автором самостійно проведено статистичну обробку отриманих даних, 

узагальнення та аналіз результатів дослідження, сформульовані наукові висновки 

та розроблені практичні рекомендації. 

Робота є фрагментом планової, комплексної науково-дослідної роботи 

кафедри хірургічної стоматології Івано-Франківського національного медичного 

університету на тему: «Патогенетичні обгрунтування діагностики, лікування і 

реабілітації хворих на захворювання запального та дистрофічного характеру з 

урахуванням стану кісткової тканини і вікового аспекту» (державний 

реєстраційний номер 0114U002666). Автор є відповідальним виконавцем роботи. 

За матеріалами дисертації опубліковано 60 наукових праць, із них 24 статті у 

фахових наукових виданнях (8 із них – одноосібно, 5 – в іноземних журналах), 

отримано 1 патент України на винахід і 14 патентів на корисну модель, 21 теза у 

збірниках матеріалів науково-практичних конференцій, конгресів, з’їздів. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, дефекти зубних рядів, 

метаболічні порушення кісткової тканини, дентальна імплантація. 
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The work is devoted to the study of the peculiarities of the course of generalized 

periodontitis (GP) of the II-III degree of development in patients with reduced bone 

mineral density (BMD) and defects of the dental rows and the search for way to 

increase the efficiency of surgical preparation for prosthetic treatment. 
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Basis for choosing a research topic. The presence of defects in the dentition 

remains one of the most common types of dental pathology, causing significant 

abnormalities and changes in the functional and aesthetic norm (Vovk VU, 2012;  

Albert EL, 2013; Labunets VA, 2018; Rozhko MM, 2018).  

According to various researchers, the prevalence of this pathology among young 

people is increasing every year, and prosthetic rehabilitation is needed by more than    

70 % of the population (Stupnitsky RM, 2008; Pavlenko OV, 2012; Clementev VG, 

2015). Defects in the dentition lead to deterioration of health and social maladaptation 

of the person (Ilyk RR, 2013; Levandovsky RA, 2015; Labunets VA, 2018;       

Ozhogan ZR, 2018). 

The problem of replacement of defects in the dentition, for more than a decade 

remains an urgent issue of modern theoretical and practical dentistry. The use of 

traditional methods of prosthetic treatment is not always effective, especially for 

persons of working age who prefer non-removable prosthetic structures (      

Nespryadko VP, 2013; Pavlenko АV, 2013; Rozhko MM, 2018; Ozhogan ZR, 2018).  

Therefore, the problem of rehabilitation of patients with dental defects using 

dental implants, unlike traditional methods, is urgent (Fochuk PM, 2009; Demydova EA, 

2013; Potapchuk AM, 2015; Adell RA, 2015; Wilson TG, 2015). 

 At the same time, the combination of dentition defects with periodontal tissue 

disorders, especially in young people, complicates the choice of prosthetic treatment, 

which, together with other etiological factors, leads to complication of pathology and 

shortening the use of prosthetic structures (Kopejkin VN, 2004; Melnychuk AS, 2013; 

Nespryadko VP, 2013; Leonenko PV, 2015). 

It has been established that the reduction of bone mineral bone density is 

accompanied by the progression of dystrophic-inflammatory processes, the destruction 

of interdental bone partitions, the disturbance of bone remineralization processes 

(Mazur IP, 2012, 2018; Gorbunova IL, 2014). 

 In patients with generalized periodontitis (GP) on the background of metabolic 

osteopathies deteriorate biochemical characteristics and compensatory reactions of bone 

tissue, which causes accelerated bone loss around implants and alveolar process 
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(Fedjaev IM, 2008; Pavlenko АV, 2013; Leonenko PV, 2015; BuitrahoP, 2016;  

Nastych OI, 2016). 

Such changes in the bone tissue of the jaws of patients with generalized 

periodontitis require a more balanced approach to the treatment method and additional 

measures to prevent the loss of dental implants in the treatment stages. 

The methods of surgical preparation of patients with periodontal tissue diseases 

for prosthetic treatment remain unresolved. Also the problems of optimization of 

reparative osteogenesis, prevention of atrophy of the alveolar process affecting the 

quality of osteointegration are considered (Korotkych NH, 2004; Makeev VF, 2010; 

Schipskyi ОV, 2013; Shemelko ML, 2013). 

At the present stage of the development of dental science and practice is not fully 

resolved the task that includes not only the replacing the defects of the dental rows, but 

restoring the lost chewing and aesthetic function of the dental-jaw system, that is, to 

achieve complete rehabilitation of the dental patient in each specific clinical case, 

especially in diseases of periodontal tissues. The need for a more controlled and 

predictable result of surgical and prosthetic treatment of patients with impaired bone 

mineral density determines the relevance of this study. 

The purpose of the study: to increase the efficiency of surgical preparation for 

prosthetic treatment of patients with periodontal tissue diseases by developing the 

scientific-based methods of diagnostic and treatment-rehabilitation measures. 

Objectives of the study: 

1. To study on the basis of clinical examination the features of the prosthetic bed 

tissues in patients with periodontal tissue diseases and defects in the dentition. 

2. To develop a complex of clinical and radiological examination of patients with 

defects of the dental rows for the purpose of surgical preparation of them for prosthetic 

treatment. 

3. To systematize the defects of the bone tissue after removal of the roots of the 

teeth to determine the basic principles of treatment in order to achieve reliable 

osteointegration of implants and ensure a high aesthetic result. 
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4. To improve the volume of surgical care for patients for the prevention of 

atrophy of the alveolar process and part when removing the teeth required for 

comprehensive prosthetic rehabilitation. 

5. On the basis of clinical and anthropometric, densitometric and 

histomorphometric characteristics of the alveolar process, to study its condition after 

traditional tooth extraction and after an advanced method of tooth extraction using 

osteoplastic material and methods of bone regeneration. 

6. To develop a method of surgical preparation for prosthetic treatment of patients 

with GP with low bone mineral density for the prevention of atrophy of the alveolar 

process of the jaws. 

7. To propose a scientifically substantiated complex of medical and rehabilitation 

measures and to develop a method of surgical stage of dental implantation (DІ) in 

violation of mineral bone density of jaws against the background of GP. 

8. To develop a method of raising the bottom of the maxillary sinus at a residual 

height of the bone of the upper jaw less than 5 mm to create favorable conditions for 

osteointegration of implants. 

9. To offer an improved method of treatment of postoperative neuropathies and 

parastheses after DІ in the mandible. 

10. To study the efficiency of the application of the developed scientific-based 

methods of diagnostic and treatment-rehabilitation measures in patients during the 

preparation and after prosthetic treatment using the methods of DІ. 

We used the following research methods: clinical (complex examination of 

dental patients with GP to assess their dental status and determine the effectiveness of 

treatment, evaluation of long-term results); biochemical (determination of markers of 

bone remodeling in blood and urine of patients with generalized periodontitis); 

morphological (histological examination of the compliance of the alveolar process with 

clinical and radiological indices and histomorphometric examination to determine the 

amount of preserved bone tissue and osteotropic material in their percentage); 

radiological (method of intraoral dental X-ray using X-ray densitometry, 

orthopantomography (OTPG), cone-beam computed tomography (CPCT), spiral 
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computed tomography (SCT) to assess the condition of jaw bone); functional (X-ray 

densitometry of the lumbar spine for functional examination of bone tissue; 

determination of the implant stability factor in bone tissue using a resonance-frequency 

analyzer); statistical (to determine the reliability of the results). 

The scientific novelty of the obtained results is to solve the problem of 

improving the effectiveness of dental treatment of patients with GP by introducing a 

new method of surgical preparation of patients for prosthetic treatment, which is based 

on the development of the scientific-based methods of diagnostic and treatment-

rehabilitation measures depending on the prosthetic bed. 

The scientific data on the prevalence of dystrophic-inflammatory diseases of 

periodontal tissues observed in 69,58 % of the adult population of Prykarpattya, and it 

was found that the highest number of patients with GP is patients 45-59 years old and 

constitutes 34,82 % of the total number of patients with due to the most aggressive 

course of the disease in this age period. Dystrophic-inflammatory diseases of 

periodontal tissues have been proved in 69,21 % of patients were accompanied by 

defects in the dentition. 

New data were obtained that in 16,61 % of persons aged 21-34 years, in 28,74 % 

of patients aged 35-44 years, in 34,82 % of patients aged 45-59 years, and in 19,83 % of 

patients age 60 and elder with GP were defects in the dentition and patients required 

prosthetic treatment. Surgical preparation prosthetic treatment required 87,3 % of 

patients with GP. 

X-ray examination of patients with defects of the dental rows and diseases of 

periodontal tissues for the first time revealed a positive value of the implantation 

capacity of the toothless segment of the jaw (at values of the height of the alveolar 

process on the lower jaw 10-14±0,3 mm, on the upper jaw at 9-12±0,2 mm, with 

alveolar process width 3-5 mm, type of bone tissue D1-D3 according to Mish and with a 

mineral density value from 900 to 1600 UX) only in 70,4 % of patients on the lower jaw 

and in 53,4 % of patients on the upper jaw , who underwent dental implantation without 

bone surgery. 
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Scientific data have confirmed that the conditions created in the alveolar process 

when teeth are removed by conventional methods do not meet the requirements of DІ. 

The loss of height and width of the alveolar bone in the area of removed teeth is 

significant even in Defect After Extraction 1 (DAE1), when the bone walls of the 

alveolar process are preserved and is 12,92 % and 14,77 % (р<0,05) and quite 

significant in the area of DAE4 – 37,75 % and 31,03 % (p<0,05), which makes it 

impossible to carry out the DІ. The healing of bone defects under the blood clot in    

31,3 % was complicated by the suppuration of the defect content, which slowed bone 

regeneration and increased atrophy. 

The method of tooth extraction with the use of bone-plastic material on the basis 

of β-threecalciumphosphate (β-TCP) with the use of prepared fibrin gel autoblood, 

enriched with growth factors, which ensured the preservation of bone tissue in height 

and especially in the width of the alveolar bone and retained the optimum optical 

density immediately after the intervention in patients and after 12 months, at the time of 

the surgical stage of DІ in patients with DAE1 and with DAE2 and reduced the number 

of postoperative complications by 21,48 % compared with patients where tooth 

extraction was carried out by conventional methods. 

The first method of surgical preparation for prosthetic treatment of patients with 

GP of II-III degree with reduced MBD, which involves the use of autologous bone 

marrow and osteoplastic material on the basis of β-TCP in the flap surgery against the 

background of purposeful osteotropic therapy and which allowed to achieve long-term 

remission during the course of 24 months, which was confirmed by the data of clinical 

laboratory and radiological examination: normalization of average indexes of hygiene 

index within 6 months after surgery to (1,39±0,5) points (р<0,05); a decrease in the 

mean PMA after 12 months after surgery to (20,34±2,45) % compared to pre    

treatment – (66,92±5,4) % (p<0,05); approximation of mean PI – (4,52±0,8) points to 

norm values; increase the osteocalcinafter 12 months after surgery to (24,72±2,3) ng/ml 

compared to baseline before surgery – (21,76±2,06) ng/ml and decrease in 

dioxypyridinoline to (8,95±1,4) n/mol compared with baseline prior to surgery – 

(10,82±1,21) n/mol (p<0,05); stabilization of the pathological process after 24 months-
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the contours of the previously resorbed sections were clear, even, and the height of the 

resorbed sections of the ridges of the alveolar process was noted. 

The technique of surgical stage of DІ in violation of mineral bone density of jaws 

in patients with GP was able to obtain high clinical effectiveness of dental treatment  

(92 %) and predicted results and to prove that the lowest level of bone resorption after 

24 months of observations was found in patients with GP of I degree with reduced 

MBD – (0,69±0,006) mm, who underwent a periodontal treatment in stages followed by 

DІ, which differs from the values of patients with reduced MBD who underwent single-

stage periodontal treatment and DІ – (0,74±0,006) mm (p<0,05). 

Improved method of treatment of postoperative neuropathies after DІ on the 

mandible, which provided for decortication of the mandibular canal, allowed to preserve 

the implant in 85,7 % of cases, eliminate the phenomena of paresthesia and shorten the 

overall treatment time. 

It is proved that application of the developed scientific-based methods of 

diagnostic and treatment-rehabilitation measures in patients with GP and defects of the 

dental rows allows to preserve the volume of bone tissue, which is necessary to achieve 

osteointegration of dental implants, which is characterized by an increase in the stability 

factor of dental implants from – (61,25±1,44) during the installation to (65,18±1,45) 

after 12 months of observation and the lowest bone resorption rates – (0,52±0,006) mm 

during the year of prosthetic structure use. 

Practical value of the obtained results. The method of tooth extraction with the 

use of bone-plastic material on the basis of β-TCP with the use of prepared fibrin gel 

autoblood, enriched with growth factors, was ensured and substantiated in patients. 

Improved and systematized classification of bone defects after extraction for a 

differentiated approach for the choice of treatment method. 

In the first type – DAE1 bone defect with intact walls, with a thick periodontium 

apply the method of direct implantation of the implant in the cell. For DAE2, cell 

replacement should be performed immediately with osteotropic material based on β-

TCP and delayed implantation. Immediate implant placement with simultaneous 

elimination of bone defects does not exclude a greater risk of recurrence of the alveolar 
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process, provoked by a thin periodontium. The recommended treatment protocol for 

DAE3 is a two-stage implantation using the proposed method of prevention of atrophy 

of the alveolar process during extraction. The use of osteotropic material based on β-

TCP and plasma-enriched growth factor is proposed. For DAE4, the recommended 

treatment protocol is a three-step approach to implant placement: the first step should be 

augmentation using your own bone to fill in bone defects in the form of bone blocks or 

to use osteotropic material based on β-TCP and myelocolagenotransplant, the second-

implantation and after 3-6 months to perform prosthetic rehabilitation. 

A new method of surgical preparation for prosthetic treatment of patients with GP 

with reduced bone mineral density, which involves the use of autologous bone marrow 

and osteoplastic material based on β-TCP during flap surgery on the background of 

purposeful purpose of osteotropic therapy, which improves clinical and laboratory 

activities gives us reason to recommend the developed and tested method for 

widespread implementation in practical health care. 

The proposed method of combined osteoplastic with increase in height of the 

alveolar process with sinus lift with a residual height of the bone of the upper jaw less 

than 5 mm is an alternative method in those clinical cases in which it seemed that 

nothing could be done before. 

The thesis is a separate scientific research. The author independently conducted a 

patent information search, studied and analyzed domestic and foreign literature on a 

given problem, together with a scientific consultant formulated the purpose and 

objectives of the research, fully implemented clinical, functional and laboratory 

methods of research and treatment of patients. The author independently conducted 

statistical processing of the obtained data, generalization and analysis of the research 

results, formulated scientific conclusions and developed practical recommendations. 

The work is a fragment of the planned, comprehensive research work of the 

Department of Surgical Dentistry in the Ivano-Frankivsk National Medical University 

on the topic: «Pathogenetic substantiation of diagnosis, treatment and rehabilitation of 

patients with inflammatory and dystrophic diseases taking into account bone tissue 
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condition and age-related aspects» (state registration number 0114U002666). The 

author is the responsible executor of this work. 

According to the thesis materials, 60 scientific works were published, 24 of them 

were published in recommended professional publications (8 of them-individually, 5 – 

in foreign magazines), 1 patent of Ukraine for the invention and14 patents for utility 

model were obtained, 21-in collections of materials of scientific-practical conferences, 

congresses, an information sheet was issued. 

Key words: generalized periodontitis, dentition defects, metabolic disorders of 

bone tissue, myelocollagenoplastic, dental implantation. 
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 40. Проць ГБ, Пюрик ВП, Дудій ПФ, Івасів АП. Сучасні методи 

променевої діагностики при плануванні дентальної імплантації. Матеріали 

науково-практичної конференції «Сучасні технології хірургічної стоматології і 

щелепно-лицевої хірургії». Івано-Франківськ. 2015; 57-8 (Здобувач обстежила і 

пролікувала хворих, провела аналіз отриманих результатів. Проф. Пюрик ВП, 
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проф. Дудій ПФ надали консультативну допомогу, лікар Івасів АП допомагав в 

оформленні тез). 

 41. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП. Планування і реалізація 

імплантації в складних анатомо-фізіологічних умовах. Матеріали науково-

практичної конференції з міжнародною участю «Інноваційні технології в сучасній 

стоматології». IV стоматологічний форум «Медвін». 2017; 80-1 (Здобувач 

обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію. Проф. 

Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. Ничипорчук ГП допоміг в 

оформленні тез).  

 42. Пюрик ВП, Проць ГБ. Оптимізація хірургічної підготовки 

пацієнтів до ортопедичного лікування в залежності від стану тканин протезного 

ложа. Матеріали міжнародної науково-практичної конференції «Сучасна 

стоматологія та щелепно-лицева хірургія». Київ. 2018; 176-7 (Здобувачем 

проведено обстеження хворих, аналіз отриманих даних, підготовлено статтю 

до друку. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу). 

 43. Проць ГБ, Рожко ММ. Аналіз недоліків ортопедичного і 

хірургічного лікування генералізованого пародонтиту. Матеріали VІ з'їзду 

Української асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів. Київ. 2019; 39-42 

(Здобувачем обстежено хворих, проаналізовано отримані результати, 

підготовлено статтю до друку. Проф. Рожко ММ надав консультативну 

допомогу). 

 44. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП. Синус-ліфтинг у хворих на 

генералізований пародонтит. Матеріали VІ з'їзду Української асоціації черепно-

щелепно-лицевих хірургів. Київ. 2019; 114-7 (Здобувачем розроблено та 

апробовано спосіб лікування, проведено аналіз отриманих даних і їхню 

статистичну обробку. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. 

Ничипорчук ГП допоміг в оформленні тез). 

 45. Пюрик ВП, Проць ГБ, Деркач ЛЗ, Огієнко СА, Пюрик ЯВ. 

Остеопластика аллогенним матеріалом у хворих на важкі форми генералізованого 

пародонтиту. Матеріали VІ з'їзду Української асоціації черепно-щелепно-лицевих 



 27 

хірургів. Київ. 2019; 125-9 (Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і 

їхню клінічну інтерпретацію. Проф. Пюрик ВП, доц. Деркач ЛЗ надали 

консультативну допомогу, к.мед.н., ас. Пюрик ЯВ редагував текст, к.мед.н., ас. 

Огієнко СА оформив тези до друку).  

 

Наукові праці, що додатково відображають наукові результати 

дисертації: 

 

 46. Проць ГБ, Пюрик ВП, винахідники; Проць ГБ, Пюрик ВП, 

патентовласники. Спосіб фіксації зубного імплантату. Патент України на корисну 

модель №4986, МПК(2005) А61С 8/00. Заявл. 09.06.2004; опубл.15.02.2005, Бюл. 

№2 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб фіксації зубного імплантату. 

Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу). 

 47. Пюрик ВП, Проць ГБ, Ничипорчук ГП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб лікування післяопераційних 

невропатій при оперативних втручаннях на кістковій тканині щелеп. Патент 

України на корисну модель №15830, МПК(2006) А61В 17/00. Заявл. 30.01.2006; 

опубл.17.07.2006, Бюл. №7 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

остеопластики. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. 

Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 48. Пюрик ВП, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, 

Пюрик ЯВ, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб заповнення післяопераційних 

кісткових дефектів. Патент України на корисну модель №25280, МПК (2006) 

А61С 5/02. Заявл. 06.11.2006; опубл. 10.08.2007, Бюл. №12 (Здобувачем проведено 

збір даних, проаналізовано отримані результати, оформлено заявку, реферат і 

формулу винаходу, участь автора в розробці та описанні винаходу є 

визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, к.мед.н., ас. 

Пюрик ЯВ допоміг в оформленні патенту). 

 49. Пюрик ВП, Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, 

Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб оптимізаціїї регенерації 
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кісткової тканини після оперативних втручань на щелепах. Патент України на 

корисну модель №36174, МПК (2006) А61С 8/00, А61С 11/00. Заявл. 30.05.2008; 

опубл. 10.10.2008, Бюл. №19 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

лікування, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. 

Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. Слюсаренко НЯ допоміг в 

оформленні патенту). 

 50. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб усунення локальної рецесії 

ясен. Патент України на корисну модель №43693, МПК (2009) А61В 1/24, А61С 

7/00, А61С 17/00. Заявл. 09.04.2009; опубл.25.08.2009, Бюл. №16 (Здобувачем 

проведено збір даних, проаналізовано отримані результати, оформлено заявку, 

реферат, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. 

Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. Махлинець НП допомогла в 

оформленні патенту). 

 51. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб приготування остеогенного 

трансплантату. Патент України на корисну модель №46388, МПК (2009) А61С 

5/02, А61С 17/00. Заявл. 08.05.2009; опубл. 25.12.2009, Бюл. №24 (Здобувач 

обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію, участь 

автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав 

консультативну допомогу, доц. Махлинець НП допомогла в написанні формули 

винаходу). 

 52. Пюрик ВП, Проць ГБ, Турчин РС, винахідники; Пюрик ВП,  

Проць ГБ, Турчин РС, патентовласники. Спосіб усунення парестезії, що виникла 

після дентальної імплантації на нижній щелепі. Патент України на корисну 

модель №52818, МПК (2009) А61С 5/02, А61/С 17/00. Заявл. 2009; опубл. 

10.09.2009 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб усунення парестезій, 

оформлено заявку, реферат і формулу винаходу. Проф. Пюрик ВП надав 

консультативну допомогу, лікар Турчин РС допоміг в оформленні патенту). 
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 53. Турчин РС, Пюрик ВП, Проць ГБ, винахідники; Турчин РС, 

Пюрик ВП, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб проведення тунельної 

реваскуляризації при лікуванні генералізованого пародонтиту у осіб похилого 

віку. Патент України на корисну модель №75253, МПК (2006.01) А61В 17/24. 

Заявл. 14.05.2012; опубл. 26.11.2012, Бюл. №22 (Здобувач обстежила хворих, 

провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію, участь автора в розробці та 

описанні винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 

допомогу, лікар Турчин РС допоміг в оформленні патенту). 

 54. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка верхньої щелепи при синус-ліфтингу. 

Патент України на корисну модель №107268 Україна, МПК (2016.01) А61С 1/00, 

А61С 8/00, А61С 13/00. Заявл. 16.12.2015; опубл. 25.05.2016, Бюл. №10 

(Здобувачем розроблено та апробовано спосіб остеопластики. Проф. Пюрик ВП 

надав консультативну допомогу, доц. Ничипорчук ГП допоміг у написанні 

формули винаходу). 

 55. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб модифікації клаптевої 

операції Цішинського-Відмана-Неймана при хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту з використанням матеріалу на основі штучного 

гідроксиапатиту та β-трикальційфосфату. Патент України на корисну модель 

№107925, МПК (2016.01) А61В 17/00, А61К 6/00, А61К 33/00. Заявл. 28.12.2015; 

опубл. 24.06.2016, Бюл. №12 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

модифікації клаптевої операції. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 

допомогу, доц. Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 56. Проць ГБ, Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, патентовласники. Спосіб профілактики атрофії 

коміркових відростків щелеп після видалення зубів у хворих на генералізований 

пародонтит. Патент України на корисну модель UA №112849, МПК (2016.01) 

А61С 1/00, А61С 19/06, А61К 33/00. Заявл. 22.07.2016; опубл. 26.12 .2016, Бюл. 
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№24 (Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну 

інтерпретацію, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. 

Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, ас. Солоджук ЮІ допоміг в 

оформленні винаходу).  

 57. Солоджук ЮІ, Проць ГБ, Івасів АП, винахідники; Солоджук ЮІ, 

Проць ГБ, Івасів АП, патентовласники. Спосіб хірургічного лікування 

локалізованого пародонтиту. Патент України на корисну модель №114137 

Україна, МПК (2016) А61В 17/24, А61С 8/02. Заявл. 30.09.2016; опубл. 27.02.2017, 

Бюл. №4 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб лікування, оформлено 

заявку, реферат і формулу винаходу. Ас. Солоджук ЮІ допоміг у написанні 

формули винаходу, лікар Івасів АП допоміг в оформленні патенту). 

 58. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб видалення зуба при 

пародонтиті. Патент України на корисну модель №119242, МПК (2016.01) А61В 

17/24. Заявл. 02.11.2016; опубл. 25.09.2017, Бюл. №18 (Здобувачем розроблено та 

апробовано спосіб видалення зуба, участь автора в розробці та описанні 

винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. 

Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 59. Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

винахідники; Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

патентовласники. Спосіб хірургічного лікування генералізованого пародонтиту у 

хворих з остеопенією Патент України на корисну модель №111887, МПК 

(2016.01) А61В 17/56, А61С 8/00. Заявл. 10.05.2016; опубл. 25.11.2016, Бюл. №22 

(Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію. 

Проф. Рожко ММ, проф. Пюрик ВП надали консультативну допомогу, доц. 

Пелехан ЛІ допоміг у написанні формули винаходу, ас. Ярмощук ІР допомогла в 

оформленні патенту). 

 60. Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, 

Деркач ЛЗ, винахідники; Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць 

ГБ, Деркач ЛЗ, патентовласники. Спосіб комплексного лікування хворих на тяжкі 
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форми генералізованого пародонтиту з використанням тканинного експандера. 

Патент України на винахід № 119404, МПК (2019.01). Заявл. 08.02.2018; опубл. 

10.06.2019, Бюл. №11 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб лікування. 

Проф. Пюрик ВП, доц. Деркач ЛЗ надали консультативну допомогу, к.мед.н., ас. 

Огієнко СА, к.мед.н., ас. Пюрик ЯВ допомогли у написанні формули винаходу, ас. 

Огієнко ТЮ допомогла в оформленні патенту).  
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ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Наявність дефектів зубних 

рядів залишається однією з найпоширеніших видів стоматологічної патології, 

викликаючи істотні порушення і зміни функціональної та естетичної норми [4, 28, 

89, 376]. За даними різних дослідників, поширеність даної патології серед осіб 

молодого віку з кожним роком зростає, а ортопедичної реабілітації потребують 

більше 70 % населення [70, 139, 220]. Дефекти зубних рядів ведуть до погіршення 

здоров'я і соціальної деадаптації людини [63, 89, 90, 136]. 

Проблема заміщення дефектів зубного ряду впродовж не одного десятиліття 

залишається актуальним питанням сучасної теоретичної і практичної стоматології. 

Застосування традиційних методів ортопедичного лікування не завжди є 

ефективним, особливо в осіб працездатного віку, які віддають перевагу незнімним 

ортопедичним конструкціям [131, 136, 147, 185]. 

Тому проблема реабілітації хворих із дефектами зубних рядів із 

використанням дентальних імплантатів на відміну від традиційних методів є 

актуальною [48, 159, 230, 248, 395]. За останні три десятиліття метод дентальної 

імплантації (ДІ) став одним із провідних при заміщенні дефектів зубних рядів, 

скерованих не тільки на відновлення жувальної функції, але і на здобуття 

високого прогнозованого результату ортопедичної реабілітації стоматологічних 

хворих [116, 121, 147, 221]. 

Водночас поєднання дефектів зубних рядів із захворюваннями тканин 

пародонта, особливо в осіб молодого віку, ускладнює вибір ортопедичного 

лікування [78, 100, 122, 131], що разом із іншими етіологічними факторами 

призводить до ускладнення патології та скорочення терміну користування 

ортопедичними конструкціями [95, 145, 239]. 

Встановлено, що зниження мінеральної щільності кісткової тканини 

(МЩКТ) скелету супроводжується прогресуванням дистрофічно-запальних 

процесів, деструкцією міжзубних кісткових перегородок, порушенням процесів 

ремінералізації кістки [36, 112].  



 38 

У хворих на генералізований пародонтит (ГП) на тлі метаболічних 

остеопатій погіршуються біохімічні характеристики та компенсаторні реакції 

кісткової тканини, що зумовлює прискорену втрату кісткової тканини навколо 

імплантатів та коміркового відростка [25, 96, 130, 145, 229]. Такі зміни в кістковій 

тканині щелеп пацієнтів на ГП потребують більш зваженого підходу до методу 

лікування та додаткових заходів профілактики втрати дентальних імплантатів на 

етапах лікування [92, 160, 201].  

Залишаються не вирішеними методи хірургічної підготовки хворих із 

захворюваннями тканин пародонта до ортопедичного лікування. Окремо 

розглядаються проблеми оптимізації репаративного остеогенезу, профілактики 

атрофії коміркового відростка, що впливає на якість остеоінтеграції [81, 114, 238, 

242].  

Водночас, достовірно підтверджено, що існують три найважливіших 

фактори в прогнозуванні позитивного результату ортопедичного лікування 

пацієнтів із використанням ДІ – це наявність захворювань тканин пародонта, 

гігієна ротової порожнини та якість і кількість кісткової тканини [3, 100, 108, 139, 

239]. 

На сучасному етапі розвитку стоматологічної науки і практики не до кінця 

вирішеним залишається завдання не лише заміщення дефектів зубних рядів, а й 

відновлення втраченої жувальної та естетичної функції зубощелепної системи, 

тобто досягнення повної реабілітації стоматологічного хворого в кожному 

конкретному клінічному випадку, особливо при захворюваннях тканин пародонта. 

Необхідність більш контрольованого та прогнозованого результату хірургічного 

та ортопедичного лікування хворих із порушенням МЩКТ обумовлює 

актуальність даного дослідження. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, темами, планами. Робота є 

фрагментом планової, комплексної науково-дослідної роботи кафедри хірургічної 

стоматології Івано-Франківського національного медичного університету на тему: 

«Патогенетичні обгунтування діагностики, лікування і реабілітації хворих на 

захворювання запального та дистрофічного характеру з урахуванням стану 
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кісткової тканини і вікового аспекту» (державний реєстраційний номер 

0114U002666). Автор є відповідальним виконавцем роботи. 

Мета дослідження: підвищення ефективності хірургічної підготовки до 

ортопедичного лікування хворих із захворюваннями тканин пародонта шляхом 

розробки науково обґрунтованих діагностичних та лікувально-реабілітаційних заходів. 

Завдання дослідження. Для досягнення поставленої в дисертаційній роботі 

мети передбачається вирішення наступних завдань: 

1. На основі клінічного обстеження вивчити особливості стану тканин 

протезного ложа у хворих із захворюваннями тканин пародонта та дефектами 

зубних рядів.  

2. Розробити комплекс клініко-рентгенологічного обстеження хворих із 

дефектами зубних рядів. 

3. Систематизувати дефекти кісткової тканини після видалення коренів 

зубів для визначення основних принципів лікування з метою досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантатів і забезпечення високого естетичного результату. 

4. Удосконалити обсяг хірургічної допомоги хворим для профілактики 

атрофії коміркового відростка та частини при видаленні зубів, необхідних для 

проведення комплексної ортопедичної реабілітації. 

5. На підставі клініко-антропометричних, денситометричних і гістологічних 

характеристик коміркового відростка та частини вивчити їхній стан після 

традиційного видалення зубів і вдосконаленої методики видалення з 

використанням остеопластичного матеріалу та способів регенерації кістки. 

6. Розробити метод хірургічної підготовки до ортопедичного лікування 

хворих на ГП із зниженою МЩКТ для профілактики атрофії коміркового 

відростка щелеп. 

7. Запропонувати науково обґрунтований комплекс лікувальних заходів та 

розробити метод хірургічного етапу ДІ при порушенні МЩКТ на тлі ГП.  

8. Розробити спосіб підняття дна верхньощелепного синусу при залишковій 

висоті коміркового відростка верхньої щелепи менше 5 мм для створення 

сприятливих умов остеоінтеграції імплантатів.  
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9. Запропонувати удосконалений метод лікування післяопераційних 

невропатій та парестезій після проведення ДІ на нижній щелепі.  

10. Вивчити ефективність застосування розроблених науково-

обґрунтованих методів діагностичних та лікувальних заходів у хворих в період 

підготовки та після ортопедичного лікування з використанням методів ДІ. 

Об'єкт дослідження – особливості стану кісткової тканини щелеп у хворих 

на ГП і дефектами зубних рядів, метаболічні порушення кісткової тканини, 

тканини пародонта, динаміка загоєння операційної рани у хворих на ГП при 

застосуванні запропонованих методів лікування.  

Предмет дослідження – діагностичні критерії клініко-рентгенологічного 

обстеження хворих на ГП та дефектами зубних рядів, комірковий відросток у 

період до та після видалень зубів. 

Методи дослідження: клінічні – комплексне обстеження стоматологічних 

хворих на ГП для оцінки їхнього стоматологічного статусу та визначення 

ефективності проведеного лікування, оцінки віддалених результатів (скарги, 

анамнез, огляд, індексна оцінка); біохімічні – визначення маркерів 

ремоделювання кісткової тканини в крові остеокальцину та сечі 

діоксипіридиноліну; морфологічні – гістологічне дослідження відповідності 

коміркової кістки клініко-рентгенологічним показникам і визначення кількості 

збереженої кісткової тканини та остеотропного матеріалу в їхньому відсотковому 

співвідношенні; рентгенологічні – метод внутрішньоротової рентгенографії зубів 

із використанням рентгенівської денситометрії, ортопантомографія (ОТПГ), 

конусно-променева комп’ютерна томографія (КПКТ), спіральна комп’ютерна 

томографія (СКТ) – для оцінки стану кісткової тканини щелеп; функціональні – 

рентгенівська денситометрія поперекового відділу хребта для функціонального 

дослідження кісткової тканини; визначення коефіцієнта стабільності імплантата 

(КСІ) в кістковій тканині за допомогою резонансно-частотного аналізатора; 

статистичні – для визначення достовірності отриманих результатів. 

Наукова новизна отриманих результатів полягає у вирішенні проблеми 

підвищення ефективності стоматологічного лікування хворих на ГП шляхом 
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впровадження нових методик хірургічної підготовки до ортопедичного лікування, 

що ґрунтується на розробці науково обґрунтованих діагностичних і лікувально-

реабілітаційних заходів, залежно від стану тканин протезного ложа. 

Доповнено наукові дані про поширеність дистрофічно-запальних 

захворювань тканин пародонта, які спостерігаються у 69,58 % дорослого 

населення Прикарпаття, і встановлено, що найбільша кількість хворих на ГП 

припадає на вік 45-59 років і складає 34,82 % від загальної кількості обстежених, 

що зумовлено найагресивнішим перебігом захворювання в цей віковий період. 

Доведено, що дистрофічно–запальні захворювання тканин пародонта в 69,21 % 

хворих супроводжувалися дефектами зубних рядів.  

Отримано нові дані про те, що у 16,61 % хворих віком 21-34 роки, у 28,74 % 

осіб віком 35-44 роки, у 34,82 % обстежених віком 45-59 років і, в 19,83 % хворих 

віком 60 років і старше на ГП були наявні дефекти зубних рядів та хворі 

потребували ортопедичного лікування. Хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування вимагали 87,31 % хворих на ГП.  

Підтверджено наукові дані про те, що умови, які створюються в 

комірковому відростку при видаленні зубів загальноприйнятими методами, не 

відповідають вимогам ДІ. Втрата висоти і ширини коміркового відростка в 

ділянці видалених зубів суттєва навіть у хворих із дефектом після видалення зуба 

(ДПВ)1, коли кісткові стінки комірки збережені та складає 12,92 % та 14,77 % 

(р<0,05) і досить значна в ділянці ДПВ4, коли зруйновані три або чотири стінки 

комірки – 37,75 % та 31,03 % (р<0,05), що робить неможливою проведення ДІ. 

Загоєння кісткових дефектів під кров’яним згустком у 31,3 % ускладнювалося 

нагноєнням вмісту дефекту, що сповільнювало регенерацію кістки та посилювало 

атрофію коміркових відростків.  

Удосконалено та обґрунтовано методику видалення зубів із використанням 

остеопластичного матеріалу на основі β-трикальційфосфату (β-ТКФ) на 

приготованому фібриновому гелі аутокрові, збагаченому факторами росту, що 

забезпечує збереження кісткової тканини по висоті, і особливо по ширині 

коміркового відростка та зберігає оптимальну оптичну щільність відразу після 
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втручань, і через 12 місяців, тобто на момент хірургічного етапу ДІ у хворих із 

ДПВ1 і ДПВ2, та зменшує кількість післяопераційних ускладнень на 21,48 % 

порівняно з хворими, коли видалення зубів проводилося загальноприйнятими 

методами.  

Уперше розроблено метод хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня зі зниженою МЩКТ, що передбачає 

використання аутологічного кісткового мозку та остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ при проведенні клаптевих операцій на фоні цілеспрямованого 

призначення остеотропної терапії. Даний метод дозволив досягти тривалої ремісії 

в перебігу ГП упродовж 24 місяці, що підтвердилося даними клініко-

лабораторного та рентгенологічного дослідження: нормалізацією середніх 

показників індексу гігієни вже через 6 місяців після операції – (1,39±0,5) бала 

(р<0,05); зниженням середніх показників РМА через 12 місяців після операції до 

(20,34±2,45) % порівняно з показниками до лікування – (66,92±0,4) % (р<0,05); 

наближенням середнього значення РІ – (4,52±0,8) бала до значень норми; 

зростанням показника остеокальцину через 12 місяців після операції до 

(24,72±2,3) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – (21,76±2,06) нг/мл і 

зниженням вмісту діоксипіридиноліну до (8,95±1,4) н/моль порівняно з вихідним 

рівнем до операції – (10,82±1,21) н/моль; стабілізацією патологічного процесу 

через 24 місяці – контури раніше резорбованих ділянок були чіткими, рівними, 

відмічено збереження висоти резорбованих ділянок гребенів коміркового 

відростка.  

Розроблена методика хірургічного етапу ДІ при порушенні МЩКТ щелеп у 

хворих на ГП дала змогу отримати високу клінічну ефективність 

стоматологічного лікування (92 %) та прогнозований результат, і довести, що 

найнижчий рівень резорбції кісткової тканини через 24 місяці спостережень 

виявлено у хворих на ГП І ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ –       

(0,69±0,006) мм, яким проведено поетапно пародонтологічне лікування (ПЛ) із 

наступною ДІ, і який відрізняється від значень хворих із зниженою МЩКТ, яким 

проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,74±0,006) мм (р<0,05). 
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Уперше розроблений метод лікування післяопераційних невропатій після 

проведення ДІ на нижній щелепі передбачає декортикацію нижньощелепного 

каналу та дозволив зберегти імплантат у 85,7 % випадках, усунути явища 

парестезії та скоротити загальні терміни лікування. 

Доведено, що застосування розроблених науково обґрунтованих 

діагностичних та лікувальних заходів у хворих на ГП та дефектами зубних рядів 

із зниженою МЩКТ є ефективним для збереження обсягу кісткової тканини, 

необхідної для досягнення остеоінтеграції дентальних імплантатів, що 

характеризується підвищенням КСІ з (61,25±1,44) од. при їхньому встановленні 

до (65,18±1,45) од. через 12 місяців спостереження та найнижчими показниками 

рівня резорбції кісткової тканини – (0,52±0,006) мм протягом року користування 

ортопедичними конструкціями. 

Практичне значення отриманих результатів дослідження. Удосконалено 

та обґрунтовано методику видалення зубів із використанням остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ і приготованого фібринового гелю аутокрові, 

збагаченого факторами росту, що забезпечило збереження кісткової тканини по 

висоті і, особливо по ширині коміркового відростка та зберегло оптимальну 

оптичну щільність відразу після втручань у хворих.  

Удосконалена та систематизована класифікація кісткових ДПВ для 

диференційованого підходу до вибору методу лікування. 

При першому типі – ДПВ1 кісткового дефекту з неушкодженими стінками і 

товстим пародонтом можна застосувати методику безпосереднього впровадження 

імплантату в комірку. Для ДПВ2 рекомендовано проводити заміщення комірок 

одразу після видалення остеотропним матеріалом на основі β-ТКФ і 

відтерміновану імплантацію. При безпосередній постановці імплантатів з 

одночасним усуненням кісткового дефекту прогнозується більший ризик рецесії 

коміркового відростка, спровокований тонким пародонтом. Рекомендовано 

операції для ДПВ3 із використанням двохетапної імплантації за запропонованою 

методикою профілактики атрофії коміркового відростка під час видалення. 

Пропонується використання остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ із 
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фібриновим гелем, збагаченим факторами росту. Для ДПВ4 запропоновано для 

лікування трьохетапний підхід до встановлення імплантатів: першим етапом 

необхідно проводити аугментацію з використанням остеотропного матеріалу на 

основі β-ТКФ і мієлоколагенотрансплантату, другим – упровадження імплантатів 

і третім етапом – через 3-6 місяців проведення ортопедичного лікування хворих.  

Розроблено, апробовано та впроваджено в практику новий метод хірургічної 

підготовки до ортопедичного лікування хворих на ГП із зниженою МЩКТ, що 

передбачає використання аутологічного кісткового мозку та остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ при проведенні клаптевих операцій на фоні 

цілеспрямованого призначення остеотропної терапії, що покращує клініко-

лабораторні та рентгенологічні показники. Відсутність побічної дії та досягнення 

стійкої ремісії дає нам підставу рекомендувати розроблений та апробований 

метод до широкого впровадження в практичну охорону здоров’я. 

Новітньою є запропонована методика поєднаної остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка та операції синус-ліфтингу, як 

альтернативний метод у тих клінічних випадках, в яких залишкова висота 

коміркового відростка верхньої щелепи менша 5 мм. 

Впровадження результатів дослідження. Отримані результати 

впроваджені в практику: у відділенні щелепно-лицевої хірургії Львівської 

обласної клінічної лікарні (05.01.2016), у стоматологічному відділенні 

Харківської обласної клінічної лікарні – центру екстренної медичної допомоги та 

медицини катастроф (13.01.2016), у стоматологічному відділенні Івано-

Франківської обласної клінічної лікарні (18.01.2017; 18.04.2017; 05.09.2017; 

22.11.2017), у хірургічному відділенні Івано-Франківської обласної 

стоматологічної поліклініки (16.10.2017; 20.11.2018; 10.12.2018), у 

стоматологічному відділенні Тернопільської університетської лікарні (03.01.2018), 

у хірургічному відділенні Закарпатської обласної стоматологічної поліклініки м. 

Ужгород (04.01.2018), у хірургічному відділенні центру стоматології клініки 

Івано-Франківського національного медичного університету (15.03.2018; 

09.10.2018). 
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Результати включено в навчальний процес кафедр хірургічної стоматології 

Івано-Франківського національного медичного університету (05.01.2018; 

10.01.2018) і хірургічної стоматології Тернопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського (10.04.2018), стоматології післядипломної 

освіти з курсом терапевтичної та ортопедичної стоматології Ужгородського 

національного університету (15.05.2018); хірургічної стоматології та щелепно-

лицевої хірургії Харківського національного медичного університету (10.06.2016). 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням. Автор самостійно провела патентно-інформаційний 

пошук, вивчила та проаналізувала вітчизняну та зарубіжну літературу проблеми, 

разом із науковим консультантом сформулювала мету і завдання дослідження, у 

повному обсязі виконала клінічні, функціональні та лабораторні методи 

дослідження та лікування хворих. Автором самостійно проведена статистична 

обробка отриманих даних, узагальнення та аналіз результатів дослідження, 

сформульовані наукові висновки та розроблені практичні рекомендації. Наукові 

публікації, текст дисертації та автореферат підготовлені автором особисто. 

Апробація роботи. Основні положення і результати дослідження 

представлені на спільному засіданні профільних кафедр Івано-Франківського 

національного медичного університету. За матеріалами дисертації зроблено 

наукові доповіді на Східноєвропейській конференції з проблем стоматологічної 

імплантації (Львів, 2007); на III українському міжнародному конгресі 

«Стоматологічна імплантація і остеоінтеграція» (Київ, 2008); на науково-

практичній конференції «Медична наука – 2008» (Полтава, 2008); на науково-

практичній конференції «Сучасні методи діагностики та лікування у 

стоматологічній практиці» (Івано-Франківськ, 2008); на науково-методичній 

конференції з міжнародною участю «Досягнення стоматології та їх впровадження 

в учбовий процес» (Харків, 2008); на І з’їзді черепно-щелепно-лицевих хірургів 

України (Київ, 2009); на міжнародних науково-практичних конференціях 

«Стоматологія – вчора, сьогодні і завтра, перспективні напрямки розвитку» 

(Івано-Франківськ, 2009, 2010); на ІV, VI українських міжнародних конгресах 
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«Стоматологічна імплантація. Остеоінтеграція» (Київ, 2010, 2012); на ІІІ з’їзді 

української асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів України (Київ, 2013); на 

ІV міжнародній науково-практичній конференції молодих вчених (Вінниця, 2013); 

на науково-практичних конференціях з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології», (Івано-Франківськ, 2014, 2015, 2016, 2017); на 

VI українському міжнародному конгресі «Стоматологія. Імплантація. 

Остеоінтеграція», присвяченому 100-річчю з дня народження професора              

ГІ Семенченка (Київ, 2014); на науково-практичній конференції «Інноваційні 

технології в стоматології» (Тернопіль, 2014); на міжнародній науково-практичній 

конференції «Актуальні проблеми стоматології» (Львів, 2015); на міжнародній 

науково-практичній конференції «Сучасні технології хірургічної стоматології і 

щелепно-лицевої хірургії» (Івано-Франківськ, 2015); на V, VІ, VІІ, VІІІ 

стоматологічних форумах «Медвін: Стоматологія» (Івано-Франківськ, 2016, 2017, 

2018, 2019); на міжнародній науково-практичній конференції, присвяченій 40-

річчю відновлення дентальної імплантації (Київ, 2018); на VI з’їзді української 

асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів (Київ, 2019).  

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 60 наукових праць, із 

них 24 статті у фахових наукових виданнях (8 із них – одноосібно, 5 – в іноземних 

журналах), отримано 1 патент України на винахід і 14 патентів на корисну 

модель, 21 теза у збірниках матеріалів науково-практичних конференцій, 

конгресів, з’їздів. 

Обсяг та структура дисертаційної роботи. Дисертаційна робота викладена 

українською мовою на 423 сторінках комп'ютерного набору, з яких 305 сторінок 

займає основний текст і складається зі вступу, огляду літератури, матеріалів і 

методів дослідження, п'яти основних розділів власних досліджень, аналізу та 

узагальнення результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаних джерел, що містить 395 посилань, із них 247 – кирилицею та 

148 – латиницею, додатків. Робота ілюстрована 37 таблицями, 62 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ОСОБЛИВОСТІ РЕАБІЛІТАЦІЇ 

СТОМАТОЛОГІЧНИХ ХВОРИХ ЗАЛЕЖНО ВІД СТАНУ ТКАНИН 

ПРОТЕЗНОГО ЛОЖА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Зв’язок якості життя людини зі станом зубощелепної системи є однією з 

найважливіших складових систем організму. Це особливо актуально для 

пацієнтів, які з певних причин не можуть користуватися знімними ортопедичними 

конструкціями і при вирішенні проблем ортопедичної реабілітації таких хворих 

альтернативною методикою стає ДІ [48, 159, 231, 248, 395]. Близько у половини 

пацієнтів несприятливі клінічні умови протезного ложа кістковотканинного та 

м’якотканинного походження неможливо не враховувати на етапах виготовлення 

ортопедичних конструкцій, а тому вони потребують хірургічної корекції [2, 26, 

24]. Без хірургічної підготовки тканин протезного ложа хворого різко звужується 

вибір і можливість виготовлення ортопедичних конструкцій, що в кінцевому 

рахунку призводить до значних ускладнень безпосередньо після ортопедичного 

лікування, так і у віддалені терміни [25, 66, 80, 130, 152].  

Часткова відсутність зубів є найпоширенішою формою патології зубо-

щелепової системи та потреба населення в незнімному ортопедичному лікуванні є 

дуже високою і складає 70 % від загального числа пацієнтів, які потребують 

ортопедичної допомоги [70, 139, 220]. 

Проблема заміщення дефектів зубного ряду впродовж не одного десятиліття 

залишається актуальним питанням сучасної теоретичної і практичної стоматології. 

Застосування традиційних методів ортопедичного лікування не завжди є 

ефективним, особливо в осіб працездатного віку, які віддають перевагу незнімним 

ортопедичним конструкціям [131, 147, 185].  

Тому проблема реабілітації хворих із дефектами зубних рядів із 

використанням дентальних імплантатів на відміну від традиційних методів є 

актуальною [48, 159, 231, 248]. За останні три десятиліття метод ДІ став одним із 
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провідних при заміщенні дефектів зубних рядів, скерованих не тільки на 

відновлення жувальної функції, але і на здобуття високого прогнозованого 

результату ортопедичної реабілітації стоматологічних пацієнтів [116, 121, 147]. 

На сьогоднішній день в Україні є достатня кількість вітчизняних та 

зарубіжних систем дентальних імплантатів [70, 159, 221, 226, 281]. Рівень 

функціональної активності імплантатів найвища в перші 5 років (95,2 %), потім 

знижується і на 10 рік складає 85 %. Водночас, найбільший відсоток втрати 

імплантатів діагностовано в перші півроку після операції [160, 283].  

Аналіз показників, отриманих М. Kronstrom і співавт. [336] та іншими 

дослідниками, вказує, що не зважаючи на збільшення кількості проведених 

дентальних імплантацій, втрата імплантатів ще залишається. Найчастішими 

причинами втрати імплантатів є – неправильне планування етапів лікування, не 

дообстеження пацієнтів, дезінтеграція імплантатів із наростаючою втратою 

кісткової тканини, нераціональне ортопедичне лікування [66, 80 ,133].  

Однак, залишаються невирішеними проблеми вибору системи імплантатів у 

залежності від конкретної клінічної картини та стану тканин протезного ложа 

[152, 204]. 

Проводяться дослідження, в яких вивчають фактори, що спричиняють 

негативний результат ДІ [66, 80, 130, 191, 204, 388]. Вивчаються особливості та 

помилки техніки імплантацій [160], вплив біомеханічних перевантажень [133, 

152], рівень біосумісності матеріалів [383], залежність остеоінтеграції імплантатів 

від біоінтеграції остеотропних матеріалів [79, 114, 301, 355]. 

Водночас поєднання дефектів зубних рядів із захворюваннями тканин 

пародонта, особливо в осіб молодого віку, також ускладнює вибір реабілітаційних 

заходів [78, 100, 122, 131, 201], що разом з іншими етіологічними факторами 

призводить до ускладнення патології та скорочення терміну користування 

ортопедичними конструкціями на дентальних імплантатах [95, 145, 239].  

За даними літератури більше 66 % хворих на ГП мають різні структурно-

функціональні порушення кісткової тканини (остеопенія, остеопороз і 

остеосклероз) [35, 44, 58, 94, 212, 324]. 
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Встановлено, що зниження МЩКТ скелету супроводжується 

прогресуванням дистрофічно-запальних процесів, деструкцією міжзубних 

кісткових перегородок, порушенням процесів ремінералізації кістки [36, 112, 120, 

163, 173].  

Такі зміни у кістковій тканині щелеп пацієнтів на ГП потребують більш 

зваженого підходу до методу лікування та додаткових заходів профілактики 

втрати дентальних імплантатів на етапах лікування [92, 160, 201].  

Залишаються невирішеними шляхи оптимізації хірургічного етапу в 

комплексній підготовці пацієнтів до ортопедичного лікування та проблеми і 

механізми втрати кісткової тканини. Окремо розглядаються проблеми оптимізації 

репаративного остеогенезу, профілактики атрофії коміркового відростка, що 

впливає на якість остеоінтеграції [81, 114, 238, 242, 365].  

Водночас, достовірно підтверджено, що існують три найважливіших 

фактори в прогнозуванні позитивного результату ортопедичного лікування 

пацієнтів із використанням ДІ – це наявність захворювань тканин пародонта, 

якість і кількість кісткової тканини та гігієна ротової порожнини [100, 108, 109, 

139, 166, 183, 188].  

На сучасному етапі розвитку стоматологічної науки і практики не до кінця 

вирішеним залишається завдання не лише заміщення дефектів зубних рядів, а й 

відновлення втраченої жувальної та естетичної функції зубощелепної системи, 

тобто досягнення повної реабілітації стоматологічного хворого в кожному 

конкретному клінічному випадку, особливо при захворюваннях тканин пародонта. 

Вивчення особливостей структурного та функціонального стану тканин 

протезного ложа до операції встановлення імплантату, оптимізації процесу 

регенерації кісткової тканини, вивчення динаміки відповіді кісткової тканини на 

імплантат можуть дати нагоду розробити майбутні діагностичні заходи, 

використання яких дало б змогу отримати більш прогнозований результат 

лікування. 
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1.1. Профілактика атрофії коміркового відростку перед дентальною 

імплантацією та кісткова пластика, як методика створення адекватного 

об’єму кісткової тканини 

 

 Втрата зубів призводить до фізіологічної резорбції коміркової кістки з 

подальшими морфологічними змінами гребеня коміркового відростка. Ці зміни 

можуть впливати на співвідношення між верхньою і нижньою щелепами, а також 

появою змін в лицевому скелеті. Дефекти зубних рядів ведуть до порушення 

здоров'я усього організму та до соціальної дезадаптації людини [63, 90, 136]. 

У більшості клінічних випадків на амбулаторному хірургічному прийомі 

при видаленні зубів недостатньо використовується тактика, яка передбачає 

заміщення кісткових дефектів із метою профілактики атрофії коміркового 

відростка щелеп, що веде до погіршення умов ортопедичної реабілітації 

стоматологічних хворих [81, 233, 236].  

Важливою медичною проблемою є збереження анатомічної форми 

коміркового відростка після видалення зубів і відновлення об’єму кісткової 

тканини на етапі підготовки пацієнтів до ортопедичного лікування [28, 74, 146, 

148, 227, 362]. 

Поки не реалізуються прагнення клініцистів створити умови для 

відновлення кісткової структури в кожному конкретному випадку. Ми ще не 

навчилися управляти остеогенезом. Регенерація кісткової тканини відбувається не 

однотипно та часто бажаний результат недосяжний [6, 8, 70, 114]. 

Кісткова тканина щелеп, яка забезпечує фіксацію зубів, у більшості 

випадків досить м'яка та має широку мережу кровоносних судин. Проте дуже 

часто після видалення зубів або коренів зубів відзначається атрофія навколишніх 

тканин [26, 145]. 

Одним із ускладнень, яке виникає після видалення зубів або коренів зубів, 

на яке досить довго ніхто не звертав уваги, це протікаюча перебудова та втрата 

кісткової тканини коміркового відростка, яка в перші 6 місяців після видалення 

призводить до зниження висоти відростка. У своїх публікаціях Misch із 



 51 

співавторами відмічають, що об'єм кісткової тканини коміркового відростка 

упродовж перших 6-ти місяців зменшується на 40 %-60 % після видалення [353], а 

Сaplanis повідомляє, що щорічний рівень резорбції кістки коміркового відростка 

складає від 0,5 % до 1 % від моменту видалення і зберігається упродовж майже 

усього життя пацієнта [286].  

Більшість дефектів кісткової тканини є наслідком операції видалення зубів 

або коренів зубів у зв'язку з тим, що комірки видалених зубів залишаються без 

уваги і на рутинне загоєння, що призводить до розвитку значної атрофії 

коміркового відростка, особливо у бокових ділянках верхньої щелепи не 

звертають уваги [233, 236, 273]. 

Якщо ці комірки залишаються незаповненими та протікає рутинний процес 

загоєння, то комірковий відросток починає поступово розсмоктуватися і 

призводить до атрофії, яка описується в літературі як «редукція коміркового 

відростка», і розглядається як хронічне незворотнє поліетіологічне захворювання 

[81]. Набагато швидше цей процес відбувається, якщо в результаті хронічного 

запалення вже була втрачена одна або дві стінки комірки кореня [286].  

Як негативний результат цієї атрофії, подальші реконструкції коміркового 

відростка вимагають значного оперативного втручання і витрат [250, 354, 365]. 

Останніми роками було зроблено декілька спроб попередити атрофію шляхом 

впровадження в комірку видаленого кореня зуба аналогу, виготовленого з 

резорбуючого або нерезорбуючого матеріалу. Проте результати не завжди є 

обнадійливими [270, 362]. 

Із метою збереження висоти, ширини та форми коміркового відростка 

проведена велика кількість профілактичних і післяопераційних заходів з дуже 

широким спектром результатів. Всі заходи спрямовані на зведення до мінімуму 

травмування коміркового відростка та прилеглих м'яких тканин в процесі 

видалення кореня, а це в свою чергу так само зводить до мінімуму резорбцію 

кісткової тканини в процесі загоєння раневої поверхні комірки [118, 227, 270]. 

У багатьох клінічних випадках застосування імплантатів є єдиною 

можливістю якісного ортопедичного лікування [63, 70, 378]. 
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Досить часто хворим відмовляють від надання їм стоматологічної 

реабілітації із застосуванням ДІ. Найчастіше це відбувається із-за недостатнього 

об'єму кісткової тканини коміркового відростка, його висоти або ширини [250]. 

Здоровий комірковий відросток, його анатомічна форма та адекватний об'єм 

впливає на подальший успіх або невдачу ДІ і на естетичний ефект кінцевого 

ортопедичного лікування [48, 227].  

Тривалий естетичний успіх незнімних ортопедичних конструкцій, особливо 

тих, опорою яких є дентальні імплантати, вимагає дотримання певних умов.  

По-перше, здорова, життєздатна кісткова тканина коміркового відростка 

повинна забезпечувати підтримку здорової кератинизованої м'якої тканини, і тим 

самим створювати загальний профіль м'яких тканин, який повторює основний 

контур коміркового відростка [2, 47].  

По-друге, атрофія коміркового відростка може бути наслідком видалення 

кореня зуба, природженої адентії, захворюваннь тканин парадонта або наслідком 

результатів незадовільної ендодонтичної терапії [81, 362]. 

Ключевою умовою сприятливого застосування дентальних імплантатів є 

адекватний об'єм кісткової тканини в прогнозованій ділянці встановлення 

імплантата та його адекватна первинна стабільність, що гарантує його 

остеоінтеграцію [159, 160]. 

Busker W, Nedir R, довели, що в усіх випадках застосування дентальних 

імплантатів потрібний певний мінімальний об'єм кісткової тканини, як у 

вертикальному, так і в горизонтальному напрямах на верхній і на нижній щелепах 

[281, 355].  

Для досягнення кінцевого результату оперативних втручань у ділянці 

коміркового відростка, який би задовольнив подальшу ДІ, необхідне вдосконалення 

наявних оперативних методик або використання нових ефективних 

кістковопластичних матеріалів та способів стимуляції регенерації кістки [6, 89, 118, 

207, 227, 382]. Розвиток імплантології призвів до розробки зберігаючої технології 

видалення зубів із мінімальною травматизацією оточуючих м’яких тканин та 

комірки із використанням спеціальних інструментів [28, 118, 233, 365].  
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Використання при заповненні післяекстракційної рани матеріалу 

«Коллапан-Л» і біорезорбованої мембрани дозволяє не тільки запобігати атрофії, 

але й зменшити операційну травму, захистити комірку від мікрофлори ротової 

порожнини, забезпечити стійкість сусідніх із раною зубів [114, 134, 302]. 

Пропонуються також удосконалені оперативні технології з використанням 

різних матеріалів для реконструкції коміркових відростків, а саме: операція 

презервації комірки видалених зубів – після травматичного видалення в комірку 

вноситься кістковопластичний матеріал, а вхідний отвір закривається мембраною 

скерованої кісткової регенерації, рана ушивається. Ще один спосіб попередження 

атрофії гребеня після видалення зуба – використання кісткового імплантату з 

біоматеріалу на основі β-ТКФ [39, 53, 62, 141, 142]. 

Для відновлення кісткових дефектів щелеп в останні роки найчастіше 

використовуються біоматеріали з кістки або хряща тварин чи людини. 

Найвідомішим матеріалом є колаген – активновідновлювальний білок, який 

становить 90 % органічного матриксу кістки, швидкість метаболізму якого 

залежить як від процесу біосинтезу, так і від процесу біодеградації [302]. Колаген, 

який вноситься в післяопераційні дефекти, має низькі токсичні та антигенні 

показники, високу ферментативну та механічну стійкість, активує синтез 

сульфатованих глікозаміногліканів і фібрилогенез [114, 134].  

З’ясовано, що більшість біокомпозитних матеріалів, що застосовуються для 

відновлення коміркової кістки, при внесенні в кісткові дефекти поводять себе за 

такою схемою: заповнюють дефект і підтримують об’єм за рахунок своєї 

структури; сприяють швидкій васкуляризації імплантату за рахунок своєї 

пористості та біоінтеграції; повільно резорбуються макрофагами та остеокластами 

за рахунок наявності в імплантаті кісткового колагену та матричного 

гідроксиапатиту; стимулюють утворення кістки за рахунок композиції 

натуральних компонентів – кісткового колагену, гідроксиапатиту та 

сульфатованих глікозаміногліканів [311, 328, 354].  

При експериментальному дослідженні встановлено, що відновлення 

кісткової тканини при заповненні післяопераційних дефектів колагеном («Gen 
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Ox» та «Остеопласт») із гідроксиапатитом («Биальгин» та «AlgOss») утворення 

нової кісткової тканини відбувається швидше та з меншим на 55 % числом 

запальних ускладнень, ніж при використанні кров’яного згустка [34, 227, 311, 328, 

354, 357].  

При заповненні дрібних дефектів і комірок після видалення зубів 

традиційно застосовується кров хворого – кров’яний згусток, міцність якого 

залежить на 55 % від тромбоцитів і на 45 % – від фібрінових волокон. На відміну 

від периферійної крові (93 % еритроцитів, 6 % тромбоцитів і менше 1 % 

лейкоцитів) виділена та відцентрифугована плазма містить 94 % тромбоцитів, 5 % 

еритроцитів та 1 % лейкоцитів. У ній кількість тромбоцитів досягає 1000000 на 

1мл і міститься багато фібрину. На відміну від гормонів, фактори росту не 

існують у крові у вільній формі та діють локально [64, 71, 274].  

Використання компонентів аутокрові хворих (тромбоцитарного гелю або 

збагаченої тромбоцитами плазми) дозволяє не чекати мобілізації репаративних 

ресурсів після виснаження їх з боку ложа-реципієнта в перші дні після 

оперативного втручання, а надати їх відразу в зону реплантації та в достатній 

кількості [144, 146, 241, 257, 330]. Аутотромбогель перешкоджає набряку та 

втраті рідин у рані, стимулює ангіогенез, прискорює регенерацію епітелію, 

поліпшує синтез колагену, посилює гемостатичний ефект, сприяє високій 

концентрації лейкоцитів, створює гелеподібний клейкий ефект за рахунок 

фібріногенних властивостей, добре змішується з остеопластичними матеріалами, 

збільшує швидкість відкладання екстрацелюлярного матриксу та є дешевим, 

біосумісним, безпечним [144, 221].  

Гістологічний аналіз у 88 хворих, яким застосували таку плазму, через 2, 4 і 

6 місяців показав, що трансплантат мав удвічі більшу зрілість, а утворена кісткова 

тканина була на 15-30 % щільнішою, ніж у хворих, де плазма не застосовувалася 

[71, 75, 144, 217, 292]. Збагачена тромбоцитами плазма є потужним 

остеоіндуктором, але для забезпечення максимального кістковопластичного 

ефекту, вона використовується з різними остеокондукторами [330, 384].  

Збагачений тромбоцитами фібрин належить до нового покоління 



 55 

перспективних тромбоцитарних  концентратів, які отримують за спрощеною 

технологією без біомеханічної переробки крові. Венозна кров без антикоагулянтів 

негайно після забору центрифугується 10-12 хвилин при 2600-3000 обертах на 

хвилину; при цьому відбувається природна та повільна полімеризація із 

формуванням тривимірної організації фібрилової мережі. При видаленні рідини з 

гелеподібного згустка можна отримати фібринові мембрани [64, 241, 274]. 

Полімеризований фібриновий гель утворює первинний матрикс тканини в місці 

ушкодження. Інтактні тромбоцити взаємодіють із фібриновою сіткою і 

активуються. Низький рівень утворення тромбіну мінімізує активацію 

тромбоцитів, які достатньо повільно виділяють фактори росту, та цей процес 

може тривати до 7 днів [260, 345]. 

На сьогодні перевага віддається комбінаціям різних синтетичних та 

органічних матеріалів при вдосконаленні оперативної технології і стимуляції 

репаративного остеогенезу. Так для пластики оро-антральних фістул 

використовують тромбоцитарний гель аутокрові, кров’яні пластинки та 

фібринний клей і застосовують щічні та піднебінні клапті [47, 150, 242, 394]. 

Sanchez MA et al. [379] використовують ксенодерм (ліофілізовану свинячу шкіру) 

при діаметрі кісткового каналу 1-2 мм із наступним закриттям слизово-окісним 

клаптем [150]. 

Використання остеопластичних композицій з аутогенним тромбоцитарним 

концентратом у щелепно-лицевій хірургії дозволяє значно знизити кількість 

ускладнень та скоротити терміни лікування [260, 345, 384]. Так, Ільків ММ, 

Герелюк ВІ (2006 р.) успішно використали синтетичний гідроксиапатит «Кергап» 

у суміші з аутогелем фібрину, збагаченим тромбоцитами. Комірку заповнювали 

подрібненим аутогелем у поєднанні з кергапом та закривали мембранами, що 

виготовлялися безпосередньо під час втручання шляхом трансформації гелю 

пресуванням. Операцію завершували мобілізацією слизово-окісних клаптів та 

фіксацією їх шовними матеріалами. У 95,8 % хворих загоєння ран відбулося 

первинним натягом. Через 2 місяці після втручання рентгенологічно констатована 

сітчаста структура кісткової тканини та рівний край верхівок коміркових 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_AbstractPlus&term=%22Shaker+MA%22%5BAuthor%5D
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відростків [64]. 

Фаді Махмуд Мусбах Аль Таріфі (2011 р.) запропонував технологію 

видалення зубів поздовжнім фрагментуваням, методику багатошарового 

перекриття ділянки оро-антральних анастомозів із використанням компонентів 

фібринового гелю аутокрові та «Остеопласту-К» для заповнювання кісткових 

дефектів, що дозволило ефективно відновити об’єм і структуру коміркової кістки 

та зробити її перспективною для подальшої ДІ, що підтверджено 

антропометричними, радіовізіографічними та гістологічними дослідженнями 

завершеної структури кісткової тканини [227]. 

Встановлено, що використання кістковопластичного матеріалу «Bio-Оss» у 

суміші з тромбоцитарним гелем аутокрові пацієнтів дає достатньо стійкий 

результат при усуненні хронічних післяекстракційних оро-антральних сполучень 

[236, 326, 384], але немає відомостей про проведення ДІ в зоні таких оперативних 

втручань.  

Одним із напрямків відновлення об’єму та якості в комірковому відростку 

на сьогодні є наймолодший напрямок у медицині – тканинна інженерія, яка 

створює синтетичні композити з ало- або ксеноматеріалів у сполученні з 

біоактивними молекулами (кісткові морфогенні білки, фактори росту та ін.) [37, 

41, 42, 43, 156]. Найперспективнішою в регенерації кісткової тканини є 

трансплантація стовбурових клітин із ембріонального, пуповинного матеріалу та 

власних (аутологічних) стовбурових клітин. Стовбурові клітини мультипотентні 

та є відновлюючим резервом в організмі та сприяють заміщенню дефектів. У 

стоматології з успіхом використовують кріоконсервовану культуру 

мезенхімальних стовбурових клітин (мезокультуру). Технологічною особливістю 

використання стовбурових клітин є необхідність великого терміну біодеградації 

остеозамінних імплантатів, а для успішної пересадки культур людських клітин 

треба наділяти носії мінеральними компонентами [86, 87, 119, 203].  

Завдяки нанотехнологіям для генерації нової кістки з біосумісного 

матеріалу створюють заготовки по формі майбутньої кістки та заселяють її 

клітинами-попередниками. Імплантат поступово розчиняється у середовищі 
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організму, виконуючи свою опорну функцію, а на його місці утворюється нова 

кісткова тканина [168, 203, 264].  

Хоча на сьогодні в біоінженерії клітинної тканини значно збільшилося 

число джерел клітин та використовуються прогресивні методики, все ж 

відмічається переакцентування науково-практичних розробок у бік утворення 

нових остеоіндуктивних сполук, вдосконалення системи доставки в тканини 

біологічно активних чинників та перехід на молекулярний рівень (окреслюється, 

наприклад, створення ін’єкційних матриць та композицій для відтворення кістки 

in situ та зменшення потреби у високоінвазивній хірургії) [253, 254].  

Хірургічна концепція впровадження імплантатів грунтована на адекватному 

об’емі кісткової тканини, в зв'язку з чим збільшується потреба в кістковій 

пластиці та реконструкції кісткових дефектів [53, 55, 105]. 

Кісткова пластика передбачає збільшення висоти та ширини коміркового 

відростка [57, 116, 221, 232].  

Для збільшення висоти коміркового відростка щелепи кістковий 

трансплантат (аутогенну або аллогенну кістку) укладають «внакладку» на 

коміркову дугу верхньої або нижньої щелепи та закріплюють гвинтами або 

пінами [62, 105]. Ряд авторів пропонують даний трансплантат піддавати 

розщепленню, що сприяє його розширенню [132, 229]. Деякі автори повідомляють 

про використання аутопластичних чіпів для реконструкції кісткових дефектів 

коміркового відростка [62, 105].  

Із метою збільшення ширини коміркового відростка проводять остеотомію 

(вертикальну або горизонтальну) за загальноприйнятими в щелепно-лицевій 

хірургії методиками [59, 62, 240, 288]. Простір, що виникає при проведенні 

остеотомії, заповнюється ауто-або алло кісткою, або біокерамікою. 

Для розширення вузького коміркового відростка використовується також 

вертикальна остеотомія із подальшим заповненням простору, що утворився, 

остеотропними матеріалами. Недоліком вертикальної остеотомії коміркового 

відростка слід вважати те, що вона виконується в два етапи та проводиться з 

надломом вестибулярної стінки кістки. Простір, що утворився на першому етапі, 
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заповнюється біокерамікою і слизово-окістний клапоть ушивається наглухо. 

Дентальні імплантати зазвичай вводяться лише через 6-8 місяців після остеотомії, 

тобто впровадження імплантатів проводиться на другому етапі операції. 

Двохетапне виконання операції значно подовжує метод лікування [62, 352]. 

Ефективність даних методик сягає 30-65 %. 

Кісткові дефекти щелеп можуть бути результатом травми, інфекції, 

вроджених дефектів, періодонтитів, видаленнь зубів або резекції пухлини. В 

процесі реконструкції коміркового відростка майже завжди є необхідність 

створення нової кісткової тканини [81, 237]. 

Для подолання проблеми з недостатнім обсягом кістки в атрофованій 

беззубій верхній та нижній щелепах існують дві різні стратегії. Перша – 

використовувати змінені методи розміщення імплантатів у щелепі. Друга – 

реконструкція коміркового відростка з метою збільшення обсягу кісткової 

тканини для встановлення імплантатів методом аугментації кісткової тканини з 

забором її ззовні або застосування синтетичних остеотропних матеріалів [22, 28, 

57, 291, 299, 326]. 

Сьогодні специфічні хірургічні методики та новітні технології застосування 

остеотропних матеріалів розширюють вибір щодо імплантатів, як методу 

ортопедичного лікування та оптимізують його кінцеві результати: профілактику 

атрофії коміркового відростка після видалення зубів; видалення зубів та негайна 

імплантація; підняття дна гайморової пазухи (синус-ліфтинг); нарощування 

коміркового відростка за методикою нанесення (onlay); направлену регенерацію 

кісткової тканини; остеотомію та розщеплення коміркового відростка; дистракцію 

коміркового відростка [104, 105, 141, 150, 291]. 

Основна перешкода для успішного загоєння коміркового відростка та для 

його збереження – це швидке утворення сполучної тканини. Вростання всередину 

кісткового дефекту або в створене для імплантату ложе сполучної тканини може 

перешкодити або повністю призупинити процес остеогенезу в дефекті або в ложі. 

Механізми впливу сполучної тканини на остеогенез ще повністю не вивчені та 

недостатньо зрозумілі. Експерименти in vitro продемонстрували, що фібробласти 
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виробляють один або декілька розчинних факторів, які перешкоджають 

диференціюванню остеогенних клітин, і як наслідок гальмують остеогенез [6, 8, 

79, 114]. 

Існує інше можливе пояснення, запропоноване рядом авторів, що 

неорганізований розвиток кісткової тканини відбувається внаслідок втрати 

активності кісткових клітин, які повинні були забезпечувати кальцинацію матриці 

та побудову нової кісткової тканини. Ймовірно, наявності деяких факторів росту 

та диференціювання також недостатньо, особливо у великих кісткових дефектах 

[114, 232]. 

Основна передумова для застосування внутрішньокісткових імплантатів – 

це адекватна кількість кістки, яка забезпечує його стабілізацію та дозволяє 

імплантату підтримувати незнімну ортопедичну конструкцію. Навіть незначна 

відсутність кісткової тканини в горизонтальному або вертикальному напрямках 

може створювати суттєву проблему. 

Численні методи застосовувались у спробах вирішення цієї проблеми. 

Одним із найпоширеніших методів донедавна був метод забору та вживлення 

свіжої аутогенної кістки, як матеріалу для досягнення оптимального об’єму 

кісткової тканини. Однак, це дороговартісна процедура, яка також вимагає 

госпіталізації, існує ймовірність потенційного ризику ускладнень місця забору 

трансплантату в пацієнта [83, 85]. 

Найсучасніша хірургічна методика, спрямована на збільшення обсягу 

кісткової тканини щелеп у ділянках, де планується встановлення імплантату, 

ґрунтується на принципі направленої регенерації кістки (GBR) [11, 34, 109, 205]. 

Ця методика, яка в своїй основі передбачає використання захисних мембран, була 

вперше описана в кінці 50-х, на початку 60-х років дослідними командами 

Berkovic B, Boyne et al [273]. Ці автори використовували мікропористі целюлозно-

ацетатні лабораторні фільтри, щоб захистити остеотропний матеріал від м'яких 

тканин і тим самим забезпечити нормальні умови для остеогенезу. 

Оптимальний ефект, який очікується від застосування мембрани, це 

виключити проростання всередину волокнистої тканини, тим самим збільшити 
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обсяг регенерованої кісткової тканини. Ефект мембрани залежить від розміру її 

пор. Якщо пори великі, то багато клітин, включаючи фібробласти (клітини, які 

хірург зазвичай хоче усунути) будуть мігрувати через ці пори, сприяючи 

проростанню м'яких тканин, замість формування нової кісткової матриці [11, 34, 

109, 205]. 

Останнім часом з'явилися нові хірургічні методики, які дозволяють 

проводити встановлення імплантатів у ділянках із зменшеною висотою і 

шириною коміркового відростка [59, 82,132, 288, 352]. 

Одна з цих методик – це одночасне встановлення дентальних імплантатів із 

аутогенною кістковою тканиною, отриманою з гребеня здухвинної кістки, 

особливо при значно атрофованих коміркових відростках нижньої чи верхньої 

щелепи [83, 85]. 

Наступна проблема – це відсутність достатньої ширини гребеня 

коміркового відростка. Клінічні дослідження достовірно показали, що тривалий 

прогноз остеоінтеграції імплантатів знаходиться під загрозою, коли вестибулярна 

або язикова кортикальна пластинка відсутня на момент встановлення імплантату 

[59, 82, 132, 352]. 

У ДІ існує проблема дефіциту кісткової тканини в ділянці дна 

верхньощелепної пазухи. Це зумовлено такими індивідуальними анатомічними 

особливостями: близьким розміщенням дна верхньощелепної пазухи та носа до 

верхівки коміркового відростка, збільшенням пневматизації пазухи, атрофією 

коміркового відростка, ранньою втратою зубів. Для збільшення висоти 

коміркового відростка як в боковому, так і в фронтальному відділах можна 

використовувати різні методи: кісткова пластика (накладення остеопластичних 

матеріалів на атрофовану частину коміркового відростка), підняття дна 

верхньощелепної пазухи (синус-ліфтинг) або дна носової порожнини 

(антропластика, антроліфтинг) [105, 141, 230, 234, 291, 299, 326, 328]. 

Багато хірургів віддають перевагу операції синус-ліфтингу [104, 105, 141, 

150, 178, 230]. Підняття дна гайморової пазухи (синус-ліфтинг, нарощування 

висоти синуса) в останні роки стала однією з найпоширеніших операцій у 
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підготовці хворого до ортопедичного лікування з використанням дентальних 

імплантатів [176, 230, 234, 291, 299, 326, 328, 330, 374]. 

Одним із методів підвищення висоти коміркового відростка верхньої 

щелепи в бокових ділянках, є метод закритого та відкритого синус-ліфтингу. 

Класичну методику операції закритого синус-ліфтингу застосовують при 

залишковій висоті коміркового відростка верхньої щелепи 6-8 мм і за 

необхідності встановлення внутрішньокісткового елемента імплантату завдовжки 

8-10 мм [230, 291]. У випадках, коли висота коміркового відростка верхньої 

щелепи менша 5 мм, було запропоновано методику закритого синус-ліфтингу з 

технікою тентування коміркового відростка. Метод полягає у формуванні 

прямокутного вікна на оклюзійній поверхні коміркового відростка за допомогою 

долот при м'яких типах кістки. Якщо кістка є щільнішою, використовують 

обертові інструменти. Кістковий фрагмент, що утворився, проштовхують у 

порожнину пазухи, вводять туди колагенову губку та встановлюють імплантант 

[346, 374]. Розроблено методику ультразвукового закритого синус-ліфтингу [234]. 

Суть методики полягає у формуванні початкового доступу пілотною хірургічною 

фрезою із відступом 2 мм від дна пазухи. Після цього ложе імплантату формують 

спеціально розробленими ультразвуковими насадками. Із умовою використання 

п'єзотому хірурги мають можливість підготувати кісткове ложе без ризику 

пошкодження мембрани. Дана методика на відміну від класичного закритого 

синус-ліфтингу потребує менших затрат часу на виконання та є безпечнішою для 

мембрани Шнайдера. Проте недоліком методу є можливість провалу в порожнину 

синуса, а також існує можливість міграції гвинтових імплантатів у порожнину 

верхньощелепної пазухи. 

Операція нарощування товщини коміркового відростка за рахунок підняття 

дна гайморової пазухи верхньої щелепи докладно описана Jensen T [326] із 

застосуванням автогенного кісткового матеріалу, що містить власне кістку і 

кістковий мозок.   

Збільшення товщини дна гайморової пазухи в сучасній стоматологічній 

практиці здійснюється двома шляхами – використання класичного підходу, коли 
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вхід в гайморову пазуху досягається через латеральну стінку, або використанням 

методики доступу через комірковий відросток.  

Проте у методі закритого збільшення товщини коміркового відростка є 

категорична незручність, а саме виникнення сконцентрованого тиску, який 

створюється остеотомом або фрагментами зруйнованої кістки на дуже маленькій 

по розмірах площі. Досить часто це призводить до перфорації мембрани 

Шнайдера. Лише з цієї причини цей метод обмежений тими клінічними 

випадками, де потрібне підняття мембрани не більше, ніж на 3-5 мм [220, 234]. 

Тому була зроблена спроба розробити концепцію і методику не лише 

контрольованого, мінімально інвазивного доступу до верхньощелепної пазухи, 

але також здійснення бажаного обережного відділення великої ділянки слизизової 

оболонки, забезпечуючи підняття мембрани Шнайдера до 10 мм і більше у 

випадках значної атрофії коміркового відростка та великого дефіциту кісткової 

тканини [176, 326, 360]. 

Група, яку очолив професор Benner розробила та впровадила в 

стоматологічну практику, новітню методику і набір хірургічних інструментів для 

підняття мембрани за допомогою повітряної кулі – балонний синус-ліфтинг [221, 

234, 346]. Отриманий простір між дном гайморової пазухи та мембраною 

заповнюється прямо з шприца остеокондуктивним матеріалом [141].  

Незважаючи на велику кількість методик синус-ліфтингу, ускладнень після 

їхнього виконання не зменшилось [360, 374].  

Найчастіші хірургічні втручання в ділянці коміркового відростка 

(видалення зубів та кіст щелеп, парарадикулярні втручання) призводять до втрати 

кісткової тканини та посилюють процес атрофії в післяопераційному періоді.  

Стандартні протоколи вказаних втручань не враховують інтереси 

коміркової кісткової тканини на час оперативного лікування. Сьогодні не існує 

єдиної оперативної методики, яка б задовольнила такі основні вимоги: нанесення 

мінімальних втрат коміркового відростка, захист його від інфекції і не суперечила 

б природній схемі репаративної регенерації кістки, а гармонійно вливалася в неї 

та давала б 100 % відтворення морфологічних характеристик та утримувала б 
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об’єм незалежно від розмірів та розміщення післяопераційного дефекту, була б 

технологічно простою.  

Тому на сучасному етапі розвитку хірургічної стоматології та щелепно-

лицевої хірургії основними напрямками в підвищенні ортопедичної реабілітації 

хворих є створення більш сприятливих умов для фіксації дентальних імплантатів і 

вибір бажаної висоти та ширини кістки, профілактика атрофії та реконструкція 

коміркового відростка перед ДІ, зменшення післяопераційних ускладнень. 

 

1.2. Проблеми ортопедичної реабілітації у хворих на генералізований 

пародонтит 

 

Ще однією з причин втрати кісткової тканини, що ускладнює адекватну 

ортопедичну реабілітацію стоматологічних хворих, є захворювання тканин 

пародонта [78, 100, 122, 131].  

Захворювання тканин пародонта є однією з найбільш актуальних проблем 

сучасної стоматології й займає одне з провідних місць за розповсюдженістю серед 

стоматологічних захворювань [4, 46, 20]. Залежно від віку пацієнтів 

захворюваність на ГП сягає 98 %, хвороба має різний ступінь розвитку та 

тенденцію до прогресування з віком [14]. Згідно з даними ВООЗ, що ґрунтуються 

на обстеженні населення з 53 країн світу, найбільш високий рівень захворювання 

спостерігається у пацієнтів віком від 35 до 44 років (65-98 %). Серед населення 

різних регіонів України захворювання пародонта діагностовано у 81,5 % осіб [73].  

ГП відноситься до числа найбільш поширених і важких форм 

стоматологічної патології [4, 14, 46]. Із віком частота захворювань тканин 

пародонта збільшується, поглиблюється важкість їхнього перебігу, що зумовлено 

як запальними процесами в тканинах пародонта, так і резорбційно-

деструктивними в кістковій тканині щелеп та призводить до передчасної втрати 

зубів [95, 145, 239]. 

Висока розповсюдженість ГП, рання втрата зубів пацієнтами, негативний 

вплив на загальний стан організму в цілому зумовлюють необхідність своєчасної 



 64 

ортопедичної реабілітації таких хворих, включаючи використання методики ДІ 

[95, 97,100, 166, 203]. 

Захворювання тканин пародонта в різній мірі ускладнює проведення 

ортопедичного лікування [78, 100, 122, 131, 145, 239]. 

Основним методом ортопедичного лікування хворих із хронічними 

формами ГП, які супроводжуються втратою зубів, є ортопедичне лікування 

незнімними та знімними конструкціями [122, 131, 220, 239]. 

У 42,8 % – 87,4 % випадків переважаючою причиною, посилюючою 

запально-дитрофічні процеси, є патологічне перевантаження опорних тканин, що 

значно обтяжує протікання хронічного ГП, сприяє утворенню пародонтальних 

кишень, патологічній рухомості, оголенню шийок опорних зубів, запальним 

явищам у ділянці маргінального пародонта. На фоні послаблення 

функціонального стану пародонта оклюзійне перевантаження опорних тканин 

внаслідок втрати зубів нівелює ефективність пародонтологічного лікування [78, 

90, 95].  

Ряд авторів підтверджують, що перевантаження пародонта завжди 

супроводжується змінами гідростатичного тиску крові в судинах 

мікроциркуляторного русла. Порушується цілісність епітелію в ділянці 

зубоясенного з`єднання, утворюється кишеня. Надалі запально-деструктивний 

процес призводить до резорбції міжзубних кісткових перегородок [36, 112]. У 

пародонті зубів із пониженою функцією розвивається дистрофічний процес із 

порушенням колагенових волокон періодонту та атрофією кісткової тканини [23, 

96, 145]. 

При зміні рельєфу жувальної поверхні виникає перерозподіл напряму та 

сили навантаження, порушується існуюча динамічна рівновага між 

функціональною силою і реакцією зуба на неї, відбуваються компенсаторні зміни. 

При перевищенні резервних можливостей починається атрофія опорно-

утримуючого апарата зубів, у першу чергу тканин пародонта. Травматична 

оклюзія є зворотним процесом. При своєчасному усуненні її патологічний процес 

зупиняється [78, 81]. 
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Сьогодні розроблено та впроваджено в практику охорони здоров’я основні 

принципи комплексної терапії хвороб пародонта. Основним постулатом 

пародонтологічного лікування є усунення факторів, травмуючих пародонт, 

створення умов для нормалізації його властивостей [238, 239].  

Оптимальним для ортопедичного лікування визначаються конструкції з 

додатковими опорами на внутрішньокістковий імплантат. У результаті 

перерозподілу навантаження на зуби та імплантати зменшується або й усувається 

оклюзійна травма пародонту, атрофія беззубої ділянки щелепи під дією 

функціональних перевантажень сповільнюється в 2-3 рази [88, 94]. 

Проте в стоматологічних закладах не завжди проводять відповідний обсяг 

заходів, необхідних для ефективного лікування ГП та досягнення стану 

стабілізаціі захворювання, що найбільшою мірою стосується ортопедичних і 

хірургічних втручань. 

Ряд авторів проаналізували помилки ортопедичного лікування хворих на 

ГП, які не дозволяють досягти тривалої клініко-рентгенологічної стабілізації 

захворювання [20, 131, 228]. 

Оцінка характеру відновлення дефектів зубних рядів ортопедичними 

констукціями у хворих на ГП дозволила встановити, що тільки в 37,08 % хворих 

дефекти були заміщені ортопедичними конструкціями [131, 228]. 

Низький показник задоволення потреби в ортопедичному лікуванні у 

хворих на ГП пов’язують не тільки з упередженим ставленням до знімних 

ортопедичних конструкцій і небажанням протезуватися при дефектах зубних 

рядів, а й складністю і не знанням ортопедичного лікування на рухомих зубах.  

Авторами було проаналізовано достатність та відповідність обсягу 

ортопедичних втручань у комплексному лікуванні ГП [20, 131]. 

У 84,4 % обстежених діагностували травматичну оклюзію, у 35,4 % – заходи 

щодо її усунення взагалі не проводилися (згідно з даними анамнезу). 

Встановлено, що тільки у 27 % хворих здійснювалося вибіркове пришліфовування 

зубів, а у решти хворих патологічне оклюзійне навантаження, що виникало, 

призводило до прогресування травмування тканин пародонта та сприяло 
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подальшому їх руйнуванню. У місцях виникнення передчасних контактів, за 

даними рентгенологічного обстеження, особливо виражені явища остеопорозу та 

прогресування резорбції міжзубних перегородок. У 12,6 % пацієнтів 

спостерігалося порушення крайового прилягання опорних елементів – 

травмування тканин маргінального пародонта, під’ясенне розташування коронок, 

що робило неможливим позитивний лікувальний ефект і погіршувало перебіг 

запально-дистрофічного процесу в тканинах пародонта [228]. 

У 8 % пацієнтів замість оклюзійної корекції з подальшим раціональним 

ортопедичним лікуванням застосовано адгезивні шинуючі конструкції, які 

фіксували існуючу травматичну оклюзію, що призводило до суттєвого 

погіршення стану пародонта опорних зубів. У 7 % хворих були нераціонально 

підібрані кількість опорних зубів без врахування резервних можливостей зубів із 

пошкодженим пародонтом. У 3 % пацієнтів помилковим було використання в 

якості опорних зубів – зуби з III ступенем рухомості [131]. 

У 39 % хворих, яким було проведене знімне ортопедичне лікування, 

спостерігалися помилки при оцінці якості ортопедичних конструкцій, пов’язані з 

нераціональним вибором системи їх фіксації. Так, у 11 % хворих застосування 

при кінцевих дефектах зубних рядів жорсткого поєднання кламерної системи з 

базисом протеза призвело до перевантаження зубів, які обмежують дефекти. 

Тимчасове ортопедичне лікування у зазначених хворих перед виготовленням 

постійних ортопедичних конструкцій взагалі відсутнє [228]. 

Слід зазначити незадовільний стан ротової порожнини та ортопедичних 

конструкцій у 32 % обстежених, що призводить до погіршення умов користування 

ортопедичними конструкціями та значно нівелює ефективність ортопедичного 

лікування [27]. 

Згідно з проведеним аналізом історій хвороб, у 80,2 % пацієнтів 

ортопедичне лікування проводили до хірургічного лікування ГП, відразу після 

усенення явищ гострого запалення терапевтичними методами [238, 239]. У 16 % 

хворих із мілким присінком рота, яким не була проведена вестибулопластика 

перед ортопедичним лікуванням, виявлено вкорочення країв коронок з боку 
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присінка ротової порожнини та утворення пролежнів при застосуванні 

мостоподібних протезів. 10 % хворим була показана френулопластика, не 

проведення якої призвело до рецесії ясен після ортопедичного лікування 

включених дефектів у фронтальних ділянках незнімними конструкціями. У 

значної кількості хворих (66,7 %) з I, II ступенем резорбції кісткової тканини 

коміркового відростка не були проведені хірургічні методи лікування ГП, що 

призвело до залишених невидалених зубних відкладень і грануляційної тканини 

пародонтальних кищень. У 79,3 % не проводилося клаптевих операцій із 

використанням остеопластичних трансплантатів, що не дозволило утримати 

відповідний рівень кістки коміркового відростка після проведеного лікування та 

суттєво ускладнило подальший результат ортопедичного лікування [129, 136, 199, 

202]. 

Незважаючи на багаточисельні методи лікування, як медикаментозні, так і 

фізіотерапевтичні, спрямовані на усунення місцевих та загальних етіологічних 

факторів захворювання, недостатня увага приділяється особливостям хірургічних 

втручань в процесі підготовки до ортопедичного лікування [24, 30, 40, 44]. 

Загальновизнаним є те, що ряд проявів ГП (пародонтальна кишеня, 

гноєвиділення, періодичне абсцедування) можуть бути усунені тільки хірургічним 

шляхом, особливо у тих випадках, коли медикаментозна терапія не має успіху 

[239, 317, 318]. 

Пріоритетну роль у комплексному лікуванні захворювань тканин пародонта 

надається пародонтальній хірургії. Уже при ГП І ступеня розвитку раціональне 

використання хірургічних методів дозволяє суттєво підвищити якість та 

ефективність лікування; ефективна терапія ГП II ступеня можлива тільки за умов 

застосування хірургічних методів [44, 341, 361]. 

Хірургічні втручання на пародонті можна поділити на основні та допоміжні 

[30, 40, 44]. До основних видів відносяться операції, які проводяться 

безпосередньо на яснах і кістковій тканині щелеп: кюретаж і його різновиди, 

гінгівотомія, гінгівектомія, група клаптевих операцій [21, 24]. Метою допоміжних 

втручань (пластика вуздечок губ, язика, вестибулопластика, розтин масивних 
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сполучнотканинних тяжів) є усунення факторів, що прямо чи побічно впливають 

на розвиток та перебіг патологічного процесу в тканинах пародонта [129, 136]. 

Сучасна пародонтологія володіє значним арсеналом хірургічних методів для 

корекції деструктивних змін, які виникають при запаленні. Застосування різних 

методів пародонтальної хірургії продиктоване раціональною необхідністю, а 

результат лікування залежить від можливостей методу, коректності його вибору 

та виконання [15]. Попри постійне вдосконалення відомих модифікацій та 

доповнень до традиційних хірургічних втручань на тканинах пародонта все ще не 

створені достатні умови для ефективного призупинення патологічних процесів. 

Актуальною залишається необхідність розробки ефективних способів їх 

хірургічної корекції [15, 19, 101, 103]. 

Потреба в хірургічному лікуванні захворювань тканин пародонта в 18-34-

річних пацієнтів, за даними Грудянова А.І складає 13,8 %, у 35-44-річних –      

35,4 %, у 45-річних і старших – 40 %, тобто значно зростає з віком [40]. За даними 

низки авторів, потреба пародонтологічних хворих у хірургічному лікуванні 

досягає 78 %, з яких понад 68 % потребують проведення клаптевих операцій [24, 

30, 180]. 

Уперше клаптева операція була запропонована Цешинським А у 1914 році. 

Незалежно від нього цю операцію запропонували Відман Л (1918) та Нейман 

(1920). Автори проводили два вертикальні розрізи від краю ясен до коміркового 

відростка з наступним відсіканням патологічно змінених тканин із вестибулярної 

поверхні, відступивши на 2-3 мм від краю ясен. Основне завдання методики 

зводилося до оптимальної механічної обробки коренів зубів, видалення 

грануляційної тканини, мобілізації слизово-окістного клаптя і накладання швів у 

кожному міжзубному проміжку. Автори вважали, що загоєння відбудеться по 

типу первинного натягу, але було отримано значний відсоток рецидивів, оскільки 

через скорочення окістя прорізувались шви та в подальшому спостерігалась 

виражена ретракція [21, 24, 30, 40]. 

Згодом, у другій половині минулого століття (Ariaudo та Tyrell, 1960; 

Hileman, 1960), операцію було модифіковано за допомогою використання 
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розщеплених клаптів, що дозволило забезпечити захист кістки, усунути 

пародонтальні кишені з мінімальними післяопераційними болями та зменшити 

час загоєння, але віддалені спостереження авторами описані не були [318]. 

Fridman N (1962) при потовщенні ясенного краю запропонував використання 

частково розщепленого клаптя, який формується внутрішнім скошеним розрізом. 

При цьому для створення функціонально адекватної зони кератинізованого 

прикріплення ясен витончують або частково висікають крайову тканину та 

пиптики. Лише хірургічне втручання не дозволяє ліквідувати пародонтальну 

кишеню і досягти фізіологічної форми. Цей спосіб потребує комбінування з 

методиками, направленими на оздоровлення пародонтального комплексу, що 

полегшує наближення тканин до кістки та пришийкової ділянки зуба [341]. 

Goldman H та Shuman A (1982) модифікували методику Fridman N і 

запропонували використання періостальних швів для правильного розміщення і 

співставлення частково розщепленого, зміщеного або третинного клаптя [341]. 

Гольбрайх АР (1967) при виконанні клаптевої операції запропонував 

продовжити вертикальні розрізи до перехідної складки з подальшим зсіканням 

патологічно змінених тканин на 3-4 мм нижче ясенного краю. Після проведення 

кюретажу з підсадкою остеопластичного матеріалу в кісткові кишені, перші П-

подібні шви накладалися на 0,5 см нижче краю клаптя, створюючи «муфти-

манжети», а другий ряд швів – у кожному міжзубному проміжку. Ця методика має 

ряд недоліків: двохрядові шви порушують кровообіг у клапті, що призводить до 

некрозу ясенних сосочків; за рахунок підняття клаптя із перехідної складки 

утворюється мілкий присінок, що потребує допоміжних втручань [21, 24, 30]. 

У запропонованій методиці Кисельова ВА (1970) важливим було те, що при 

збереженні патологічно зміненого ясенного краю за допомогою аркадоподібного 

розтину відшаровується слизово-окісний клапоть. Автор запропонував 

деепітелізацію внутрішньої поверхні слизово-окісного клаптя фрезою. 

Остеопластика здійснювалася ліофілізованим кістковим борошном, замішаним на 

крові пацієнта з додаванням антибіотиків. Для мобільності клаптя автор наносив 

горизонтальні розрізи окістя, ушивав клапоть у кожному міжзубному проміжку, 
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операційну поверхню закривав захисною ясенною пов’язкою. Автор не 

спостерігав значної ретракції ясен і оголення шийок зубів. Недоліком методики є 

те, що захисна твердіюча пов’язка призводить до стиснення клаптя та порушення 

кровообігу в ньому, а малі дози антибіотиків викликають сенсибілізацію 

організму [21, 24, 30]. 

Лук’яненко ВІ (1977) проводив горизонтальні розрізи окістя, як з 

вестибулярної, так і з оральної сторін під кутом 35°, зберігаючи конфігурацію 

ясенного краю [21, 24].  

Nicholls С і співав. (2003) опублікували дані щодо проведення апікального 

зміщення клаптя із використанням кісткової хірургії. За результатами 5-річного 

спостереження встановили, що в післяопераційному періоді при втручаннях на 

кістці була значно менше виражена кровотеча та рідше утворювались 

пародонтальні кишені, проте в жодному випадку лікування не призводило до 

збільшення прикріплення [356]. 

Накопичений майже за століття арсенал методів і засобів хірургічних 

втручань величезний, проте в усьому світі продовжуються пошуки та 

вдосконалення нових напрямів пародонтальної хірургії. Золотим стандартом у 

заміщенні кісткових дефектів вважається аутотрансплантант. Уперше його 

застосував Megedus (1923). Forsberg (1956) використовував аутогенну кісткову 

стружку. Після заповнення пародонтальних кишень аутогенною кісткою Emekli 

Alturfan для їх закриття використовував вільний ясенний клапоть. Автор описав 

ефективне призупинення росту епітелію та продемонстрував регенерацію тканин 

пародонта [303]. Оскільки можливості використання аутологічних трансплантатів 

(кісток склепіння черепа, ребер, гребеня клубової кістки, кісткового мозку) при 

пластиці коміркового відростка обмежені (у зв’язку з додатковою травмою для 

пацієнта), широкого клінічного впровадження набули алотрансплантати, 

консервовані різними способами: заморожені, формалінізовані, ліофілізовані, 

демінералізовані. Такі трансплантати відновлюють анатомічну форму, індукують 

остеогенез [24, 42, 197].  

Консервований алогенний кістковий мозок у поєднанні з кістковою тирсою 
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у співвідношенні 1:1 при хірургічному лікуванні захворювань тканин пародонта 

запропонувала використовувати Солнцева ТО (1979). Алогенний кістковий мозок 

стимулював регенерацію кісткової тканини при лікуванні ГП у 47,8 % пацієнтів 

[21, 24]. Пюрик ВП (1993) для заповнення кісткових кишень використовував 

суміш кісткового мозку з колагеновою губкою. Автором доведена перевага 

даного трансплантату в порівнянні з пересадкою лише колагену [194, 198]. 

Нікітіна ТВ (1976, 1978), Татинцян ВГ (1986), Іванов ВС (1998) пропонували 

проводити радикальну гінгівоостеопластику з використанням кісткових 

алотрансплантатів, консервованих у 0,5 % розчині формаліну, які відзначалися 

високою біологічною активністю та мали бактеріостатичну дію [30, 40].       

Лейбур ЄЄ (1986) використав формалінезований алотрансплантат, але з 

додаванням 82 % тренталу. Застосовуючи цілісні кортикогубчасті 

брефотрансплантати, Татинцян ВГ та співав. (1986) довели, що вони ліквідовують 

запальні реакції в тканинах пародонта, сприяють частковому відновленню та 

ущільненню кісткових структур міжзубних перегородок [21]. 

Bartold PM та співав. (1985) вказували на остеоіндуктивні властивості 

алогенного імплантату демінералізованої ліофілізованої кістки з аутогенним 

кістковим трансплантатом у співвідношені 1:1, який має більший індуктивний 

потенціал, ніж аутогенний трансплантат, але менший, ніж кістковий мозок із 

гребеня клубової кістки [262]. 

Мінгазовим ГГ і співавтори на підставі результатів експериментально-

клінічного дослідження вперше запропоновано використовувати як 

трансплантаційний матеріал плацентарну тканину людини, здатну стимулювати 

остеогенез, справляти гемостатичну, протизапальну, антибактеріальну та низьку 

антигенну активність [21]. 

Боровський ЄВ та співав. запропонували трансплантат із зневодненої 

ксеноочеревини. Іорданішвілі АК для стимуляції репаративного остеогенезу 

використав препарат «Хонсурид» – полісахарид тваринного походження, 

порошок, виготовлений із ліофізованих гіалінових хрящів великої рогатої худоби, 

який має кровоспинну, антисептичну та протизапальну дії [24]. 
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На сьогоднішній день перспективними є остеопластичні матеріали на основі 

колагену, насичені сульфатованими глікозаміногліканами. До основних переваг 

колагену, як пластичного біоматеріалу, відносять його низьку токсичність і 

антигенність, високу механічну міцність та стійкість до тканинних протеаз [302]. 

Mistry S та співав. (2012) в дефекти кісткових тканин вводили композицію 

гідроксиапатитів із спіненим колагеном «Стимулосс», проте після операції 

фіксували ускладнення: набряк, гіперемію ясен, частковий краєвий некроз та 

затяжне загоювання [354]. 

Метою дослідження Годованої ОІ та співав. (2010) було вивчення 

ефективності застосування матеріалу «Остеопласт-К» при хірургічному лікуванні 

пародонтита. Кісткові дефекти заповнювали цим матеріалом із додаванням крові 

пацієнта з рани або з фізіологічним розчином, якщо її було недостатньо. 

Післяопераційний період протікав без ускладнень, цей матеріал сприяв 

відновленню кісткової тканини та мав протизапальну дію [34]. 

Мірсаєва ФЗ та Агзамова ЛР (2010) використовували комбінований 

трансплантат «Аллоплант» на основі стимулятора остеогенезу. Ефективність 

лікування доведена клінічними, імунологічними, функціональними та іншими 

методами дослідження в найближчі та віддалені терміни. Результати досліджень 

показали достовірне збільшення кісткової тканини та висоти коміркового 

відростка щелеп у зоні проведеного втручання [125]. 

Існує досить значна кількість літературних повідомлень про застосування 

керамічного гідроксиапатиту «Кергап» для регенерації кісткової тканини [6, 33, 

49, 68, 69]. Як вказують автори, «Кергап» має високу біологічну сумісність, не 

викликає імунної реакції організму, сприяє утворенню фіброзної капсули навколо 

імплантованого матеріалу. При його застосуванні спостерігається виражена 

остеоінтеграція з утворенням кістково-керамічного комплексу, пришвидшення 

репаративних процесів у кістці з поступовим заміщенням біокераміки 

повноцінною кістковою тканиною. При порівнянні впливу різних біопластичних 

матеріалів на клінічні дані та цитохімічні показники нейтрофілів периферичної 

крові у хворих на ГП, застосування «Кергапу» супроводжується незначною 
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запальною реакцію тканин пародонта. За їхніми спостереженнями загоєння 

первинним натягом відбувалося на 5-6 добу лікування, ускладнення 

спостерігались на 12-16 добу. Запропонована авторами методика лікування є 

патогенетично обґрунтованою. Заповнення кісткових дефектів гелем «Кергап», як 

стверджують автори, дозволяє уникнути атрофії коміркового відростка, зменшити 

частоту запальних ускладнень [6, 33]. 

Для покращення інтеграції полімерних матеріалів із кісткової тканини та 

підвищення її репаративних властивостей ряд авторів до складу полімеру вводили 

синтетичний гідроксиапатит, що створює нові можливості отримання 

біорезорбуючих композитів. Серед них – поліметилметакрилат, поліпропілен та 

політетрафторетилен [49, 68, 354]. 

Макєєв ВФ і співав. (2010) провели порівняльну експериментальну оцінку 

репаративного остеогенезу кісткових дефектів щелеп із заповненням 

остеопластичними біоматеріалами «Коллапан», «Кергап» та біоінертним 

полімером у поєднанні з гідроксиапатитом у штучно створених дефектах нижньої 

щелепи щурів. Автори відмітили, що терміни формування кісткової тканини при 

застосуванні для остеопластики біоінертного полімеру в поєднанні з 

гідроксиапатитом були більш швидкими. Результати дослідження показали, що 

матеріал на основі біоінертного полімеру в поєднанні з гідроксиапатитом 

забезпечує ефективне виповнення об’єму кісткового дефекту, не викликає 

шкідливого впливу на прилеглі тканини та має виражену остеокондуктивну 

потенціалометрію [114]. 

Грудянов АІ та співав. (2001) запропонували перед введенням у кісткові 

кишені «Гапколу» або «Коллаполу» обдувати раневу поверхню протягом 2 

хвилин газовим струменем, який містить NO, шляхом рівномірного пересування 

газового пучка по периметру рани на відстані 10-14 см від її поверхні площею в 

середньому 10 см2. Клапті ушивали нерезорбованим шовним матеріалом, на дві 

доби накладали самотвердіючу пародонтальну пов’язку «Periodontal Pack». За 

даними авторів ремісія наставала через 90 діб. Спосіб є трудомістким та 

малодоступним в умовах амбулаторної клініки, а застосування твердіючих 



 74 

пов’язок може привести до некрозу клаптя [40, 41]. 

У пацієнтів на ГП ІІ-ІІІ ступеня важкості Бугоркова ІА (2008) застосовувала 

клаптеві операції з використанням препарату «Остеопласт-К» у поєднанні з 

аутогенним тромбоцитарним концентратом, який дозволяє зменшити глибину 

пародонтальних кишень, збільшити висоту коміркового відростка в ділянці 

кісткових дефектів, підвищити рівень клінічного прикріплення ясен, усунути 

запалення в тканинах пародонта, забезпечивши позитивний функціональний і 

косметичний результат. «Остеопласт-К» повторює архітектоніку та структуру 

кістки, дозволяє підвищити ефективність лікування за рахунок максимального 

заповнення всього об’єму кісткового дефекту. Запропонований матеріал дозволяє 

створити адгезію для тромбоцитів, що сприяє ранній регенерації кісткової 

тканини, стабілізує перебіг патологічного процесу, збільшує терміни ремісії, 

скорочує число курсів лікування [24]. 

Elkhatat EI та співав. (2015) дослідили, що без періодонтальної підтримки 

контакт кісткової та сполучної тканин із поверхнею кореня призводить до 

анкілозування або резорбції. Автори використали мембрану «Millipore Filter» 

[302], виготовлену з ацетат целюлози, що вирішило проблему міграції 

епітеліальних клітин і фіброзної тканини до кісткового дефекту. Підтвердили 

регенерацію пародонта клініко-експериментальним дослідженням, застосовуючи 

мембрану «Millipore», Pagliaro U і співав. (2008), Polak B і співав. (2015), Travis W 

і співав. (2015), Piuryk V (2017) [361, 369, 370, 387].  

За результатами застосування нерезорбуючої мембрани «Gore-Tex»      

Becker W і співав. (2004) вказали на зменшення глибини кишень до 6,4 мм, 

збільшення зони прикріплення на 4,5 мм, але відмітили її недоліки: потреба в 

повторному оперативному втручанні для видалення мембрани; можливість 

інфікування; післяопераційні ускладнення; відсутність формування окістя, 

ангіогенезу; необхідність частих оглядів пацієнтів [264]. 

Останнім часом перспективним вважається використання мембран, які 

біорезорбуються (полікарбонатні, колагенові, композитні, мембрани силіконової 

гуми, полікапролактонні, політетрафторетиленні). Доведено, що при закритті 
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багатостінкових кісткових дефектів відбувається зміщення тканинного клаптя 

через слизьку поверхню мембран при механічному навантаженні, а це призводить 

до розвитку запальних реакцій з утворенням нориць [369, 370]. 

Travis WS і співав. (2015) застосовували мембрану «Tef-gen» і стверджують, 

що вона зручна в роботі, її можна розтягувати та формувати пальцями або 

інструментом. Вони не спостерігали інфікування, запалення або больових 

відчуттів у ділянці операційної рани, що свідчить про її біосумістність. 

Контрольні рентгенологічні дослідження через 3 місяці показали відновлення 

остеоїдних структур у кісткових кишенях без втрати кісткового профілю та 

клінічно не виявлено рухомості зубів [387].  

Gonshor A і співавт. (2002) застосували «Guidor» – комбінований 

багатошаровий матрикс із полімерів молочної та лимонної кислоти для закриття 

кісткових дефектів. Автори не спостерігали запальної інфільтрації, новий цемент 

із волокон пародонтальної зв’язки досягав коронкової межі бар’єру через 1 

місяць, а через 3 місяці відбувалося розростання кісткової тканини. Мембрана 

повністю резорбувалася через 6 місяців [312].  

Слюсаренко НЯ, Чумаченко ОВ (2010) проаналізували результати лікування 

ГП у 22-х осіб із використанням багатошарової, біологічно активної, 

напівпровідної бар’єрної мембрани «Пародонкол», яка містить демінералізовану 

кісткову тканину. Кісткові дефекти заповнювались біодеградувальним матеріалом 

«Остеопласт-К» у суміші з компонентами фібринового гелю аутокрові та 

імуномодулятором «Ербісол» [205, 209, 217]. 

Шумський АВ і співав. лабораторно підтвердили, що при кількості 

тромбоцитів у крові від 180 до 320 тис/мкл, у збагаченій тромбоцитами 

аутоплазмі їх показник досягає 1 млн/мкл. Збагачена аутоплазма містить значну 

кількість фібрину, фібронектину, у ній відсутні лейкоцити. На думку авторів, 

препарат забезпечує виражену бактеріостатичну та знеболюючу дії, біологічну 

сумісність [64, 144, 241]. 

У ході своїх досліджень Gokhale ST і співав. [310] оцінювали ефективність 

лікування глибоких внутрішньокісткових дефектів із використанням тільки 
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природних кісткових мінералів і в поєднанні з колагеновими мебранами «Bio-

Gide». Через 6-9 місяців після проведення операції здійснювалося видалення 

відповідного зуба разом із навколишніми тканинами та їх подальший 

гістологічний аналіз. Згідно з результатами біопсії в усіх пацієнтів спостерігалася 

регенерація цементу, пародонтальних зв'язок і кісткової тканини. У результаті 

автори дійшли висновку, що застосування природних кісткових мінералів «Bio-

Oss» стимулює регенерацію тканин пародонта, а додаткова фіксація колагенових 

мембран дозволяє значно підвищити ефективність їхнього використання. 

Останнім часом для регенерації значних за об'ємом дефектів пародонтологи 

стали активно використовувати новий комбінований матеріал – «Bio-Oss 

Collagen», Geistlich Pharma AG, який, окрім комплексу природних кісткових 

мінералів містить ще і 10 % колаген. У зв'язку з цим було проведено об'єктивну 

гістологічну оцінку ефективності використання цього матеріалу, основними 

перевагами якого є простота практичного застосування і підвищена адгезія 

відносно кісткових тканин. У результаті було встановлено, що у разі 

використання тільки «Bio-Oss Collagen», та у разі його застосування у поєднанні з 

колагеновими мембранами в усіх пацієнтів впродовж 9 місяців спостерігається 

очевидна регенерація тканин пародонта. При цьому виявилось, що швидкість і 

якість регенерації сильно залежить від морфології дефекту [315, 384]. 

У 2005 році був презентований новий напрям у лікуванні дефектів кісткової 

тканини при захворюваннях пародонта, в імплантації, апекстомії, цистектомії та 

при синус-ліфтингу – «Easy-graft» (швейцарської компанії DS Dental). Він має 

значні клінічні переваги: чиста фаза β-ТКФ забезпечує повну резорбцію та 

регенерацію кісткової тканини. Висока пористість матеріалу сприяє проростанню 

кісткових клітин у проміжки між гранулами, а покриття гранул оболонкою 

полілактоїдної кислоти перешкоджає утворенню колоній бактерій та інфікуванню 

комірки; просочення кров’ю додає гемостатичний ефект. Продемонстрована 

також висока біосумісність «Easy-graft». Формування нової кістки йде паралельно 

з процесом резорбції, виключається необхідність застосування утримувальних 

мембран [142, 148]. «Easy-graft» вводиться до дефекту кісткової тканини 



 77 

безпосередньо із шприца, через кілька хвилин твердне та утворює пористий 

стабільний заповнювач дефекту. Під час введення гранули весь час знаходяться в 

склеєному стані та не виходять із зони дефекту. «Easy-graft» – синтетичний 

(100%) біоматеріал, який повністю резорбується протягом кількох місяців і 

заміщується сформованою кістковою тканиною [39, 53].  

Ефективність та доцільність використання «Easy-graft» підтверджується 

після 3-місячного курсу лікування. У пацієнтів зникають неприємні відчуття з 

боку маргінального пародонта, ознаки запалення, ясеневий край блідо-рожевий, 

прилягання ясен до шийок зубів щільне. Глибина пародонтальних кишень 

зменшується в середньому на 3,0-3,3 мм і становить від 1,2 до 1,7 мм [53, 142]. 

Таким чином, хірургічні методи лікування є невід'ємною частиною 

комплексного лікування ГП II-III ступеня розвитку та найбільш ефективні при 

отриманні стабільних позитивних результатів в ортопедичній реабілітації хворих.  

Не дивлячись на різні модифікації, самі по собі хірургічні втручання на 

пародонті все ж таки не створюють достатніх умов для ліквідації патологічного 

процесу в кісткових структурах щелепних кісток, бо не враховується мінеральна 

щільність скелету та особливості метаболізму кісткової тканини у людей різного 

віку та статі. Зниження МЩКТ може негативно впливати на стан тканин 

пародонта [35, 45, 58, 212].  

Дистрофічно-деструктивні процеси у тканинах пародонта, обмінні процеси 

у кістковій тканині щелеп тісно пов’язані з структурно-функціональним станом 

кісткової системи, а також із активністю метаболічних процесів та інтенсивністю 

внутрішньої перебудови кісток скелету [36, 112]. 

Встановлено взаємозв’язок між структурно-функціональним станом тканин 

пародонта та кісткової системи в осіб різного віку та статі в різних регіонах 

України [3, 108, 110, 161, 173]. Частота і ступінь розвитку ГП збільшується з 

віком [185, 201]. 

Порушення метаболізму кісткової тканини прискорює процеси резорбції 

коміркових відростків щелеп, що зумовлює передчасну втрату зубів. Активні 

резорбтивно-деструктивні процеси в кістковій тканинів хворих на ГП пов’язані з 
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прискоренням процесів втрати кісткової маси, порушенням метаболізму кісткової 

тканини, розбалансуванням процесів ремоделювання, перевагою процесів 

резорбції над остеосинтезом [36, 51]. Дисбаланс формування та резорбції 

кісткової тканини призводить до формування остеопенії [111, 112]. 

У дослідженнях остеопенія визначається як фактор ризику захворювань 

тканин пародонта як у жінок, так і у чоловіків. Зниження МЩКТ може негативно 

впливати на стан тканин пародонта [120, 145]. 

Кісткова тканина є активною метаболічною системою, яка постійно 

самооновлюється за рахунок процесів формування та резорбції. У нормі вони 

повині бути збалансовані, врівноважені. Якщо переважають процеси формування 

чи резорбції, виникає остеопенія та остеопороз [155, 212, 324]. 

Кістка складається приблизно з 70 % модифікованого гідроксиапатиту. Цей 

мінерал надає кістці її міцністні характеристики. Решта 30 % кісткової маси 

складаються з органічних компонентів і води. Міцність кісткової тканини 

забезпечується волокнистою структурою позаклітинної матриці (osteoid), яка 

складається насамперед із колагену 1-го типу. Близько 2 % кісткового обсягу 

становлять остеогенні клітини. Переважно це остеобласти, остеокласти та 

остеоцити. 

Остеобласти – це клітини, які продукують кісткову тканину. Вони 

утворюють остеоїд (немінералізована субстанція), яка далі мінералізуєтся поза 

клітиною. Від 10 % до 30 % остеобластів включені в знову сформовану 

субстанцію й перетворюються в остеоцити [8, 108]. 

Остеоцити розташовуються у лакунах разом із кістковою субстанцією. Їхній 

вік становить іноді більше 20 років. Вони пов'язані між собою довгими 

цитоплазматичними відростками та судинами. Така, створена остеоцитами, 

мережа функціонує як основа кісткової системи, як сенсор виникаючих 

напружень у кістці та регулює процеси формування й резорбції [108, 109]. 

Остеокласти – це багатоядерні клітини, які руйнують кісткову систему. 

Вони дуже активні та рухливі, причому швидкість резорбції кісткової тканини 

іноді досягає до 100 мм на добу. 
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Метаболізм кісткової тканини можна охарактеризувати двома 

різнонаправленими процесами: утворенням нової кісткової тканини 

остеобластами та руйнуванням – резорбцією старої кістки остеокластами. 

Кісткова тканина ніколи не буває у стані метаболічного спокою. Структурна 

цілісність скелету підтримується безупинним процесом перебудови – 

ремоделюванням. Існує поняття «одиниць ремоделювання» чи базисних 

багатоклітинних одиниць кісткової структури – це ділянки кісткової тканини, в 

яких і відбувається перебудова кістки [13, 108]. 

На самому початку процесу остеокласти виділяють лізосомальні ферменти, 

за допомогою яких відбувається резорбція кісткової поверхні й утворюється 

резорбційна порожнина. Тривалість цієї фази складає 15-30 днів. Потім 

остеобласти мігрують до ерозивної поверхні та заповнюють резорбційну 

порожнину шляхом синтезу та секреції білків кісткового матрикса, що на 90-95 % 

складаються з колагену 1 типу [8, 13]. 

Тиреоїдні гормони приймають безпосередню участь у регуляції кісткового 

ремоделювання, активуючи й остеобласти, й остеокласти. Активуюча дія 

тиреоїдних гормонів на остеобласти опосередковується через експресовані на них 

рецептори та супроводжується підвищенням утворення остеокальцину, лужної 

фосфатази, інсуліноподібного фактора росту-1, інтерлейкінів-6 та 8 [108]. 

Ремоделююча активність зростає з віком. У дорослих людей щорічно 

оновлюється приблизно 25 % губчастої та близько 3 % кортикальної кістки. Є 

чимало інформації щодо остеопоротичних змін у кістковій тканині пародонта за 

різних умов [8, 13, 108]. 

Регуляція кальцій-фосфорного обміну в кістковій тканині привертає 

посилену увагу стоматологів у зв’язку з тим, що резорбція кісткової тканини 

щелеп становить собою один із пускових факторів патогенезу пародонтита. При 

пародонтиті страждають різні ланцюги мінерального обміну та репаративні 

процеси в кістковій тканині. Усе більше уваги дослідники звертають на проблему 

порушення кісткового обміну у щелепах: активації остеобластів, гальмуванню 

мінералізації кісткової тканини та синтезу колагену, деструкції міжзубних 
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кісткових перегородок [36, 51, 163]. 

Маркери ремоделювання кісткової тканини – це клітинні та позаклітинні 

компоненти кісткової тканини, які виділяються у кров та сечу під час формування 

та резорбції кісткової тканини. Рівень кісткових маркерів пов’язаний із ступенем 

активності остеобластів та остеокластів [31, 154, 155, 157]. 

Як було зазначено вище, маркери формування кісткової тканини 

опосередковано характеризують активність остеобластів. Відомо, що кісткова 

тканина постійно оновлюється. І у тих місцях, де нещодавно завершилася 

резорбція, починають з’являтися остеобласти та формувати нову кісткову тканину. 

Вони продукують колаген І типу та інші компоненти остеоїду, а також беруть 

участь у мінералізації остеоїду гідроксиапатитом [8, 155]. 

Кількість остеобластів є набагато вищою у дітей, ніж у дорослих. У жінок у 

постменопаузальному періоді їхня кількість може зростати у відповідь на 

підвищену резорбцію. У чоловіків похилого віку активність остеобластів може 

знижуватися за рахунок зниження рівня інсулін-подібного фактора росту 1 та 

рівня тестостерону. Маркери формування досліджують у сироватці крові; в 

основному вони представлені продуктами деградації проколагену І типу або 

ферментами, які синтезує безпосередньо остеобласт [190, 195]. 

Остеокальцин – кальцієзв’язуючий білок, що містить гідроксиапатит і є 

структурним компонентом органічного матриксу кістки, дентину та інших 

мінералізованих тканин, специфічним маркером активності остеобластів. На 

синтез остеокальцину впливає рівень вітаміну D3 та рівень вітаміну К (останній 

впливає на синтез карбоксиглютаманової кислоти, яка входить до складу 

остеокальцину). Після виділення з остеобластів остеокальцин відкладається у 

матрикс кісткової тканини та виділяється у кров, тому цей маркер може вказувати 

на швидкість ремоделювання кісткової тканини [31, 190]. 

Більш чутливий маркер кісткової резорбції піридинолін є зшивками 

амінокислот, які з’єднують фібрили колагену в позаклітинній речовині (матриксі). 

Вони знаходяться у тканинах, які містять колаген І, ІІ, ІІІ типу. Піридинолін є 

найбільшою хімічною формою, проте діоксипіридинолін зустрічається тільки у 



 81 

колагені кістки, тому розцінюється як селективний кістковий маркер. 

Піридинолін і діоксипіридинолін досліджують у сечі [164, 182, 195]. 

Прогностичне значення змін у кістковій тканині щелеп хворих на ГП 

визначає необхідність доповнення загальноприйнятого комплексного лікування 

захворювання, спрямованого переважно на ліквідацію запальних явищ у 

навколозубних тканинах, заходами остеотропної терапії, метою якої є 

нормалізація обмінних процесів у кістці, пригнічення резорбції та стимуляція 

створення кістки [12, 13, 17, 93]. 

Для корекції кісткового метаболізму використовують регулятори фосфорно-

кальцієвого обміну, які покращують структурно-функціональний стан кісткової 

тканини [9, 94, 107, 246]. 

Белієвська РР запропонувала біологічно-активний продукт «Остеогенон», 

що успішно використовується у профілактиці та лікуванні остеопенії [ 13 ] . 

Продукт включає білки, вітаміни А, С, D, Е, мінеральні речовини, необхідні для 

корекції дисбалансу в кістковій тканині. Проведені клінічні дослідження 

ефективності використання «Остеогенону» у комплексному лікуванні хворих на 

ГП показали покращення клінічного перебігу захворювання, зменшення резорбції 

щелепних кісток, збільшення мінеральної щільності опорного кістяка [12, 17]. 

У випадках вираженого або прогресуючого остеопорозу також 

застосовують препарати кальцитріолу, які є найбільш біологічно активними 

метаболітами вітаміну D, що нормалізують активність остеобластів і 

всмоктування кальцію у кишечнику [12, 17]. 

У дослідженнях деяких вчених у жінок із захворюваннями тканин 

пародонта спостерігається дисбаланс основних гормонів, що регулюють 

гомеостаз кальцію: зменшення рівня кальцитоніну на основі підвищення 

паратгормону [ 113 ] . У жінок із остеосклеротичною кістковою тканиною 

зареєстровано вірогідно вищі показники паратгормону. Під впливом 

паратгормону суттєво пригнічуються процеси кісткоутворення, оскільки цей 

гормон, згідно з результатами дослідження, впливає на показники отеокальцину 

та кісткової фракції лужної фосфатази [36, 45]. 
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Упродовж останнього часу значна увага вчених приділяється ролі магнію у 

кістковому метаболізмі, виникненні та перебігу хронічних запальних захворювань 

[114, 115]. 

Магній займає важливе місце у біохімічних реакціях регуляції клітинного 

росту, синтезу білкових молекул, метаболізмі кісткової тканини, процесах 

регуляції судинних стінок. Посилено вивчається роль магнію у виникненні та 

перебігу ГП [23, 101, 111]. 

Застосування остеотропних препаратів дозволяє досягти ефективних 

результатів при лікуванні хворих із захворюваннями тканин пародонта, зупинити 

прогресуючий спад кісткової тканини щелепи та стимулювати процеси 

репаративної регенерації. Необхідно зазначити, що найбільш прискорені темпи 

ремоделювання та резорбції кісткової тканини спостерігаються у період 

загострення захворювання. У саме цей період втрачається не тільки кісткова маса, 

але й спостерігаються кістково-деструктивні процеси, що сприяють структурному 

порушенню цілісності кістки [36, 112]. 

У сучасній пародонтології, з метою покращення метаболізму кісткової 

тканини, застосовують препарати, що регулюють гомеостаз кальцію, сприяють 

позитивному балансу ремоделювання кісткової тканини («Кальцемін», «Остеїн», 

«Альфакальцидол»), препарати з антирезорбуючою дією, які гальмують процеси 

резорбції кісткової тканини («Фосамакс», «Міокальцик»), препарати, що 

стимулюють процеси остеогенезу (утворення кісткової тканини) – анаболічні 

стероїди, препарати фтору [12, 13, 17]. 

Підтвердженням резорбції кісткової тканини є підвищення рівня кальцію та 

фосфору в крові пацієнтів. Підвищення співвідношення кальцій/фосфор вказує на 

можливість випадіння кальцію в осад [94, 246]. 

Високу ефективність у гальмуванні процесів кісткової резорбції завдяки 

зменшенню кількості та активності остеокластів, стимуляції активності 

остеобластів продемонстрували препарати кальцитоніну для парентерального 

введення й у вигляді аерозолю. Характерною особливістю дії цих препаратів під 

час лікування остеопорозу є їх могутній знеболюючий ефект, порівняний такий із 
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морфіном [212]. 

Застосовують препарат остеотропної дії «Купир-Си51», який має 

антирезорбтивну, детоксикаційну, антигіпоксичну дію, містить близько 14 % міді 

в іонах, органічні речовини та вітаміни групи В і стимулює утворення кісткової 

тканини. Застосування препарату довело його високу ефективність у 

комплексному лікуванні ГП та нормалізацію відповідних біохімічних показників 

процесів репаративного остеогенезу [244]. 

Ряд вчених уже тривалий час для профілактики та лікування остеопенії 

використовують препарати фтору [244, 373]. При надходженні фтору в організм 

збільшується його концентрація у першу чергу в кістковій тканині та зубах. Фтор 

є біокаталізатором процесу мінералізації кісткової тканини, впливає на 

метаболічні процеси у матриці та насичення її мінеральними речовинами Це 

обумовлює широке застосування препаратів фтору для терапії загальних 

остеопоротичних змін і локальних при пародонтиті [12, 17]. 

Відомо, що при недостатньому надходженні фтору в організм людини 

підвищується відсоток ураження зубів карієсом, росте захворюваність тканин 

пародонта. Норма надходження фтору в організм складає 1,5-4,0 мг на добу. 

Варто враховувати, що фтор, який є одним із активних хімічних елементів, при 

надлишковому надходженні здатний викликати загальні порушення мінерального 

обміну [12, 17]. У літературі зустрічається велика кількість повідомлень про 

позитивний ефект від перорального використання препаратів фтору в якості 

патогенетичної терапії при пародонтиті [212]. 

Застосування препарату «Вітафтор», що володіє вираженою остеотропною 

та протизапальною дією за рахунок вмісту фториду натрію у комплексі з 

вітамінами А, С і D2, дає рентгенологічну стабілізацію деструктивного процесу в 

кістковій тканині при оцінці через 1-2 роки [12, 19]. 

Для попередження та лікування остеопенії широко застосовують також 

медикаментозні засоби, що володіють антирезорбтивною дією та зменшують 

виведення кальцію з кісток. В останні роки суттєво збільшилася зацікавленість 

бісфосфонатами у лікуванні остеопенії і попередженні переломів [245]. 
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Бісфосфонати – синтетичні похідні фосфонових кислот, вони інгібують 

активність остеокластів і потенціюють антирезорбтивні фактори. До групи 

бісфосфонатів відносять етідронат (ксідіфон), клодронат (бонефос), памідронат 

(аредіа), алендронат (фосамакс), ризедронат (актонель) і бадронат (бонвіва) [245]. 

Перші дослідження дії бісфосфонатів на кісткову тканину були розпочаті 

ще 30 років тому, а застосування їх у лікуванні остеопенії відбулося впродовж 10 

останніх років. Етідронат (ксідіфон), клодронат (бонефос), памідронат (аредіа) в 

основному рекомендується застосовувати для корекції гіперкальцемії 

остеолітичного характеру, зумовленої метастатичними злоякісними пухлинами та 

для лікування хвороби Педжета. На теперішній час бісфосфонати розглядаються 

як препарати першої лінії у лікуванні остеопенії [9, 12]. 

Є дані про ефективність бісфосфонатів при лікуванні хворих на ГП. 

Алендронат («Фосамакс») сприяє поліпшенню стану кісткової тканини щелепи, 

зменшенню процесів остеопенії та резорбції, збільшенню тривалості ремісії ГП 

при застосуванні в жінок у постменопаузі. Для лікування постменопаузального 

остеопорозу застосовуються естрогени. Доведено, що жінкам із захворюваннями 

тканин пародонта необхідне системне призначення антирезорбентів – препаратів, 

які гальмують процеси розсмоктування кісткової тканини [12, 113]. 

Проведено рандомізовані клінічні дослідження ібандронової кислоти з 

позиції попередження вертебральних і невертебральних переломів кісток. 

«Бонвіва», що застосовується 1 раз на місяць, зумовлює прогресивне збільшення 

показників МЩКТ у поперековому відділі хребта та стегновій кістці. Зниження 

маркерів кісткового ремоделювання, що співставно та навіть перевищує 

результати щоденного прийому ібандронової кислоти в дозі 2,5 мг, при якому 

доведена ефективність щодо зниження ризику переломів хребців становить 62 % 

[124, 193]. 

Із метою зменшення руйнування кісткової тканини у хворих на ГП із 

остеопенією застосовують антирезорбенти – препарати з групи бісфосфонатів, що 

сповільнюють процеси резорбції кісткової тканини, метаболіти вітаміну D – 

«Альфакальцидол», «Кальцій Д3 Нікомед». Перспективним є подальше вивчення 
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та застосування засобів із остеопротекторними властивостями, які коригують 

метаболічні порушення кісткової системи [101, 124]. 

Запропоновані схеми лікування дають змогу досягти тривалої ремісії 

захворювання, відновлення структури та функції пародонта, але недостатні для 

профілактики передчасної втрати зубів, для широкого застосування у 

пародонтологічній практиці у хворих із остеопенією [212, 243]. 

Тому, у схему лікування хворих на ГП із остеопенією повинні включатися 

препарати остеотропної та антирезорбтивної дії, що стимулюють кістковий 

метаболізм, гальмують підвищену резорбцію кістки, сприяють формуванню 

кісткової тканини в організмі в цілому та у кістковій тканині щелеп, зокрема [93, 

111, 112]. 

Не дивлячись на наявність великої кількості лікарських середників, які 

відрізняються за хімічною структурою та механізмом дії, проблема вибору методу 

лікування хворих на ГП зі зниженою МЩКТ потребує подальшого вивчення. На 

практиці вибір того чи іншого препарату повинен визначатися швидкістю зміни 

МЩКТ, наявністю супутніх захворювань, вартістю терапії, індивідуальним 

сприйняттям і можливістю моніторування розвитку побічних явищ [20, 18, 101]. 

Ми вважали за доцільне вивчення ефективності застосування 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ та цілеспрямованого призначення 

остеотропних препаратів при хірургічному лікуванні хворих на ГП ІІ і ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ. 

Для забезпечення довготривалої стабілізації отриманих результатів потрібне 

комплексне вивчення структурно-функціонального стану кісткової тканини у 

хворих на ГП для диференційованого призначення остеотропних препаратів. 

Пошук нових оптимізованих методів підготовки до ортопедичного 

лікування з урахуванням особливостей структурно-функціонального стану тканин 

щелепно-лицевої ділянки у пацієнтів на ГП та застосуванням сучасних технологій 

залишається актуальним у сучасній стоматології. 
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1.3. Сучасний стан дентальної імплантації як методу ортопедичної 

реабілітації хворих на генералізований парадонтит 

 

Запально-дистрофічні процеси в тканинах пародонта в 80 % випадків 

супроводжуються втратою зубів [78, 100, 122].  

Основним методом відновлення зубного ряду у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня 

розвитку залишається ортопедичне лікування знімними і незнімними 

ортопедичними конструкціями. Перевантаження включених в ортопедичну 

конструкцію зубів призводить до частих загострень пародонтита (67,2 %), 

утворення кісткових кишень [131, 239]. 

У 42,8% – 87,4 % випадків переважаючою причиною, посилюючою 

запально-дитрофічні процеси, є патологічне перевантаження опорних тканин, що 

значно обтяжує протікання хронічного ГП, сприяє утворенню пародонтальних 

кишень, патологічній рухомості, оголенню шийок опорних зубів, запальним 

явищам у ділянці маргінального пародонта. На фоні послаблення 

функціонального стану пародонта оклюзійне перевантаження опорних тканин 

внаслідок втрати зубів нівелює ефективність пародонтологічного лікування [78, 

90, 95].  

Основним постулатом пародонтологічного лікування є усунення факторів, 

травмуючих пародонт, створення умов для нормалізації його властивостей [239, 

317, 318]. Оптимальними для ортопедичного лікування визначаються конструкції 

з додатковими опорами на внутрішньокістковий імплантат [48, 159, 231, 248, 395].  

У результаті перерозподілу навантаження на зуби та імплантати 

зменшується або й усувається оклюзійна травма пародонта, атрофія беззубої 

ділянки щелепи під дією функціональних перевантажень сповільнюється в 2-3 

рази. Не дивлячись на позитивні результати, лікування часткової втрати зубів із 

використанням внутрішньокісткових імплантатів у пародонтологів знайшло не 

багато прихильників. Можливості та умови для виконання одномоментного 

хірургічного втручання на тканинах пародонта та імплантації у хворих із різним 

ступенем розвитку хронічного ГП, в цілому мало вивчені.  
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За різними даними до 80 % хворих на ГП потребують видалення 

безперспективних у лікуванні зубів. Проте, ми лише у небагатьох публікаціях 

знайшли приклади одномоментної постановки імплантатів у комірку видаленого 

зуба у хворих на ГП [116, 121, 221]. 

Більшість авторів вважають [24, 30, 40], що діагноз хронічного ГП, 

особливо ГП ІІ-ІІІ ступенів розвитку, є протипоказом до проведення ДІ. Немає 

відомостей про параметри щільності кістки, які необхідні для успішної 

імплантації, послідовності та об`єму пародонтологічного лікування і постановки 

імплантатів, термінів і орієнтирів для функціонального навантаження. Багатьма 

пародонтологами декларативно рекомендується поетапне і послідовне виконання 

усіх пародонтологічних втручань, що істотно збільшує терміни лікування і є 

обтяжливим для працюючих хворих [19, 21, 24]. 

Недостатня ефективність реабілітації хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 

великою мірою обумовлена одностороннім поглядом на тактику лікування 

складної патології [180, 197]. 

Пародонтологи інтенсивно лікують патологію опорних тканин зуба, не 

приділяючи належної уваги на особливості ортопедичного лікування: не 

враховується необхідність розподілу повноцінного жувального навантаження на 

всю коміркову кістку, включаючи ділянку дефекту, що можливо лише при ДІ [18, 

131, 228]. 

Хірурги-імплантологи, усуваючи дефект зубного ряду за допомогою 

імплантоконструкції, ігнорують необхідність пародонтологічного лікування: 

якість лікування погіршується, залишаються глибокі кісткові кишені в ділянці 

зубів, включених в ортопедичну конструкцію, хірургом-імплантологом не 

встановлюється діагноз ГП, навіть при важкому ступені [139, 147, 152, 204]. 

На сьогоднішній день завдання ДІ зводиться не тільки до того, щоб 

розширити покази до застосування дентальних імплантатів, збільшити сферу їх 

використання для відновлення дефектів зубних рядів, але й зменшити та 

попередити ускладнення, які виникають в процесі оперативного втручання і 

подальшого лікування та збільшити терміни функціювання імплантатів [66, 80, 
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133, 152]. 

Клінічний досвід показує, що однією із причин виникнення часткової 

втрати зубів, з приводу чого здійснюється ДІ, є ГП – запально-деструктивне 

захворювання тканин пародонта, яке характеризується запаленням ясен, 

утворенням пародонтальних кишень і прогресуючою деструкцією коміркового 

відростку [231, 248, 395]. 

Деструктивні процеси в тканинах пародонта, обмінні процеси в кістковій 

тканині коміркового відростка тісно пов’язані зі структурно-функціональним 

станом кісткової системи організму, з активністю метаболічних процесів та 

інтенсивністю ремоделювання кісток скелету [3, 36, 108, 110, 112, 173].  

Для вирішення проблеми реабілітації пацієнтів на ГП на тлі структурно-

функціональних порушень кісткової тканини, метаболічних остеопатій та із 

наявними дефектами зубних рядів була розроблена методика доклінічного 

комп’ютерного планування ДІ, проведено визначення ризиків при ортопедичному 

лікуванні на дентальних імплантатах ще до їх встановлення [91-100]. 

Рекомендовано для досягнення кращої первинної фіксації дентальних імплантатів 

у пацієнтів на ГП І-ІІ ступенів розвитку та кістковою тканиною ІІІ-ІV типу за 

Мішем використовувати дентальні імплантати з вираженим конусним тілом та 

агресивною різьбою [139, 159]. 

Із метою підвищення біомеханічних характеристик і стимуляції 

компенсаторних процесів кісткової тканини коміркових відростків ряд авторів 

рекомендують призначати препарати на основі ібандронової кислоти, 

«Альфакальцидолу», кальцію ІІІ покоління [45, 96, 101, 107]. 

Було запропоновано протокол ДІ пацієнтам на ГП та метаболічними 

остеопатіями, який дозволив встановити дентальні імплантати з відмінною 

первинною фіксацією та покращити біомеханічні параметри кістки навколо 

встановлених імплантатів за рахунок підвищення її щільності, а також отримати 

прогнозовану остеоінтеграцію дентальних імплантатів у 99,4 % випадків [97, 98, 

179, 191]. Розроблено алгоритм планування ДІ у пацієнтів із дефіцитом кісткової 

тканини на тлі ГП та метаболічних остеопатій із використанням навігаційних 
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шаблонів [100, 179]. 

Однак, в імплантології для визначення показів і протипоказів, для 

зменшення і попередження ускладнень стан процесів ремоделювання кісткової 

тканини не завжди враховується [163, 190, 195].  

Не дивлячись на значну кількість робіт, присвячених питанням пошуку 

нових схем та методів лікування патології пародонта, вибору остеотропних 

матеріалів для корекції кісткового дефекту, інформація щодо використання 

остеопластичних матеріалів у комплексному лікуванні хворих на ГП зі зниженю 

МЩКТ представлена у літературі недостатньо та потребує деталізованого 

вивчення. 

Залишається невирішеним питання щодо вибору оптимальних конструкцій 

із опорою на дентальні імплантати в ділянці дефекту зубного ряду у хворих на ГП 

І-ІІ-ІІІ ст.розвитку. Немає відомостей про параметри щільності кістки, які 

необхідні для успішної імплантації, послідовності та об`єму пародонтологічного 

лікування, термінів і орієнтирів для функціонального навантаження. 

Комплексне вивчення маркерів активності резорбції та процесів 

кісткоутворення і застосування модифікованого протоколу ДІ у хворих на ГП та 

метаболічними остеопатіями дозволить розкрити особливості МЩКТ коміркових 

відростків і дасть можливість прогнозувати результати імплантації та забезпечити 

довготривалу стабілізацію імплантатів шляхом диференційованого призначення 

остеотропних препаратів.  

Тому розробка нових методик оперативних втручань і застосування 

остеопластичних матеріалів для покращення стану тканин протезного ложа та 

підвищення ефективності лікування є актуальним завданням сучасної 

стоматології. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика об’єктів дослідження 

 

Для досягнення поставленої мети та вирішення окреслених завдань нами 

проведено лікування та спостереження за 759 особами з дефектами зубних рядів 

віком від 21 до 70 років, з яких 49 осіб – це особи контрольної групи такого ж віку 

без дефектів зубних рядів, дані яких використовувалися для порівняльної оцінки.  

Спостереження вели за пацієнтами, які звернулися за консультативною та 

лікувальною допомогою у відділення щелепно-лицевої хірургії обласної клінічної 

лікарні м. Івано-Франківська та на кафедру хірургічної стоматології Івано-

Франківського національного медичного університету в період з 2007 по 2018 

роки. 

Для всіх хворих були застосовані ідентичні умови відбору до операційного 

втручання, хірургічного етапу встановлення імплантатів, забір матеріалу для 

дослідження на біопсію, післяопераційне лікування. 

Клініко-лабораторні дослідження відбулись за умови отримання 

поінформованої згоди осіб у письмовій формі відповідно до вимог Хельсинської 

декларації Всесвітньої міжнародної асоціації до лікарів по проведенню 

біометричних досліджень на людях [238].  

Розподіл хворих на вікові групи проведено за рекомендаціями ВООЗ 

(2012р.), (табл.2.1). 

Аналіз даних, наведених в таблиці 2.1, свідчить, що серед обстеженого 

контингенту більшість складали жінки – 54,79 % (389 осіб), чоловіків було   

менше – 45,21 % (321 особа ). Найбільш чисельною виявилася вікова група 45-54 

роки – 331 особа, що становило 46,62 % від загальної кількості обстежених. 
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                                                                                                      Таблиця 2.1 

                                    Розподіл хворих за віком і статтю 

Вікові групи 
обстеження 

Стать Всього 
жінки 

 
чоловіки 

абс. число % абс. число % абс. число % 
21-34 46 6,48 49 6,9 95 13,38 

35-44 113 15,92 82 11,55 195 27,46 

45-59 183 25,77 148 20,84 331 46,62 

60-70 47 6,62 42 5,92 89 12,54 

Всього 389 54,79 321 45,21 710 100,0 

 

В усіх хворих було діагностовано дефекти твердих тканин зуба, односторонні 

або двохсторонні, включені або кінцеві дефекти зубного ряду верхньої та нижньої 

щелепи з атрофією коміркових відростків або без неї (табл. 2.2). 

Таблиця 2.2 

Клас дефектів зубних рядів за класифікацією Кеннеді у хворих до лікування 

Групи 

хворих 

І клас ІІ клас ІІІ клас ІV клас 

вщ нщ вщ нщ вщ нщ вщ нщ 

n % n % n % n % n % n % n % n % 

Основна 

n=710 
66 9,3 65 9,2 77 10,8 79 11,1 153 21,5 158 22,3 52 7,3 60 8,5 

Контрольна 

n=49 
- - - -           - - 

 Примітки: 1. n – кількість пацієнтів з І, ІІ, ІІІ, ІV класом дефектів, по 
кожному окремо; 2. % – відсоток пацієнтів з дефектами зубних рядів по 
відношенню до загалу в основній та контрольній групах дослідження.  
 

Для досягнення кінцевого результату оперативних втручань у ділянці 

коміркового відростка, який задовільнив б подальшу ДІ хворі були розділені на 

групи.  
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І група – 262 хворих, які в залежності від методики видалення і заповнення 

післяекстракційного дефекту були розділені на підгрупи:  

1а підгрупа, 80 (30,53 %) хворих, яким видалення зубів проводилося з 

приводу хронічних і загострених верхівкових періодонтитів, патологічних 

процесів у комірковому відростку (білякореневих та резидуальних кіст, 

кістогранульом, виведення пломбувального матеріалу за верхівку), парадонтитів 

за загальноприйнятими методами, в яких післяекстракційний кістковий дефект 

був заповнений кров’яним згустком; 

1б підгрупа, 69 (26,34 %) хворих, яким післяекстракційний кістковий дефект 

був заповнений остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ; 

1в підгрупа, 67 (25,57 %) хворих, яким видалення зубів проводилося з 

максимальним збереженням коміркового відростка та оточуючих комірку мяких 

тканин, а післяекстракційний кістковий дефект заповнювався остеопластичним 

матеріалом на основі β-ТКФ і фібриновим гелем аутокрові хворого, збагаченим 

факторами росту; 

1г підгрупа, 46 (17,56 %) хворих на ГП, яким видалення зубів проводилося 

за запропонованою нами методикою з використанням остеопластичного матеріалу 

на основі β-ТКФ і кісткового мозку.  

ІІ група – 160 хворих на ГП II-III ступеня розвитку, з яких 83 (51,88 %) хворі 

на ГП ІІ ступеня розвитку, 77 (48,12 %) хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку, яким 

виконано 173 клаптевих операцій, з них на верхній щелепі – 86, на нижній – 74, 

одномоментно на верхній і нижній щелепах виконано 13 операцій. За структурно-

функціональним станом кісткової тканини виділено 79 (49,4 %) хворих із 

нормальною МЩКТ, 74 (46,25 %) хворих із зниженою МЩКТ, а 7 (4,4 %) 

обстежених – із підвищеною МЩКТ.  

При плануванні оперативних втручань всі хворі були розділені на підгрупи: 

2а підгрупа – 52 (32,5 %) хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, яким 

проводились клаптеві операції за традиційною методикою Цешинського-Відмана-

Неймана в модифікації ВІ Лук’яненко (1977), і які отримували базову 
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медикаментозну терапію; з них 27 (51,92 %) хворих із нормальною МЩКТ, 23 

(44,23 %) пацієнти зі зниженою МЩКТ, а 2 (3,85 %) особи з підвищеною МЩКТ  

2б підгрупа – 53 (33,1 %) хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, які 

отримували цілеспрямовану остеотропну терапію, а проведення клаптевих 

операцій за методикою Цешинського-Відмана-Неймана в модифікації                   

ВІ Лук’яненко (1977) було поєднано з використанням остеогенного препарату на 

основі β-ТКФ, який вводили в кісткові кишені та на гребінь коміркового 

відростка; з них 26 (49,06 %) хворих із нормальною МЩКТ, 24 (45,28 %) хворі зі 

зниженою МЩКТ, і 3 (5,66 %) хворих із підвищеною МЩКТ. 

2в підгрупа – 55 (34,4 %) хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, яким 

проводилася нами запропонована методика клаптевої операції з використанням 

остеогенного препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку, і після результатів 

маркерів кісткового метаболізму цілеспрямовано призначали кісткоутворюючі 

середники та антирезорбенти; з них 26 (47,27 %) хворих з нормальною МЩКТ, 27 

(49,09 %) хворих із зниженою МЩКТ, 2 (3,64 %) хворих із підвищеною МЩКТ. 

ІІІ група – 240 хворих із хронічним ГП І,ІІ,ІІІ ступеня розвитку, що 

супроводжується частковою втратою зубів верхньої і нижньої щелеп, яким в 

подальшому було проведено комплексне лікування тканин пародонта з 

використанням методів ДІ. За структурно-функціональним станом кісткової 

тканини виділено 128 (53,33 %) хворих із нормальною МЩКТ, 112 (46,67 %) 

хворих із зниженою МЩКТ: з них МЩКТ відповідала остеопенії – 98 (40,84 %) 

хворих, а остеопорозу – 14 (5,83 %) хворих. 

За ступенем розвитку ГП і плануванням оперативних втручань хворі були 

розділені на підгрупи:  

3а підгрупа – 107 (44,58 %) хворих на ГП І ступеня розвитку, із них 50 

(46,73 %) хворим проведено одномоментна ДІ з хірургічним пародонтологічним 

лікуванням (ПЛ), з яких у 33 (30,84 %) хворих МЩКТ – у межах норми, а в 17 

(15,89 %) – знижена МЩКТ; 57 (53,27 %) хворим – поетапне ПЛ і ДІ, з яких у 31 

(28,97 %) хворого – МЩКТ в межах норми, а у 26 (24,30 %) хворих – знижена 

МЩКТ; 
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3б підгрупа – 97 (40,42 %) хворих на ГП ІІ ступеня розвитку, із них-48 

(49,48 %) хворим проведено одномоментна ДІ з хірургічним ПЛ, з яких у 23 

(23,71 %) хворих МЩКТ – у межах норми, а у 25 (25,77 %) – знижена МЩКТ, а 

49 (50,52 %) хворим – поетапне ПЛ і ДІ, з яких у 27 (27,84 %) хворого – МЩКТ у 

межах норми, а у 22 (22,68 %) хворих – знижена МЩКТ;  

3в підгрупа – 36 (15 %) хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку, із них 9 (25 %) 

хворим – відмовлено в імплантації через значну резорбцію кісткової тканини, з 

яких тільки в 1 (2,78 %) хворого МЩКТ у межах норми, а у 8 (22,22 %) – знижена 

МЩКТ; 15 (41,67 %) хворим проведено поетапне ПЛ з наступною ДІ, з яких у 9 

(25 %) хворих – МЩКТ у межах норми, а в 6 (16,67 %) хворих – знижена МЩКТ; 

12 (33,33 %) хворим – одномоментне пародонтологічне втручання і встановлення 

дентальних імплантатів, з яких у 4 (11,11 %) хворих МЩКТ – у межах норми, і у 8 

(22,22 %) – знижена МЩКТ. 

110 хворим при проведенні одномоментної ДІ з хірургічним ПЛ 

встановлено 238 імплантатів, а 121 хворому при проведенні поетапного ПЛ ДІ – 

265 імплантатів. 

ІV група – 48 хворих, яким для створення сприятливих умов для фіксації 

дентальних імплантатів при залишковій висоті коміркового відростка верхньої 

щелепи менше 9 мм проведено операції синус-ліфтингу. По методу проведення 

синус-ліфтингу хворі були розділені на підгрупи: 

4а підгрупа – 18 (37,5 %) хворих, яким проведено оперативне втручання 

закритим балонним синус-ліфтингом, товщина коміркового відростка до дна 

верхньощелепного синусу складала від 6 до 9 мм (в ділянку реконструкції дна 

верхньощелепного синусу встановлено 27 імплантатів). 

4б підгрупа – 19 (39,58 %) хворих, яким була проведена модифікована 

операція відкритого синус-ліфтингу, товщина коміркового відростка до дна 

верхньощелепного синусу складала від 4 до 6 мм (у ділянку реконструкції дна 

верхньощелепного синусу встановлено 38 імплантатів). 

4в підгрупа – 11 (22,92 %) хворих, яким проводилась запропонована 

методика поєднання остеопластики зі збільшенням висоти коміркового відростка 
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верхньої щелепи та операція синус-ліфтингу при залишковій висоті коміркового 

відростка верхньої щелепи менше 5 мм, встановлено в ділянку реконструкції дна 

верхньощелепного синусу 21 імплантат. 

Проводилося лікування та спостереження 9 (3,75 %) хворих, в яких 

спостерігалась післяопераційна невропатія після проведення ДІ на нижній щелепі 

за запропонованою нами методикою декортикації нижньощелепного каналу. 

Перший етап дослідження – проведення багаторівневих діагностичних 

комплексних (клінічних, лабораторних, рентгенологічних та функціональних) 

досліджень для оцінки структурно-функціонального стану зубо-щелепного 

апарату хворих на ГП та первинне ПЛ пацієнтів основної когорти у лікаря-

пародонтолога, корекція індивідуального лікувально-гігієнічного режиму. На 

початковому етапі лікування всіх пацієнтів навчали гігієні ротової порожнини, 

проводили базову терапію за традиційною схемою, зокрема, знімаючи над-та 

підясневі тверді й м’які зубні нашарування при зрошенні розчином 0,1 % 

хлоргексидину біглюконату, усували травматичну оклюзію, шинували рухомі 

зуби. 

Передопераційна хірургічна підготовка полягала у видаленні зубів ІІІ-ІУ 

ступеня рухомості, усуненні рецесії ясен за запропонованою нами методикою, що 

забезпечило зменшення післяопераційних ускладнень, проведення 

френулопластики і вестибулопластики за показами. 

Хворим основної групи призначали комплекс коригуючого 

медикаментозного супроводу. Остеотропну терапію хворим призначали 

індивідуально з врахуванням показників маркерів кісткового ремоделювання. При 

зниженні остеокальцину (маркеру кісткоутворення) призначали комбінований 

остеотропний препарат «Остеогенон», який проявляє подвійну дію на метаболізм 

кісткової тканини: стимулюючу на остеобласти та інгібуючу на остеокласти, по 1 

мг 1 раз на добу протягом 3 місяців. При підвищенні діоксипіридиноліну (маркера 

резорбціі) призначали антирезорбент «Кальцій Д3 Нікомед», який регулює обмін 

кальцію та фосфору, поповнює нестачу кальцію і вітаміну Д3 в організмі. Одна 

таблетка містить 1250 мг кальцію карбонату (еквівалентно 500 мг вільного 
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кальцію) та 200 мг холекальциферолу (вітамін Д3) із допоміжними речовинами. 

Препарат у 10 разів краще засвоюється організмом, ніж глюконат кальцію. При 

цьому засвоєння кальцію підсилюється завдяки його комбінації з активною 

формою вітаміну Д3. Препарат призначали по 1 таблетці 2 рази на добу протягом 

1 місяця та повторювали 2-3 курси з перервою 3 тижні. 

Другий етап дослідження – визначення необхідного обсягу та проведення 

заходів хірургічної підготовки хворих до ортопедичного лікування в залежності 

від стану тканин протезного ложа. 

У залежності від клінічної ситуації хворим проводились втручання: 

− на м’яких тканинах: клаптеві операції, вестибулопластика, усунення 

рецесії ясен; тунельна реваскуляризація (тільки в осіб похилого віку); 

− кісткова аугментація комірок видалених зубів із метою профілактики 

атрофії кісткової тканини; 

− операція синус-ліфтингу.  

Хворим основної групи проводилось лікування за запропонованими 

методиками вищевказаних втручань із застосуванням сучасних технологій 

діагностики та лікування (застосування аутокістки, кісткового мозку, 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ, фібринового гелю аутокрові, 

збагаченого факторами росту). 

Хворі групи порівняння отримували традиційне лікування і виступали 

групою порівняння для запропонованих нами удосконалених методик 

лікувальних заходів у хворих на ГП та дефектами зубних рядів. 

Третій етап дослідження – встановлення дентальних імплантатів із 

попереднім забором кісткового матеріалу для гістологічного дослідження. 

Встановлено 640 імплантатів із титану типу «U-impl», «Entegra» (Innova, Канада), 

«Alpha-Bio», «Mis» (Ізраїль), «Tag dental» (Ізраїль), з них на верхній щелепі 205, 

на нижній – 296, одномоментно на верхній та нижній – 139. 110 хворим при 

проведенні одномоментної ДІ з хірургічним ПЛ встановлено 238 імплантатів, а 

121 хворому при проведенні поетапного ПЛ ДІ – 265 імплантатів. У ділянку 
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реконструкції дна верхньощелепного синусу впроваджено 86 імлантатів, з яких 

одномоментно при проведенні операції синус-ліфтингу – 31. 

 Четвертий етап дослідження – ортопедичне лікування хворих із дефектами 

зубних рядів та ГП шляхом виготовлення та фіксації незнімних ортопедичних 

конструкцій з опорою на дентальні імплантати. Ортопедичне лікування 

проводилося на кафедрі ортопедичної стоматології під керівництвом зав.каф., 

проф. Ожоганом ЗР. 

 Усім хворим проводився комплекс діагностичних заходів, що включає 

клінічні, рентгенологічні (внутрішньоротову рентгенографію зубів із 

використанням денситометрії, комп'ютерну томографію, цифрову 

ортопантомографію) і загальноклінічні методи дослідження (загальний аналіз 

крові, час кровотечі, цукор крові, RW, загальний аналіз сечі).  

 

2.2. Методи обстеження хворих 

 

Клінічне обстеження хворих включало вивчення анамнестичних даних, 

скарг, визначення загального стану хворого, огляд та обстеження ротової 

порожнини. В анамнезі визначали загальні захворювання, скарги хворого на 

момент звернення, на фонетичні порушення, естетичні недоліки. При проведенні 

внутрішньоротового обстеження пацієнтів оглядали зуби та зубні ряди, 

оцінювали об’єм та конфігурацію коміркових відростків верхньої щелепи та 

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

розмір та топографію дефектів зубних рядів, визначали чинники, що сприяли 

втраті зубів, визначали клас дефекту зубних рядів за класифікацією Кеннеді, тип 

дефекту, відмічали давність утворення дефекту зубного ряду, характер змикання 

зубних рядів (прикус), ознаки функції скронево-нижньощелепного суглобу, 

проводили оцінку оклюзійних контактів. 

Дані клінічного обстеження вносились до карти обстеження та фіксувалися в 

медичній карті стоматологічного хворого. Для визначення класу дефектів зубних рядів 

використовували класифікацію Кеннеді [78]. 
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Клінічна оцінка кісткових дефектів. Для прогнозування позитивного 

результату впровадження імплантатів чи ортопедичної реабілітації оцінювали 

цілісність твердих і м’яких тканин дефекту, що збереглися. Відразу після видалення 

зуба або кореня проводили візуальну інспекцію кісткових стінок комірки та дна. 

Користуючись спеціальним пародонтологічним зондом визначали перш за все глибину 

кишені, положення по відношенню до краю ясен, а також край проміжної частини 

майбутньої ортопедичної конструкції. 

Оцінювали стан вестибулярної та оральної кісткових пластинок. Після 

видалення кореня зуба точно визначали кількість збережених кісткових стінок 

комірки. Для клінічної оцінки дефекту коміркового відростка видалених коренів 

зубів нами вдосконалена класифікація ДПВ. За основу використовували 

класифікацію, запропоновану Nicholas Caplanis, у 2009 році [286]. 

Класифікація була вдосконалена на етапі виготовлення хірургічного 

шаблону для проведення вимірів топографії та розмірів кісткового дефекту після 

видалення кореня зуба, запропоновано враховувати біотип пародонта та стан 

м’яких тканин. Ця класифікація кісткового ДПВ дозволяє провести якісну 

клінічну оцінку дефекту відразу після видалення кореня зуба та визначитися з 

рекомендаціями в плані ортопедичної реабілітації із застосуванням ДІ, і скласти 

найоптимальніший варіант лікування у кожному конкретному випадку. 

Дана класифікація використовується лише в тих клінічних випадках, коли 

прийнято кінцеве рішення про необхідність проведення операції по видаленню 

зуба або кореня зуба та потрібна об'єктивна клінічна оцінка дефекту кісткової 

тканини коміркового відростка і м’яких тканин із метою досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантату та забезпечення естетичного результату при 

ортопедичній реабілітації.  

Проводили оцінку тканин пародонта, яка включає рентгенографію, КТ, СКТ 

періапікальної ділянки. При пародонтальній оцінці звертали увагу на біотип 

пародонта, глибину пародонтальних кишень, рецесію ясен, стан тканин в ділянці 

фуркації, наявність запального процесу, кровоточивість при зондуванні. 
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Проведена оцінка дозволяє зробити прогноз про поведінку сусідніх м’яких тканин 

після видалення. 

Руйнування коміркового відростка часто маскується під запаленими 

м'якими тканинами та їх набряком. Видалення зубів із наявними запаленими 

м’якими тканинами, паталогічними пародонтальними кишенями призводить до 

утворення дефекту комірки коміркового відростка з видимим дефіцитом 

маргінальних і міжапроксимальних тканин. 

Клінічна оцінка тканин пародонта зводиться до визначення біотипу 

пародонта, який уперше був запропонований Ochsenbein у 1969 р., пізніше 

доповнений Єрохіним АІ та Кузіним АВ у 2009 р. [56], та Денисовою ЄГ у 2015р. 

[50]. 

Перший біотип – товстий пародонт, асоціюється з короткою і широкою 

формою зубів і характеризується наявністю короткого та плоского 

міжапроксимального сосочка, товстими, склерозованими яснами, стійкими до 

рецесії, широкими зонами прикріплених кератинізованих тканин і товстою 

кісткою коміркового відростка, стійкою до резорбції. У таких хворих рана 

загоюється з мінімальною кількістю резорбції кістки та рецесії м’яких тканин, які 

настають після видалення зуба або впровадження імплантата, і як правило 

досягається ідеальна естетика без модифікації хірургічного протоколу (рис. 2.1). 

 

 
 

Рис. 2.1. Хвора В. із товстим біотипом пародонта 
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Другий біотип – це тонкий, гребеневидний комірковий відросток, зазвичай 

асоційований з довгою та вузькою формою зубів і характеризується наявністю 

довгого та гострого міжясенного сосочка, тонкими яснами, мінімальною 

кількістю прикріпленої кератинізованої тканини і тонкою, лежачою в основі 

коміркового відростка, кісткою, яка часто має вікончасті дефекти. У пацієнтів із 

тонким типом пародонта загоєння рани відбувається з резорбцією кісткової 

тканини та рецесією ясен, тому протокол видалення зуба потребує деякої корекції 

(рис. 2.2). 

 

 
 

Рис. 2.2. Хвора С. із тонким біотипом пародонта 

 

Діагностику захворювань тканин пародонта проводили з використанням 

загальноприйнятих клінічних та параклінічних методів, верифікацію діагнозу 

виконували згідно класифікації захворювань тканин пародонта за                           

МФ Данилевським [46]. 

Із метою встановлення стану гігієни ротової порожнини досліджуваних 

хворих визначали спрощений індекс гігієни (ІГ) Гріна-Вермільйона–OHI-S (Oral 

Hygiene Index-Simlified; Green-Vermillion), проте для інформативнішої оцінки 

використовували барвник, зокрема рідина Шиллєра-Пісарєва [14].  

Для встановлення пародонтологічного статусу визначали: папілярно-

маргінально-альвеолярний індекс (РМА), пародонтальний індекс (PI) за Russel 

(1956), індекс кровоточивості ясен (Ікр.) за H. R. Muhlemann (1971) у модифікації 

Cowell (1975), [46]. 
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Рухомість зубів оцінювали за методикою Lindhe [46] з урахуванням 

рекомендацій Fleszar [14].  

Стан слизової оболонки довкола імплантата оцінювали візуально за 

наявністю і глибиною периімплантатної щілини. Наявність та вираженість 

запалення оцінювали за допомогою ІГ на 10 добу, через 1, 6, 12, 24 місяців після 

постановки імплантату [57]. 

 

2.3. Метод антропометричного дослідження 

 

Для цього дослідження знімалися відбитки з верхньої та нижньої щелепи, 

відливалася гіпсова модель із метою моделювання очікуваного результату 

оперативного втручання, а також для виготовлення пластмасового шаблону для 

визначення розмірів післяекстракційного дефекту [227]. 

Для оцінки ступеня горизонтальної деформації коміркових відростків у 

передопераційному періоді на отриманих гіпсових моделях за допомогою циркуля 

та лінійки проводили вимірювання (у мм) ширини коміркового відростка в місці 

найбільшого випинання його стінок. Нормою вважався показник ширини 

коміркового відростка здорового боку за наявності симетричних зубів. Для 

динамічного спостереження за процесом відновлення анатомічної форми 

коміркових відростків у хворих груп спостереження аналогічні заміри виконували 

на контрольних гіпсових моделях у терміни: відразу після втручання, через 3, 6 і 

12 місяців після операції та порівнювали їх.  

Враховуючи те, що більш несприятливою для ортопедичної реабілітації 

хворих є вертикальна атрофія коміркових відростків нижньої щелепи, проведено 

кількісну оцінку їх вертикальної деформації (паралельно з рентгенологічним 

дослідженням) у до- і післяопераційному періодах (у вказані вище терміни) 

шляхом лінійного вимірювання висоти коміркової частини щелепи в проекції 

зуба, що спричинив виникнення дефекту, та на симетричному боці.  

Результати лікування хворих вивчали в терміни до 12 місяців і оцінювали їх як 

позитивні чи негативні. До позитивних відносили випадки з неускладненим 
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післяопераційним перебігом (або з ускладненнями тимчасового характеру, які 

усувалися лікувальними заходами та не завдавали видимих збитків репаративному 

процесу в комірковій кістці), денситометрично підтвердженими показниками 

поліпшення архітектоніки та щільності коміркової кістки щелеп у місці 

оперативного втручання, відновленням анатомічної форми коміркового відростка.  

Негативними вважали випадки з ускладненим післяопераційним перебігом 

(нагноєння рани, утворення нориць, некроз кісткової частини комбінованого клаптя), 

низькими показниками щільності кістки, сповільненням або відсутністю процесів 

регенерації кісткової тканини, спотвореною формою коміркового відростка в місці 

оперативного втручання.  

 

 2.4. Лабораторні та біохімічні методи дослідження 

 

Визначення маркерів кісткового ремоделювання. Наші дослідження 

включали визначення біохімічних маркерів кісткового ремоделювання, рівень 

яких дозволяє проводити диференціальну діагностику метаболічних 

захворювань. 

Біохімічні маркери, що відображають процеси ремоделювання кісткової 

тканини діляться на три групи: ферменти або білки, що секретуються клітинами, 

залученими в процес ремоделювання; продукти руйнування, що утворюються 

при резорбції кісткової тканини; побічні продукти, що утворюються при 

формуванні нової кістки [19, 31, 155]. 

Одним із маркерів кісткового формування є остеокальцин, найпоширеніший 

білок кістки, який синтезується остеобластами та одонтобластами, і є найбільш 

специфічним маркером остеобластичної активності. Рівень циркуляції 

остеокальцину відображає швидкість утворення кістки. 

Для кількісного визначення остеокальцину в сироватці крові застосовувався 

імуноферментний тест Nordic Bioscience Diagnostics A/SN-MID Osteocalcin 

ELISA (Данія), референтні показники для якого становили у чоловіків 9,6-40,8 

нг/мл, для жінок у про менопаузі – 8,4-33,9 нг/мл, для жінок в пост менопаузі – 
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9,5-48,3 нг/мл. 

Маркер резорбції кісткової тканини у сечі: діоксипіридинолін – показник 

кісткової резорбції, міститься в колагені кісткової тканини та вивільняється у 

кров’яне русло в результаті остеокластичної резорбції кістки. Збільшений рівень 

у сечі вказує на підвищену резорбцію. 

Діоксипіридинолін вивільняється із кісткового матеріалу при резорбції його 

остеобластами та є високочутливим і специфічним маркером резорбції. 

Надмірно високий рівень діоксипіридиноліну в сечі вказує на підвищену 

резорбцію кісткової тканини. Рівень діоксипіридиноліну в сечі визначали 

імуноферментним методом із застосуванням набору DEIAKIT (США), 

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

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

Вміст кальцію в крові отримували згідно загальноприйнятої методики 

(референтні значення рівня кальцію крові за тест-системою становили – 2,15-

2,55 ммоль/л). 

  

 2.5. Морфологічні методи дослідження 

 

 2.5.1. Гістологічний метод дослідження кісткової тканини, отриманої 

перед імплантацією 

 

 Через 6 місяців після загоєння всім хворим встановлювали імплантати. 

Дев'яносто циліндричних біопсій кісткової тканини були отримані з ділянок, де 

проводилася аугментація кісткової ткании. 

Для цієї мети використовувався трепан із внутрішнім діаметром 2,5 мм і 

зовнішнім діаметром 3,5 мм. Зразки біопсії кістки містили як остеотропний 

матеріал, який використовувався для аугментацій комірок видалених зубів і для 

підняття дна пазухи, так і збережену власну кістку коміркового відростка. 

Однак, збережена кістка коміркового відростка не була включена в гістологічне 

дослідження. 
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Зразки кісткової тканини, отримані при біопсії, фіксували в 4 % 

формальдегіді та потім передавали для гістологічної експертизи в спеціальну 

лабораторію паталогічної анатомії. У лабораторії зразки поміщали в 4 % 

формальдегідний фосфатний буфер, потім зневоднювали в ряду зростання 

градуйованого алкоголю і заливали в метил метакрилатну пластмасу при 

температурі 4° C. 

Поздовжні гістологічні зрізи товщиною 5 мікрон були отримані з 

використанням товстого алмазного ножа, надалі їх забарвлювали тулоїдином і 

гематоксилін-еозином. Для перегляду в світловій мікроскопії використовували 

трихромовий метод Голднера. 

 

2.5.2. Морфологічне дослідження губчастої частини коміркової кістки 

 

Морфологічні дослідження проводились відповідно до принципів Parfitt та 

співавт. [75, 120]. Із кожного зразка секції були отримані препарати для 

морфологічного дослідження на 4 рівнях із інтервалом 150 мкм. 

Зразки були напівавтоматично виміряні за допомогою мікроскопа Олімп 

(Токіо, Японія), пов'язаного з програмним забезпеченням комп’ютера, що 

використовує м’яку відображувальну систему аналізу (Münster, Німеччина). 

Повна поверхня кожного зразка, яка складалася лише з відновленої 

кісткової тканини, а також та, яка складалася з остеотропного матеріалу були 

виміряні в мм². Кількість кісткової тканини та остеотропного матеріалу було 

проаналізовано в їх відсотковому співвідношенні до загальної кількості 

досліджуваного матеріалу. Збережена кісткова тканина коміркового відростка 

вимірюванням не піддавалася. 

   Для визначення статистичної похибки результатів використовувався тест 

Стьюдента t значення. Похибки становили р<0,05 і були розглянуті як неістотні. 

Для з’ясування гістологічної відповідності коміркової кістки клініко-

рентгенологічним показникам і визначення загальної характеристики збереженої 

кісткової тканини здійснено гістологічне дослідження біоптату коміркових 
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відростків, який забирався під час проведення ДІ у 80 пацієнтів: 20 − із ділянок 

втручань, де не застосувувалися кістковопластичні суміші, та 60 − при 

застосуванні кістковопластичних сумішей (табл. 2.3).  

У 16 хворих, яким була проведена операція синус-ліфтингу з застосуванням 

матеріалу на основі β-ТКФ, для проведення морфологічних досліджень матеріал 

був отриманий через 9 місяців після операції синус-ліфтингу під час ДІ, і через 6 

місяців після операції ДІ перед постановкою формувачів ясен. 

Виготовлялися гістологічні препарати для дослідження. У збереженій 

кістковій фракції визначалося відсоткове співвідношення між кількістю 

кортикальної та губчастої кістки (КК/ГК) і відсоткове співвідношення між 

недавно відновленою кісткою та остеотропним матеріалом (НК/КМ), щоб 

визначити біоінтеграцію матеріалу і рівень його регенерації.  

 

                                                                                                               Таблиця 2.3 

Розподіл гістологічного дослідження біоптатів збереженої кісткової тканини 

у хворих І групи 

Назва попереднього втручання 
Кількість біоптатів Термін після 

попереднього 
втручання 

з ділянок 
втручання 

зі здорових 
ділянок  

Видалення зубів, де комірка 
загоювалася кров’яним згустком  
(1а підгрупа) 

20 20 12 міс. 

Видалення зубів, де в комірку 
вводили остеопластичний матеріал 
на основі β-ТКФ (1б підгрупа) 

20 20 12 міс. 

Видалення зубів, де в комірку 
вводили остеопластичний матеріал 
на основі β-ТКФ і фібриновий гель, 
збагачений факторами росту  
(1в підгрупа) 

20 20 12 міс. 

Видалення зубів, де в комірку 
вводили остеопластичний матеріал 
на основі β-ТКФ та кістковий мозок 
(1г підгрупа) 

20 20 12 міс. 

Всього 80 80  
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Для забору матеріалу використовувалася одноразова стерильна голка Ямшиді 

[Jam. 1971]. Марка голки Ямшиді –11G (3 мм x 10-15 см). Виробник Sterylab – 

Італія. Канюля голки має зріз типу «Fish-Mouth». Реєстраційне посвідчення 

відповідає європейському стандарту СЕ 0426. Спосіб забору біоптату за 

допомогою голки Ямшиді не наносить небажаних збитків кістці і не виходить за 

межі оперативного протоколу ДІ. 

Морфологічне дослідження проводилося за такою схемою приготування 

біоптату для мікроскопії: 

– забір матеріалу губчастої частини коміркової кістки (біоптату) проводився 

під час хірургічного етапу ДІ за допомогою голки Ямшиді в об’ємі 2 мм на 2 мм; 

– фіксація та декальцинація трихлороцтовою 6 % кислотою, дегідратація 

спиртами, внесення в парафін, зрізи товщиною 6-8 мкм, забарвлення 

гематоксиліном-еозином; 

– мікроскопічна оцінка матеріалу проводилася на приладі KONUS Biorex-3 і 

враховувала загальну архітектоніку кістки, клітинний, волокнистий та судинний 

компоненти порівняно з загальноприйнятими нормами; 

– перенесення на комп’ютер за допомогою CCD-5,0 цифрової камери (5 

мегапікселів).  

Результати дослідження вносилися в «Протокол морфологічного 

дослідження». 

В усіх випадках був дотриманий єдиний методологічний підхід не лише до 

забору та приготування біоптату для гістологічного дослідження і його описання, 

а й до вибору гістологічних критеріїв успіху репаративного остеогенезу, який 

оцінювався за такими параметрами: 

1) розміри та конфігурація кісткового дефекту після видалення зубів; 

2) об’єм та склад суміші, що вносилася в кістковий дефект або 

застосовувалася при моделюванні; 

3) остеорепаративний потенціал тканин ложа реципієнта. 

Умови, що враховувалися при проведенні ДІ після оперативних втручань, 

були такими: 
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1) клінічно здоровий вигляд ділянки майбутнього втручання та відсутність 

скарг хворого; 

2) показники денситиметричного дослідження, які свідчили про завершення 

репаративного процесу в комірковій кістці після колишнього втручання та про 

задовільну архітектоніку коміркового відростка; 

3) показники графіків щільності коміркової кістки, які свідчили про 

підвищення щільності порівняно з доопераційним періодом; 

4) тривалість періоду між першим оперативним втручанням та моментом 

проведення ДІ, яка зростала пропорційно величині післяопераційного кісткового 

дефекту та кількості внесеного кістковопластичного матеріалу.  

 

 2.6. Рентгенологічні методи дослідження 

 

 Рентгенологічне обстеження проводили до операції для діагностики ступеня 

пародонтита, для оцінки висоти та ширини коміркового відростка під час 

планування ДІ і в післяопераційному періоді для оцінки ступеня деструкції 

кісткової тканини коміркового відростка верхньої та коміркової частини 

нижньої щелеп, контролю перебігу репаративних процесів у кістковій рані 

щелеп і контролю остеоінтеграції дентальних внутрішньокісткових імплантатів 

із метою визначення оптимальних термінів початку ортопедичного лікування, 

аналізу результатів лікування в динаміці і виявлення можливих ускладнень [7]. 

 

2.6.1. Метод внутрішньоротової рентгенографії зубів із використанням 

денситометрії 

 

Внутрішьоротову рентгенографію зубів проводили за загальноприйнятою 

методикою перед і після видалення зубів та в процесі використання 

остеопластичного матеріалу. 

Для контролю за репаративними процесами кісткової тканини при 

проведенні видалення зуба використовували денситометрію внутрішньоротових 
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рентгенограм за допомогою денситометру «Kuntze RD-501». При цьому 

рентгенограми розміщували на екрані негатоскопу та проводили замір оптичної 

щільності кісткової тканини в проекції комірки видаленого зуба з врахуванням 

фону плівки. Дослідження проводилися за методикою ПФ Дудія і співав., 2012 

[54]. 

Проводилося порівняння отриманих денситометричних параметрів до і після 

проведеного хірургічного втручання. Якщо оптична щільність кісткової тканини в 

проекції комірки видаленого зуба на рентгенівській плівці через 6 місяців після 

втручання збільшувалася у 2-3 рази, то результат лікування вважали позитивним. 

Якщо щільність кісткової тканини не змінювалася – результат вважали 

негативним.  

У 20 % обстежених хворих внутрішньоротову рентгенографію проводили на 

радіовізіографі фірми «Trophy» (trex Group, CCX – digital computer controled X-rey 

timer, 2003, France). На рентгенограмах визначали щільність кісткової тканини в 

умовних одиницях оптичної щільності (УООЩ). Результати діагностики були 

аналогічними внутрішньоротовій рентгенографії.  

Комп’ютерне забезпечення радіовізіографа дозволяло робити якісні прицільні 

рентгенограми з великим ступенем розрішення, контрастувати в різних кольорах, 

збільшувати окремі ділянки, робити вимірювання в мм та ін. Крім того, 

спеціальна програма радіовізіографа дозволяла в графічному вигляді 

проаналізувати щільність кісткової тканини в будь-якій ділянці, якісно та 

кількісно оцінити стан кісткової тканини. 

 

2.6.2. Ортопантомографія 

 

Обстеження хворих при підготовці до операції імплантації та підготовці 

тканин протезного ложа у хворих на ГП проводили на апараті для панорамної 

рентгенографії «ORTHOPHOS Plus» компанії Sirona. 

На ортопантомограмах визначали висоту, ширину коміркових відростків, 

відстань до нижньощелепного нерва, візуалізували обидві щелепи, гайморові 
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порожнини та скронево-нижньощелепні суглоби. У хворих на ГП виявляли 

резорбтивні зміни кісткової тканини коміркових відростків та частини і 

деструктивні процеси різного ступеня вираженості в пародонті [7]:  

 І ступінь – без зниження кісткової тканини на протязі ураження; 

ІІ ступінь – зниження висоти міжзубних перегородок на 1/4 – 1/3 довжини 

кореня; 

ІІІ ступінь – зниження висоти на ½ довжини кореня; 

ІУ ступінь – резорбція міжзубних перегородок більше ½ довжини кореня. 

Визначали тип деструкції коміркових відростків – вертикальний, 

горизонтальний, змішаний. Якісними ознаками кісткової тканини на ОТПГ 

служили особливості її архітектоніки: крупно-петлистий малюнок кістки, 

підвищена прозорість, стоншення кортикальних пластинок характерне для 

остеопоротичного типу. Потовщення кісткових пластинок губчастої речовини 

кістки, збільшення їхньої кількості на одиницю об’єму, дрібнопетлистий 

малюнок свідчить про наявність остеосклеротичних змін [7]. 

 

2.6.3. Конусно-променева комп’ютерна томографія 

 

Для планування ДІ обстеження пацієнтів виконувались за допомогою 

конусно-променевого комп’ютерного томографу Morita (J Morita MFG corp.), 

який об’єднує в собі методи променевого дослідження – ортопантомографію і 

КПКТ [29, 54]. При обробці даних використовувалась програма 3D One Volume 

Viewer, що дозволила розставляти віртуальні тривимірні імплантати, 

відображати щільність кістки в ділянці, прилеглій до імплантату, 

«промальовувати» канал нижньощелепного нерву. Використовуючи дані 

функції, можна більш детально спланувати ДІ. 

Проводився моніторинг ДІ пацієнтам на хірургічному, імплантаційному та 

ортопедичному етапах. У рамках моніторингу ДІ було обстежено 95 пацієнтів 

(42,2 %) за допомогою методів ОТПГ і КПКТ. Моніторинг стану 

імплантаційного поля починався відразу після виконання ДІ та на всіх етапах 
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хірургічної реабілітації. Хірургічний етап (10-14 днів) тривав від встановлення 

імплантату до зняття швів. Імплантаційний етап – від моменту зняття швів до 

повної остеоінтеграції імплантату та становив від 4 до 9 місяців у залежності від 

типу кісткової тканини, обיєму хірургічного втручання, наявності пластичних 

операцій (сінус-ліфтингу, аугментації). Ортопедичний етап почався від моменту 

встановлення формувача ясен і закінчувався фіксацією ортопедичної 

конструкції, тривав від 2 до 4 тижнів.  

 

2.6.4. Спіральна комп’ютерна томографія 

 

СКТ проводили на апараті «Somatom-Emotion» фірми Siemens. У залежності 

від показань використовували сканування в аксіальній чи фронтальній 

проекціях. В аксіальній проекції зрізи проходили паралельно до площини 

верхньої щелепи. Сканування починали від зубів верхньої щелепи до рівня 

верхнього краю лобової пазухи. Для проведення дослідження в фронтальній 

проекції проводили нахил гентрі на кути ±18-24° так, щоб зрізи проходили 

паралельно фронтальній площині лицевого черепа [54]. 

При необхідності деталізації змін кісток лицевого черепа в зоні інтересу 

проводили КТ в алгоритмі «High resolutions» в режимі 125 кВ, 420-550 тАз при 

товщині томографічного зрізу 2 мм та кроку столу 2мм. 

При дослідженні синусів використовували протоколи «Sinus» та «Sinus 

SPІ» із наступними параметрами: напруга 130 кВ, сила струму -60-80 мА, 

товщина томографічного зрізу 2-5 µм, pich-1.0 (при спіральному скануванні). 

Протокол дослідження «Dental» із параметрами аналогічними протоколу 

«Inner Ear Spi» використовували при дослідженні пацієнтів при підготовці до ДІ. 

Дані параметри сканування дозволяли отримати якісні мультиплинарні 

конструкції в коронарній, сагітальній чи інших проекціях та трьохвимірні 

реконструкції затінених поверхонь. 

Для кількісної та якісної оцінки стану досліджуваних тканин при СКТ 

використовували денситометрію та СКТ-гістографічний аналіз.  
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Денситометрія – це інтегральний вимір фізичної та рентгенівської 

щільності кожного елементу площі (піксела) круглої, прямокутної чи 

іррегулярної зони дослідження в одиницях Хаунсфілда (ОХ). 

Гістографічний аналіз – статистична оцінка зони зацікавленості (діафрагми 

апертури) іррегулярної, прямокутної чи округлої форми на підставі розгляду її 

мінімальної, середньоарифметичної, максимальної щільності, стандартного 

відхилення, профілю гістограми [54]. Гістографічний аналіз виконували за 

допомогою функції «Profile» та «Hystografia». При використанні функції 

«Profile» проводили лінію вздовж ділянки зацікавленості та апарат вимальовував 

графік зміни щільності кісткової тканини в ОХ по ходу проведеної лінії. 

Верифікацію даних в ОХ проводили до загально прийнятої в світі класифікації 

типів кісткової тканини за Mish СЕ, 1993. Перший тип — рентгенологічна 

щільність понад 1250 ОХ; другий тип – 850-1250 ОХ; третій тип – 350-850 ОХ; 

четвертий тип – 150-350 ОХ [353]. 

Більш інформативним було застосування функції «Hystografia», коли 

вимальовували апертуру у вигляді кола чи іншої довільної форми. На екрані 

монітора отримували графік розподілу щільності в зоні зацікавленості, 

середньоарифметичний показник, стандартне відхилення мінімальні та 

максимальні показники. 

 

2.7. Функціональні методи дослідження 

 

2.7.1. Оцінка структурно-функціонального стану кісткової тканини 

методами рентгенівської денситометрії 

 

Для наших досліджень функціонального стану кісткової тканини 

використовували рентгенівський денситометр Chelenger (DMC – Франція) [161, 

163]. 

Стан МЩКТ вивчали за денситограмами поперекового відділу хребта (L2-

L4) у передньо-задній проекції. Методика базується на принципі порівняння 
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даних про МЩКТ даного пацієнта з побудованою моделлю стану МЩКТ в 

окремій етнічній ситуації з урахуванням показників статі, віку та ваги . 

Програмне забезпечення апарату дозволяє вивести на дисплей та 

віддрукувати на папері дані у вигляді кольорового графіка, ділянку дослідження 

на рівні L2- L4 . 

На кольоровому графіку (рис. 2.3): по осі Х – вік пацієнта в роках, по осі У – 

МЩКТ в г/см². Графік розбитий по горизонталі на чотири кольори. Кольори 

відповідають станам кісткової частини: верхня частина – зелений колір відповідає 

гіперостозу; синій – МЩКТ відповідає віковій нормі; жовтий – остеопенії; 

червоний – остеопорозу (рис. 2.3). 

 

 
 

Рис. 2.3. Денситограма (норма) 

 

На фоні кольорового графіка проведена крива графічного зображення 

оптимальної етнічної популяційно-вікової регерсійної моделі МЩКТ 

поперекового відділу хребта та паралельно їй синім кольором – 10 % відхилення 

від етнічної норми. 

Комп’ютер обчислює показники: Area – площу хребців L2-L4 в см²; Bmc – 

вміст мінералів у хребцях (r); Bmd – мінеральну щільність хребців г/см²; Z – 

відхилення МЩКТ від середніх показників, що характерні для здорових людей 

віповідної статі та віку; Т – критерій, що становить собою співвідношення 

отриманих результатів цього пацієнта до показників нормальної вікової кісткової 
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маси (люди віком 18-20 років). Показник Т – від 0 до 1 вважали нормою, Т – від 1 

до 2,5 – проявом остеопінії, Т менше 2,5 – проявом остеопорозу.  

У відповідності до рекомендацій ВООЗ, міру втрати МЩКТ визначали по Т-

критерію рентгенівськової денситометрії: зменшення МЩКТ більше на «-2,5 SD» 

порівняно з піком кісткової маси означає остеопенічні зміни в кістковій тканині, 

зменшення МЩКТ від «-1 SD» до «-2,5 SD» свідчить про остеопенію. Показники 

МЩКТ до «-1 SD» порівняно з піком кісткової маси застосовували як критерій 

нормального стану кісткової тканини [161, 173]. 

 

2.7.2. Методика визначення стабільності імплантатів за допомогою 

резонансно-частотного аналізатору 

 

Для оцінки стабільності імплантатів використовували метод частотно-

резонансного аналізу – (RFA-техніка) Resonance Frequency Analysis [137, 149]. 

Метод частотно-резонансного аналізу імплантатів запропонований                 

N Meredith ще в 1997 році. Ми використовували прилад «Osstell mentor» 

виробництва фірми «Integration Diagnostics» (Швеція), (рис. 2.4).  

 

 

                  
 Рис. 2.4. Прилад для частотно-резонансного аналізу стійкості імплантату 

 

Прилад складається з блока з комп’ютерним аналізатором, випромінювача-

приймача електромагнітного поля та намагніченого штифта Smartpeg, який 

під’єднується до імплантату або абатменту. Датчик з’єднується з приладом за 
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допомогою кабелю і результати вимірювань виводяться на дисплей з 

підсвічуванням. У приладі може бути збережено 400 вимірювань. Методику 

застосовували наступним чином: в шахту імплантату вкручували намагнічений 

штифт. Далі на нього направляли спеціальний зонд, який є випромінювачем – 

приймачем електромагнітного поля. Штифт збуджувувся магнітним імпульсом 

від вимірювального зонда на ручному інструменті. Чекали на звуковий сигнал і на 

екрані приладу бачили цифри ISQ (Implant Stability Quotient) – коефіцієнта 

стабільності імплантату (КСІ) у діапазоні від 1 до 100 одиниць. Чим вище 

значення цього коефіцієнта, тим більша стабільність фіксації. Як правило, 

протягом першого місяця після встановлення імплантату відзначається зниження 

стабільності в з'єднанні кістка-імплантат від (70,35+/-0,5) од. до (66,38+/-0,5) од. 

Потім починається підвищення стабільності імплантату на другому і третьому 

місяцях після операції – (68,01+/-0,5) од. до (68,82+/-0,49) од. відповідно, що 

підтверджує наявність процесу адаптації кісткової тканини та її ремоделювання 

навколо імплантату.  

За коефіцієнтом стабільності можна визначити «ненадійні» імплантати, 

простежити динаміку зростання остеоінтеграції або її зниження внаслідок 

перевантаження або периімплантиту, і найголовніше визначити час початку 

ортопедичного лікування без ризику втратити імплантата.  

Метод ґрунтується на реєстрації резонансних електромагнітних коливань 

імплантату та оточуючої кістки при дії на них електромагнітного поля через 

намагнічений штифт.  

Резонансна частота є мірою стабільності фіксації імплантату відповідно 

ступеня його остеоінтеграції і розраховується на основі сигнала-відповіді. 

 

2.8. Матеріали для внесення в післяопераційні дефекти коміркових 

відростків 

 

Із метою удосконалення підготовки коміркового відростка до майбутнього 

використання його під дентальний імплантат нами запропоновані власні 
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методики. При цьому для заповнення дефектів коміркового відростка під час 

оперативних втручань використовували остеопластичні матеріали на основі β-

ТКФ, які виробляються в Швейцарії компанією Degradable Solutions AG у вигляді 

продукції easy-graft® та easy-graft® CRYSTAL. 

Матеріал easy-graft® і easy-graft® CRYSTAL складаються з розташованих в 

шприці фанерованих гранул фосфату кальцію і рідкого органічного розчинника 

Biolinker: N-methyl-2-pyrrolidone (Nmp*). 

Технологія приготування:  

 1) гранули в шприці змішуються з Biolinker. Усі гранули мають бути добре 

змочені рідиною (рис. 2.5); 

 2) зайвий Biolinker акуратно видаляється з шприца. Це вимагає подачі маси в 

напрямку до відкритої частини шприца. Можна запобігти виходу маси з шприца 

при витисканні зайвої рідини на стерильну марлеву серветку (рис. 2.6);  

 3) гранули склеюються між собою і формують пластичну масу, яка може 

бути введена в дефект безпосередньо з шприца. При контакті з кров'ю в дефекті 

матеріал починає тверднути.  

 

      
 Рис. 2.5. Додавання Biolinker 
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 Рис. 2.6. Видалення зайвої рідини Biolinker 
 

Матеріал потрібно використовувати повністю в одне відвідування, бо він 

залишається пластичним до того моменту, поки він не вступає в контакт із кров'ю 

дефекту та починає тверднути в перебігу декількох хвилин, утворюючи стабільну, 

пористу матрицю для регенерації кісткової тканини. Стабільний остеопластичний 

матеріал ефективно закриває раневу поверхню дефекту, що дозволяє хірургу 

працювати без використання мембрани. 

Перевагами технології без вживання мембрани є відсутність перешкод для 

вростання кровоносних судин із боку окістя і покращення кровопостачання в зоні 

дефекту, що підтримує процес загоєння. Використання матеріалу на основі β-ТКФ 

при заповненні кісткових дефектів після видалення кореня зуба дозволяє зберегти 

анатомічну форму коміркового відростка та запобігти його атрофії.  

Внесення в кісткові дефекти коміркового відростка остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ проводилося за запропонованою нами методикою із 

використанням приготовленого нами фібринового гелю аутокрові хворих [146].  

Фібриновий гель аутокрові утворювався після негайного 12-хвилинного 

центрифугування венозної крові хворих без будь-яких реагентів (забраної під час 

оперативних втручань із вен ліктьових ямок) у центрифузі ОПН – 3 (виробництва 

фірми «DASTAN», Киргизія) на швидкості 3000 обертів за хвилину.  

Після центрифугування фібриновий гель механічно відділявся від червоної 

фракції та переносився в стерильну чашку Петрі. Він пальцями помірно 

стискувався в стерильній серветці, отримана його рідка частина 
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використовувалася для змочування комірки видаленого кореня, а створені пружні 

фібринові мембрани – для пошарового заповнення кісткового дефекту. 

Для оцінки кількості тромбоцитів в отриманому після центрифугування 

матеріалі ми провели морфологічне дослідження.  

У морфологічному препараті аутокрові після центрифугування виявлено 

велику кількість тромбоцитів, яка становить у сироватці з пробірки та в сироватці 

після виділення з фібринового гелю від 197∙109 до 458∙109 мкл, у червоному осаді 

(еритроцитарна маса) – до 50∙109 мкл (обчислення велося на аналізаторі Advia 60, 

Siemens Healthcare Diagnostics Inc, USA). Дані мікроскопії дозволять вважати, що 

рідина з фібринового гелю та сироватка містять фізіологічну концентрацію 

тромбоцитів. 

 

 2.9. Спосіб хірургічної підготовки до ортопедичного лікування хворих 

на генералізований пародонтит для профілактики атрофії коміркового 

відростка 

 

 Із метою підвищення ефективності стоматологічного лікування хворих на 

ГП шляхом оптимізації хірургічної підготовки пацієнтів до ортопедичного 

лікування нами було розроблено методики хірургічної підготовки хворих до 

ортопедичного лікування залежно від стану тканин протезного ложа (рис. 

додаток). 

 

2.9.1. Методика підготовки м’яких тканин протезного ложа у хворих на 

генералізований пародонтит перед ортопедичним лікуванням 

 

Модифікований спосіб клаптевої операції Цешинського-Відмана-Неймана 

при хірургічному лікуванні ГП з використанням матеріалу на основі штучного 

гідроксиапатиту β-трикальційфосфату. Запропонована нами методика 

хірургічного лікування хворих на ГП [175] дозволяє забезпечити найбільш 

сприятливі остеоіндуктивні умови для збереження кісткової тканини за рахунок 



 118 

безпосередньої дії на остеогенез сумішшю аутологічного кісткового мозку      

(рис. 2.7) та колагенової губки у співвідношенні 1:1 вагових частин, попередити 

атрофію та зберегти об’єм кісткової тканини коміркового відростка за рахунок 

використання остеокондуктивного матеріалу на основі β-ТКФ, попередити у 

післяопераційному періоді оголення шийок зубів та міжзубних проміжків, 

гіперестезію тканин пародонта.  

 

     
Рис. 2.7. Прокол зовнішньої кортикальної пластинки та забір кісткового мозку 

 

Першим етапом операції є проведення трапецієподібного розрізу (рис. 2.8) в 

ділянці уражених зубів, висічення внутрішньої вистилки зубо-ясенної кишені, 

зберігаючи архітектоніку ясенного краю. Розрізи проводили під кутом близько   

30 %. Тоді робили горизонтальний розріз періосту, відсепаровували слизово-

окістний клапоть (рис. 2.9), обробляли цемент коренів зубів від грануляційної 

тканини та зубних відкладень. 

       
Рис. 2.8. Трапецієподібний розріз            Рис. 2.9. Відсепарування слизово- 
                                                                                     окістного клаптя 
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У кісткові кишені коміркового відростка чи коміркової частини вводили 

матеріал на основі гідроксиапатиту β-ТКФ, після чого на гребінь коміркового 

відростка накладали суміш аутологічного кісткового мозку та колагенової губки, 

слизово-окістний клапоть укладали на місце, піднімаючи або опускаючи 

новостворений ясенний край до рівня анатомічних шийок зубів. Клапоть 

фіксували швами у кожному міжзубному проміжку (рис. 2.10, 2.11, 2.12, 2.13).  

 

     
 
Рис. 2.10. Матеріал easy-graft                Рис. 2.11. Приготування матеріалу 
 
 

    
 
Рис. 2.12. Введення остеотропного            Рис. 2.13. Накладання             
        матеріалу в кісткові кишені                   мієлоколагенотрансплантата 

 

Для забору аутологічного кісткового мозку з гребеня клубової кістки 

проводили аспіраційну біопсію кістково-мозкової суміші за допомогою голки 

MEDLOCK, модель 11G х 100 мм (фірма MEDAX, Італія) та 5,0 мл одноразового 

шприца після попереднього знеболення 2 % розчином новокаїну [31]. 
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Після триразової обробки операційного поля етиловим спиртом 

спеціальною голкою проколюють зовнішню кортикальну пластинку клубової 

кістки. Орієнтиром для пункції служить сегмент, утворений лінією, яка сполучає 

spina iliaca posterior superior, spina iliaca anterior superior і верхньо-задній край 

клубової кістки. Першу пункцію здійснюють у нижньо-внутрішній ділянці 

вказаного сегменту. Голку ставлять перпендикулярно до клубової кістки або під 

кутом 20-30º до неї і вводять у кістку на глибину 0,5-1 см. Не виймаючи голки з 

підшкірної клітковини, здійснюють три послідовних пункції (у радіально-

зовнішньому напрямку, відступивши на 1-1,5 см від кожної попередньої пункції). 

При кожній аспірації доцільно отримувати не більше 7 мл кісткового мозку. 

Під час пункції клубової кістки проводять 2-3 аспірації кісткомозкової 

суміші шприцом із 6 % розчином цитрату натрію з розрахунку 1-1,5 мл 

стабілізатора на 10 мл кісткового мозку. Після кожної аспірації глибину дещо 

змінюють і голку повертають на 90º. При повному оберті навколо осі 

кістковомозкова голка може бути заглиблена в спонгіозний шар на 0,3-0,8 см [31]. 

Залежно від розміру пародонтальних кишень хворого ексфузія біоматеріалу 

була різною, при діаметрі кісткового дефекту пародонта 3≤ см було достатньо       

5-6 мл кістково-мозкової суміші, 2-3 см – 4-5 мл, 1-2 см – 3-4 мл, відповідно. 

Після закінчення ексфузії на місце проколу шкіри накладали асептичну пов’язку. 

Спосіб видалення зуба при пародонтиті. Видалення зуба при пародонтиті 

[174] дозволяє попередити післяопераційні ускладнення, пов’язані з 

дистрофічними змінами в твердих і м’яких тканинах при пародонтиті, прискорити 

загоєння кісткової рани та скоротити тривалість больових відчуттів у 

післяопераційному періоді. Після знеболення проводили горизонтальний розріз 

ясен із вестибулярного та орального боків, таким чином, щоб один клапоть був 

більший іншого. При цьому їхнє розміщення визначали станом локалізації 

кісткової кишені та рівнем резорбції кісткової тканини. З боку кісткової кишені 

проводили розріз нижче маргінальної частини ясен на 1-2 мм, а збоку збереженої 

кісткової тканини виконували розріз максимально близько. Висікали епітелій 

уздовж краю ясен, видаляли патологічні грануляції з кишені і під’ясенні зубні 
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відкладення, здійснювали гемостаз і виконували операцію видалення рухомого 

зуба, комірку заповнювали остеопластичним матеріалом, рану ушивали.  

Спосіб усунення локальної рецесії ясен. Першим етапом запропонованої 

нами операції [199] було зняття твердих та м’яких зубних відкладень із зубів у 

ділянці рецесії ясен та обробка твердих тканин зубів розчином цитрату натрію для 

забезпечення кращої адаптації слизового клаптя. Тоді в ділянці рецесії ясен, дещо 

вище перехідної складки, формували мостоподібний слизово-окісний клапоть на 

двох ніжках, від якого відсепаровували слизову оболонку. Під кутом 30-35° до 

створеного мостоподібного клаптя з двох сторін у напрямку до ділянки рецесії 

ясен робили розріз та відсепаровували слизову оболонку, створивши ложе для 

мостоподібного слизового клаптя. Мостоподібний клапоть одномоментно 

переносили в ділянку рецесії ясен, укладали у створене ложе, піднімаючи 

новостворений ясенний край до рівня анатомічних шийок зубів, фіксуючи швами 

у кожному міжзубному проміжку. Таким чином, розроблений спосіб усунення 

локальної рецесії ясен дозволяє забезпечити якісне усунення локальної рецесії 

ясен, покращити адаптацію новоствореного ясенного краю та попередити 

рецидиви (оголення шийок зубів та міжзубних проміжків). 

Спосіб проведення тунельної реваскуляризації при лікуванні 

генералізованого пародонтиту в осіб похилого віку. Хірургічне лікування 

запропонованим способом [223] проводили при неефективності консервативного 

лікування або в поєднанні з консервативним лікуванням при ІІ-ІІІ ступенях 

розвитку ГП у хворих похилого віку. 

Під місцевою анестезією Sol.Ultracaini-4,0 після обробки операційного поля, 

спицею Кіршнера діаметром 1 мм з вестибулярної сторони створювали 

дугоподібний субперіостальний тунель вздовж коміркового відростка або 

коміркової частини, відступивши 4-5 мм від ясенного краю в проміжку між 

першими молярами у чотирьох квадрантах обох щелеп. Операційне поле 

обробляли йодопіроном. 

Виконання способу дозволяє стимулювати утворення нової судинної мережі 

та проростання судин у склерозовані тканини пародонта і кісткову тканину, при 
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цьому поліпшується трофіка тканин пародонта, досягається стабілізація процесу, 

подовжується ремісія захворювання. Застосування тунельної реваскуляризації 

забезпечує збереження цілісності кортикальної пластинки щелепи, усуває 

можливість додаткової травми щелепи і слизової оболонки, що скорочує терміни 

лікування захворювання. 

 

2.9.2. Спосіб кісткової аугментації у хворих на генералізований 

пародонтит для профілактики атрофії коміркового відростка при підготовці 

до дентальної імплантації 

 

Спосіб профілактики атрофії коміркових відростків щелеп після 

видалення зубів у хворих на генералізований пародонтит. Запропонований 

нами спосіб [181] включає використання остеотропного матеріалу на основі β-

ТКФ, колагенової губки просякнутої аутологічним кістковим мозком. Перед 

операцією видалення зуба проводили ексфусію кісткового мозку для 

приготування мієлоколагенотрансплантату з клубової кістки. Після проведеного 

хірургічного втручання вводили матеріал на основі β-ТКФ у кістковий дефект, 

накладали суміш аутологічного кісткового мозку і колагенової губки у 

співвідношені 1:1 об’ємних частин, пілся чого ушивали рану.  

Спосіб профілактики атрофії коміркових відростків щелеп дозволяє 

забезпечити найбільш сприятливі остеоіндуктивні умови для збереження 

кісткової тканини, попередити атрофію та зберегти об’єм кісткової тканини 

коміркового відростку за рахунок використання остеокондуктивного матеріла на 

основі β-ТКФ.  

 

2.9.3. Методика проведення дентальної імплантації у хворих на 

генералізовіаний пародонтит І,ІІ,ІІІ ступенів розвитку 

 

Нами розроблена методика лікування хворих із частковою втратою зубів 

при хронічному ГП шляхом включення в комплекс лікувальних заходів методу 
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ДІ.  

Хворим проводилося поетапне хірургічне втручання на тканинах пародонта 

з наступною ДІ та хірургічне втручанням на тканинах пародонта і ДІ проводилася 

в один етап. Хірургічні втручання на тканинах пародонта виконували з 

використанням вестибулопластики за Єрохіною, френулопластики за Лімбергом, 

запропонованої нами клаптевої операції [175] із застосуванням остеогенного 

препарату і кісткового мозку. ДІ проводилася за загальноприйнятим протоколом. 

Із метою забезпечення тривалого функціонування імплантатів і ранньої 

діагностики периімплантитів у перший рік хворі бралися на диспансерний облік із 

контрольними оглядами через 1, 2, 3 і 6 місяців. При контрольних оглядах 

оцінювали резорбцію коміркової кістки та розміщення імплантату, рухомість 

імплантату, стан прикріплених ясен і наявність ознак запалення. Надалі 

спостереження за хворими проводилися з частотою 1 раз на рік за схемою, яка 

включає клініко-функціональні дослідження.  

При поетапному лікуванні ДІ ми проводили не швидше, як за 3 місяці після 

пародонтологічного втручання, тобто після ліквідації запальних явищ і 

стабілізації тканин пародонта. Ортопедичне лікування проводили через 3-6 

місяців, тобто термін від початку лікування до ортопедичного лікування складав в 

середньому не менше як 9 місяців. 

Одноетапне хірургічне втручання проводили після санації ротової 

порожнини. Першим етапом виконували операцію з кюретажем кісткових 

кишень, вестибулопластику, френулопластику, запропоновану нами клаптеву 

операцію із застосуванням аутотрансплантату кісткового мозку та остеогенного 

препарату, готували ложе під імплантат із урахуванням об’єму кістки 

атрофованого коміркового відростка. Одноетапне хірургічне втручання на 

тканинах пародонта та ДІ скорочувала тривалість лікування у 1,5-2 раза. 

У післяопераційному періоді всім хворим призначали протизапальну, 

дезінтоксикаційну та знеболюючу терапію. Клінічні дослідження проводили в 

динаміці до і після хірургічного втручання через 1, 6, 12 і 24 місяців. 

Рентгенологічний параметр оцінювали до лікування, через 12 і 24 місяців. 
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2.9.4. Методика хірургічної дентальної імплантації при порушенні 

мінеральної щільності кісткової тканини щелеп на тлі генералізованого 

пародонтиту 

 

Запропонована методика фіксації зубного імплантата при порушенні 

МЩКТ щелеп на тлі ГП [169]. Під місцевим знеболенням робили лінійний розтин 

слизової оболонки та окістя на вершині коміркового відростка щелепи в ділянці 

відсутніх зубів, відсепаровували слизово-окісний клапоть та визначали місце 

препарування кісткового ложа. За допомогою твердосплавного бору діаметром 

рівним діаметру імплантату – діаметру внутрішньокісткової частини металевого 

стержня, що встановлюється, проводили перфорацію у кістковому ложі отвору 

відповідного діаметру. Згодом за допомогою даних денситометричного 

обстеження визначали об’ємні величини пазів за показниками щільності кісткової 

тканини. Далі через центр кісткового ложа стерильним двобічним сепараційним 

диском формували чотири пази на глибину не менше 5 мм і розміром 1х1,5 мм. 

Місце препарування кісткового ложа зрошували ізотонічним розчином хлориду 

натрію для охолодження кістки і виділення кісткових залишків. Після цього 

встановлювали у підготовлений отвір кісткового ложа імплантат, а в ложа-пази 

вносили остеогенний препарат, який також накладався зверху навколо імплантата. 

Краї слизово-окістного клаптя мобілізували та накладали шви. Хворому 

призначали стандартну терапія, а через 3-6 місяців після операції на надкісткову 

частину імплантата встановлювали супраконструкцію протеза. 

Внесення остеогенного препарату на зону імплантата зумовлює ефективний 

вплив на якість кісткової тканини при мінімальному зменшенні об’єму самої 

тканини, значно покращує процес фіксації зубного імплантату, скорочує терміни 

фіксації та зменшує побічні реакції у хворих із остеопенічним синдромом.  

 

 

 

 



 125 

2.9.5. Спосіб проведення операції синус-ліфтингу у хворих при 

підготовці до дентальної імплантації 

 

Методика проведення балонного синус-ліфтингу. Ложе для імплантату 

при балонному синус-ліфтингу готувалося спеціальним спіральним свердлом 

системи з використанням відповідного обмежувача, що гарантує, що кістка, яка 

залишилася до мембрани, буде товщиною в 1 мм. 

Після підготовки кісткового тунелю в комірковому відростку в нього 

вводився відповідного діаметру мандрен (3,8 мм і 6,0 мм), в який вводився 

відповідного діаметру остеотом. Легким ударом молотка перфорували кістку, що 

залишилася, і створювали доступ до гайморової пазухи без пошкодження 

мембрани Шнайдера. Гідравлічна система балонної методики представлена 

шприцем і катетером із двома трубками і двома клапанами. Катетер заповнювався 

рентген-контрастною рідиною або 0,9 % стерильним фізіологічним розчином. І як 

тільки перша крапля рідини з'являлася на другому клапані, він закривався і 

система повністю заповнювалася рідиною без повітряних пор. 

Після підготовки гідравлічної системи в катетер вводився мандрен, рідину 

роздував балон і відбувалося відшаровуання мембрани Шнайдера (рис. 2.14). 

Роздмухування проводили поступово, не менше 5 разів. 

 

                                       
 

Рис. 2.14. Роздмухування балона та відшарування мембрани Шнайдера 
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Після кінцевого підняття мембрани рідина з шприца випускалася і балон 

виводився з порожнини пазухи. Отриманий простір між дном гайморової пазухи і 

мембраною заповнювався прямо з шприца остеокондуктивним матеріалом easy-

graft (рис. 2.15). Розрахунок кількості матеріалу, необхідного для аугментації, 

проводився на підставі висоти підняття мембрани. Для підняття висоти мембрани 

Шнайдера до 2 мм необхідно 0,2 мл прокачуваної рідини, і для заповнення 

створеного простору необхідно 0,2 мл остеотропного матеріалу. Для підйому 

висоти мембрани Шнайдера до 10 мм потрібно 1 мл прокачуваної рідини та 

відповідно 1 мл остеотропного матеріалу (у одному шприці easy-graft міститься 

0,4 г матеріалу). Отже, для заповнення отриманого простору необхідно 2,5 

шприци). 

 

 
 

 Рис. 2.15. Остеотропний матеріал easy-graft вводився прямо зі шприца в 

проміжок між дном гайморової пазухи та мембраною 

 

Методика проведення модифікованого відкритого синус-ліфтингу. 

Модифікація відкритого синус-ліфтингу полягала в тому, що після 

відсепарування слизово-окістного клаптя на латеральній стінці гайморової пазухи 

робилися два вікна. Чим більша кількість кісткових стінок знаходиться в контакті 

з остеотропним матеріалом, тим краще відбувається регенерація кісткової 

тканини і тим надійніша остеоінтеграція встановлених імплантатів. 

Після трапецієвидного розрізу відсепоровували слизово-окістний клапоть і 

зміщували його у бік перехідної складки вгору. На латеральній стінці 

верхньощелепної пазухи формували перше вікно. Як тільки починала 



 127 

просвічуватися мембрана Шнайдера, препарування зупиняли. Спеціальною 

гудзиковою кюретою відсепаровували мембрану пазухи по периферії вікна та 

піднімали її до верху. Після цього формували друге вікно. Після препарування 

другого вікна кінцево створювали проміжок між нижньою стінкою гайморової 

пазухи та мембраною. Цей проміжок заповнювався остеопластичним матеріалом. 

 

Методика поєднання остеопластики зі збільшенням висоти коміркового 

відростка верхньої щелепи та операції синус-ліфтингу. ДІ проводиться 

одночасно з синус-ліфтингом зі збільшенням висоти коміркового відростка при 

залишковій висоті менше 5 мм [176]. Під місцевою анестезією проводили розріз 

на слизовій оболонці ближче до піднебінного відростка, а також два розрізи з 

вестибулярної та піднебінної сторін, скелетували комірковий відросток верхньої 

щелепи, тонким фісурним бором проводили остеотомію коміркового відростка 

двома паралельними розрізами на бокових поверхнях коміркового відростка і 

двома горизонтальними розрізами, не пошкоджуючи слизову оболонку дна 

верхньощелепної пазухи. Потім інструментом із затупленим кінцем і молотком 

зміщували вгору відділений остеотомований фрагмент коміркового відростка в 

верхньощелепну пазуху на 5-7 мм (рис. 2.16, рис. 2.17). 

З урахуванням розмірів утвореного дефекту кісткової тканини випилювали 

аутотрансплантат із ділянки горба верхньої щелепи товщиною 6-7 мм, і 

заміщували ним даний дефект (рис. 2.18, рис. 2.19). 

При потребі фрагмент фіксували гвинтами, після чого в аутотрансплантат і 

комірковий відросток вводили 2-3 дентальних імплантати розміром від 10 до      

12 мм діаметром 4,0-4,5. Рану ушивали швами. (рис. 2.20, рис. 2.21). 

Дана методика менш інвазійна на відміну від існуючих, оскільки не потребує 

значної мобілізації клаптів, дозволяє створити більш сприятливі умови для 

фіксації дентальних імплантатів вибором бажаної висоти кістки, поєднати 

операцію синус-ліфтингу з ДІ, значно знизити ризик перфорації слизової 

оболонки верхньощелепної пазухи, уникнути вираженого зниження об'єму 

верхньощелепної пазухи, забезпечує кращі умови для ортопедичного лікування, 
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збільшити висоту коміркового відростка верхньої щелепи в бокових відділах, 

відмовитися від використання остеогенних препаратів. 

 

 
 

Рис. 2.16. Проведення остеотомії коміркового відростка 
 

 
 

Рис. 2.17. Зміщення остеотомованого фрагменту коміркового відростка у 
верхньощелепову пазуху 

 

 
 

Рис. 2.18. Моделювання кісткового аутотранспланту, взятого із ділянки 
горба верхньої щелепи відповідно розміру утвореного дефекту 

 

 
 

Рис. 2.19. Заміщення змодельованого кісткового аутотрансплантанту в 
підготовлене ложе 
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Рис. 2.20. Введення дентальних імплантатів 
 

 
 

Рис. 2.21. Вигляд віддаленого результату 
 

2.9.6. Спосіб лікування післяопераційних невропатій після проведення 

дентальної імплантації на нижній щелепі 

 

Під час проведення оперативних втручань на кістковій тканині щелеп існує 

небезпека травматизації периферичних гілок n. trigeminus, які проходять в 

кістковій тканині щелеп. Це обумовлено як анатомо-топографічними 

особливостями розміщення цих нервів, так і характером патологічних процесів, 

по причині яких проводяться оперативні втручання. Травматизація периферичних 

гілок n. trigeminus є причиною розвитку стійких післяопераційних невропатій.  

У залежності від виду неврологічних уражень: хворим, в яких спостерігалася 

післяопераційна невропатія в результаті стискання нерва гематомою чи 

дентальним імплантатом, призначали традиційну медикаментозну терапію: 

нестероїдні протизапальні засоби («Месулід» по 100 мг 2 рази на добу протягом 5 

діб; вітаміни групи В («Тіамін» по 1 мл 14 днів, «Рибофлавін» по 1 мл 14 днів; 

ноотропні препарати («Ноотропіл», «Пірацетам», глютамінову кислоту), 

амінокислотні препарати («Церебролізин»). Усі препарати призначалися згідно з 

доданою анотацією. Явища післяопераційної невропатії проходили через 2 тижні. 

 У хворих з парестезіями і невропатіями, в яких явища післяопераційної 
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невропатії і парестезії після призначення традиційної медикаментозної терапії не 

проходили, проводили запропоновану нами операцію декортикації 

нижньощелепного каналу [200] і назначали лікування за запропонованою нами 

схемою [206]. 

Спосіб усунення парестезії, що виникла після дентальної імплантації на 

нижній щелепі. Запропонований нами спосіб полягає в проведенні декортикації 

нижньощелепного каналу [200]. Після місцевої анестезії, обробки операційного 

поля, проводили трапецієподібний розріз слизової оболонки в ділянці 

«причинного» імплантату, відсепаровували слизово-окісний клапоть, за 

допомогою твердосплавних борів трепанували кортикальну пластинку та 

створювали декомпресійні отвори в проекції імплантату, яка наближена або 

прилягає до нервового стовбура. Декомпресійні отвори промивали фізіологічним 

розчином. Рану ушивали кетгутовими вузликовими швами, гемостаз по ходу 

операції, накладали йодоформну повязку (рис. 2.22). 

 
 

 

 

Рис. 2.22. Схематичне зображення декомпресійних отворів: 

1 – нижньокомірковий нерв; 2 – імплантат; 3 – трепанаційні отвори 

 

 Спосіб лікування післяопераційних невропатій при оперативних 

втручаннях на кістковій тканині щелеп. Запронований нами спосіб [206] 

включає в себе медикаментозні середники стандартної терапії у поєднанні з 

препаратом α-ліпоєвої кислоти «берлітіон», що застосовується шляхом 

2 

1 

3

 



 131 

послідовного парентерального і перорального введення. Ефективність 

запропонованого способу лікування забезпечується за рахунок широти спектру 

фармакологічної активності α-ліпоєвої кислоти «берлітіону», що полягає у 

регуляції основних видів обміну, антиоксидантній активності, підвищенні 

ендоневрального кровоплину, збільшенні швидкості проведення імпульсу по 

нервовому волокну шляхом інгібування активності NO-синтази, 

імуностимулюючій, спазмолітичній, жовчогінній, детоксикаційній та центральній 

дії, відновленні чутливості, зменшенні болю та парестезій.  

Лікування післяопераційних невропатій здійснювали шляхом призначення 

внутрішньовенного одноразового введення 600 мг препарату «Берлітіону» на 

добу в 200-250 мл ізотонічного розчину хлориду натрію впродовж 7 діб із 

подальшим продовженням вживання препарату в таблетованій формі в дозі 300-

600 мг на добу впродовж 1,5-2 місяців. Тривалість курсу лікування залежить від 

вираженості клінічної картини захворювання.  

Застосування медикаментозних середників стандартного методу лікування 

призначалося за схемою: протизапальних, знеболюючих засобів – 

«Ацетилсаліцилова кислота» по 0,25 г 3 рази на добу; «Анальгін» по 0,5 г 2 рази 

на добу всередину або 1-2 мл 50 % розчину 2 рази на добу внутрішньом’язево; 

антигістамінних препаратів – «Димедрол» по 0,05 г 1 раз на добу. Вітамінних 

препаратів – вітамінів групи В: В12 по 500 мкг 1 мл щоденно внутришньом’язево 

(10 ін’єкцій), вітамін В1 по 2мл 5 % розчину  внутришньом’язево 15 ін’єкцій; 

аскорбінової кислоти по 0,1 г 3 рази на добу. Загальноукріплюючих засобів – 

екстракту алоє по 1 мл внутрішньом’язево 25 днів; фізіотерапії – електрофорезу з 

новокаїном та вітаміном В1 №10. Спазмолітичних засобів:»Дібазолу» по 0,25 г 1 

раз на день, 30днів.  

 Таким чином, застосування «Берлітіону» завдяки фармакологічним 

властивостям цього препарату дозволило зменшити кількість препаратів 

стандартної терапії, що забезпечило зменшення гепатотоксичної дії різних 

лікарських препаратів та сприяло покращенню функціонування печінки за 

рахунок гепатопротекторної дії «Берлітіону».  
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 2.10. Статистичні методи дослідження 

 

Статистичний аналіз проводився за допомогою пакету статистичних програм 

«Stat So F, Ins (2011), Statistic i Microsoft Excel (2010) з програмою аналізу даних 

«Attestat» (версія 12.5; автор © І. П. Гайдишев, 2002-2010), використовували 

методи описової статистики, параметричні і непараметричні методи. 

 

Матеріали даного розділу висвітлені в наступних публікаціях: 

 

  1. Проць ГБ, Пюрик ВП, винахідники; Проць ГБ, Пюрик ВП, патентовласники. 

Спосіб фіксації зубного імплантату. Патент України на корисну модель №4986, 

МПК А61С 8/00. Заявл. 09.06.2004; опубл.15.02.2005, Бюл. №2 [169].  

 2. Пюрик ВП, Проць ГБ, Ничипорчук ГП, винахідники; Пюрик ВП,    

Проць ГБ, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб лікування післяопераційних 

невропатій при оперативних втручаннях на кістковій тканині щелеп. Патент 

України на корисну модель №15830, МПК (2006) А61В 17/00. Заявл. 30.01.2006; 

опубл. 17.07.2006, Бюл. №7 [200]. 

 3. Пюрик ВП, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, Пюрик ЯВ, 

Проць ГБ, патентовласники. Спосіб заповнення післяопераційних кісткових 

дефектів. Патент України на корисну модель №25280, МПК (2006) А61С 5/02. 

Заявл. 06.11.2006; опубл. 10.08.2007, Бюл. №12 [207]. 

 4. Пюрик ВП, Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, 

Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб оптимізаціїї регенерації 

кісткової тканини після оперативних втручань на щелепах. Патент України на 

корисну модель №36174, МПК (2006) А61С 8/00, А61С 11/00. Заявл. 30.05.2008; 

опубл. 10.10.2008, Бюл. №19 [209]. 

 5. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП,     

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб усунення локальної рецесії 

ясен. Патент України на корисну модель №43693, МПК (2009) А61В 1/24, А61С 

7/00, А61С 17/00. Заявл. 09.04.2009; опубл. 25.08.2009, Бюл. №16 [199]. 
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 6. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП,     

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб приготування остеогенного 

трансплантату. Патент України на корисну модель №46388, МПК (2009) А61С 

5/02, А61С 17/00. Заявл. 08.05.2009; опубл. 25.12.2009, Бюл. №24 [198]. 

 7. Пюрик ВП, Проць ГБ, Турчин РС, винахідники; Пюрик ВП, Проць ГБ, 

Турчин РС, патентовласники. Спосіб усунення парестезії, що виникла після 

дентальної імплантації на нижній щелепі. Патент України на корисну модель 

№52818, МПК (2009) А61С 5/02, А61С 17/00. Заявл. 2009; опубл. 10.09.2009, Бюл. 

№24 [206]. 

 8. Турчин РС, Пюрик ВП, Проць ГБ, винахідники; Турчин РС, Пюрик ВП, 

Проць ГБ, патентовласники. Спосіб проведення тунельної реваскуляризації при 

лікуванні генералізованого пародонтиту у осіб похилого віку. Патент України на 

корисну модель №75253, МПК А61В 17/24. Заявл. 14.05.2012; опубл. 26.11.2012, 

Бюл. № 22 [223]. 

 9. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ,     

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка верхньої щелепи при синус-ліфтингу. 

Патент України на корисну модель №107268 Україна, МПК (2016) А61С 1/00, 

А61С 8/00, А61С 13/00. Заявл. 16.12.2015; опубл. 25.05.2016, Бюл. №10 [176]. 

 10. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ,  

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб модифікації клаптевої 

операції Цішинського-Відмана-Неймана при хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту з використанням матеріалу на основі штучного 

гідроксиапатиту та β-три кальцій фосфату. Патент України на корисну модель 

№107925, МПК (2016) А61В 17/00, А61К 6/00, А61К 33/00. Заявл. 28.12.2015; 

опубл. 24.06.2016, Бюл. №12 [175]. 

 11. Проць ГБ, Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, винахідники; Проць ГБ,      

Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, патентовласники. Спосіб профілактики атрофії 

коміркових відростків щелеп після видалення зубів у хворих на генералізований 

пародонтит. Патент України на корисну модель UA №112849, МПК (2016) А61С 
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1/00, А61С 19/06, А61К 33/00. Заявл. 22.07.2016; опубл. 26.12.2016, Бюл. №24 

[181].  

 12. Солоджук ЮІ, Проць ГБ, Івасів АП, винахідники; Солоджук ЮІ,      

Проць ГБ, Івасів АП, патентовласники. Спосіб хірургічного лікування 

локалізованого пародонтиту. Патент України на корисну модель UA №114137 

Україна, МПК (2016) А61В 17/24, А61С 8/02. Заявл. 30.09.2016; опубл. 27.02.2017, 

Бюл. №4 [219]. 

 13. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ,  

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб видалення зуба при 

пародонтиті. Патент України на корисну модель UA №119242, МПК (2016) А61В 

17/24. Заявл. 02.11.2016; опубл. 25.09.2017, Бюл. №18 [174]. 

 14. Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

винахідники; Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

патентовласники. Спосіб хірургічного лікування генералізованого пародонтиту у 

хворих з остеопенією Патент України на корисну модель UA №111887, МПК 

(2016) А61В 17/56, А61С 8/00. Заявл. 10.05.2016; опубл. 25.11.2016, Бюл. №22 

[243]. 

 15. Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, Деркач ЛЗ, 

винахідники; Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць ГБ,   

Деркач ЛЗ, патентовласники. Спосіб комплексного лікування хворих на тяжкі 

форми генералізованого пародонтиту з використанням тканинного експандера. 

Патент України на винахід №119404, МПК (2019). Заявл. 08.02.2018; опубл. 

10.06.2019, Бюл. №11 [135].  

16. Проць ГБ. Використання остеоденситометрії для оцінки структурно-

функціонального стану кісткової тканини скелету у хворих на генералізований 

пародонтит. Український морфологічний альманах. 2007; 4 (5): 113-5 [161]. 

17. Проць ГБ. Сучасний метод хірургічного лікування парестезій 

нижньолуночкового нерва, що виникли після дентальної імплантації. Галицький 

лікарський вісник. 2010; 4: 113-5 [192]. 
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18. Проць ГБ. Роль біохімічних маркерів кісткового ремоделювання у 

прогнозуванні результатів дентальної імплантації. Галицький лікарський вісник. 

2013; 2 (20): 95-7 [190]. 

19. Проць ГБ. Діагностичне значення біохімічних маркерів кісткового 

ремоделювання у комплексному лікуванні хворих на генералізований пародонтит. 

Архів клінічної медицини. 2013; 1(19): 76-9 [164]. 

20. Pavlenko AV, Prots GB, Shterenberg A. Bone defect after removal of alveolar 

bone: clinical evalution, classification and treatment. Azerbaijan medical journal. Tibb 

jurnali. 2013; 3: 116-28 [362]. 

21. Пюрик ВП, Проць ГБ. Пюрик ЯВ, Огієнко СА. Поєднане застосування 

аутологічного кісткового мозку і штучних замінників кістки при заміщенні 

післяопераційних дефектів. Вісник проблем біології і медицини. 2014; 2: 105-7 

[203]. 

22. Проць ГБ, Пюрик ВП, Дудій ПФ. Використання спіральної комп'ютерної 

томографії при плануванні дентальної імплантації. Архів клінічної медицини. 

2014; 1: 51-4 [170]. 

23. Проць ГБ, Дудій ПФ, Пюрик ВП, Пантус АВ. Планування дентальної 

імплантації методом конусно-променевої комп´ютерної томографії. Галицький 

лікарський вісник. 2014; 2: 68-73 [165]. 

24. Павленко АВ, Токарський ВФ, Проць ГБ, Штеренберг АХ. Оптимизация 

хирургического протокола плановой дентальной имплантации. Современная 

стоматология. 2014; 2: 92-8 [149]. 

25. Проць ГБ, Пюрик ВП, Солоджук ЮІ. Оцінка показників маркерів 

кісткового ремоделювання в комплексному лікуванні генералізованого 

пародонтиту. Галицький лікарський вісник. 2016; 2 (23): 34-7 [182]. 

26. Prots GB. Pyuryk VP, Turchun RS. The role of tunnel revascularization on the 

periodontal tissues in elderly patients. New Delhi. The Pharma Innovation. 2017; 6 (11): 

406-8 [366]. 
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РОЗДІЛ 3 
 

СТАН ЗУБОЩЕЛЕПНОГО АПАРАТУ ХВОРИХ  

НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ТА ДЕФЕКТАМИ ЗУБНИХ 

РЯДІВ 

 

Для вирішення завдань дослідження щодо вивчення особливостей стану 

зубощелепної системи та стану тканин протезного ложа у хворих на ГП та 

дефектами зубних рядів із метою розробки методів оптимальної реабілітації 

стоматологічних хворих та профілактики ускладнень нами проведено 

дослідження стану зубощелепної системи в 710 осіб (жінок – 389 (54,79 %), 

чоловіків – 321 (45,21 %)) із дефектами зубних рядів віком 21 – 70 років із 

застосуванням клінічних, рентгенологічних і функціонально-статистичних 

методів дослідження до початку проведення ортопедичного лікування хворих. 

Для порівняльної оцінки використовували дані, отримані в 49 осіб контрольної 

групи такого ж віку без дефектів зубних рядів.  

У 494 (69,58 %) хворих діагностовано ГП різних ступенів розвитку. Важкість 

запально-дистрофічного процесу в пародонті в 192 (38,87 %) осіб верифікували, 

як ГП І ступеня розвитку, в 181 (36,64 %) хворого – ІІ ступеня розвитку і в 121 

(24,49 %) особи – ІІІ ступеня розвитку. 

Усі обстежені хворі були розподілені на чотири вікові групи (розподіл 

проведений за рекомендаціями ВООЗ 2012 р.). 

До першої групи ввійшли 82 (16,61 %) хворих на ГП і 18 (8,33 %) хворих зі 

здоровим пародонтом віком від 21до 34 років; до другої – 142 (28,74 %) хворих на 

ГП і 60 (27,78 %) осіб, яким не діагностовано ГП віком від 35 до 44 років; третю 

групу склали 172 (34,82 %) особи на ГП і 71 (32,87 %) хворих зі здоровим 

пародонтом віком від 45 до 59 років; до четвертої групи ввійшло 98 (19,83 %) 

пацієнтів на ГП і 67 (31,02 %) хворих зі здоровим пародонтом віком від 60 і 

старше (табл. 3.1). 
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Таблиця 3.1 

Розподіл хворих за віком  

Вікові групи 
обстеження 

Стан тканин пародонта Всього 
Хворі на ГП 

 
Хворі зі здоровим 

пародонтом 
абс. число % абс. число % абс. число % 

21-34 82 16,61 18 8,33 100 14,22 

35-44 142 28,74 60 27,78 202 29,01 

45-59 172 34,82 71 32,87 243 34,23 

60 + 98 19,83 67 31,02 165 22,54 

Всього 494 100 216 100 710 100,0 

 

У переважної більшості хворих на ГП встановлено тонкий біотип пародонта–

75,6 %, у 24,4 % – товстий біотип, а у хворих із здоровим пародонтом навпаки: у 

72,2 % – товстий біотип, у 27,8 % – тонкий біотип У хворих на ГП ширина і 

товщина прикріплених ясен в беззубих ділянках коміркового відростка були в 

межах 2,1±0,11 мм і 1,9±0,08 мм, а у хворих із здоровим пародонтом – 3,8±0,23 і 

3,2±0,10 мм (р<0,05), (табл. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 

Структурно-функціональний стан тканин пародонта у хворих на ГП у 
порівнянні зі станом здорового пародонту 

 

Критерії оцінки 

Пародонт у 
хворих на ГП, 

n=494 

Пародонт у 
хворих без 
ГП, n=216 Р 

M±m M±m 
ІГ, бали 3,12±0,24 1,6±0,21 <0,05 
РМА, % 66,81±2,31 6,7±0,04 <0,05 
РІ, бали 6,09±0,26 0,2±0,03 <0,05 

Ікр., бали 2,18±0,32 – – 
Глибина кишень, мм 5,66±0,19 – – 
Рухомість зубів, бали 2,31±0,08 – – 
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Найбільша кількість хворих на ГП припадає на вік 45-59 років і складає 

34,82 % від загальної кількості, що зумовлено найагресивнішим перебігом 

захворювання в цей віковий період і частішим зверненням хворих. 

Проведене дослідження дає підставу стверджувати, що часткова відсутність 

зубів спостерігається у хворих на ГП і у пацієнтів, яким не діагностовано ГП в 

усіх вікових групах, включаючи і молодий вік (21-34 роки). Захворювання 

пародонта супроводжувалися дефектами зубних рядів у 69,21 % хворих. У 

спостереження включені хворі на ГП і дефектами зубних рядів. 

Найбільша частка дефектів припадала на вікову групу 45-59 років і у хворих 

на ГП, і у хворих зі здоровим пародонтом та складала 34,82 % і 32,87 %. З віком 

вірогідність виникнення дефектів зубного ряду зростала у 2,1 раза порівняно з 

віковою групою 21-34 роки у хворих на ГП (16,6 %) і у 3,9 раза у хворих із 

здоровим пародонтом (8,83 %), (рис. 3.1). 
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Рис. 3.1. Розподіл дефектів зубного ряду залежно від вікових груп хворих і 

стану пародонта  

  
У хворих на ГП кількість зубних дефектів у віковій групі 21-34 роки (16,61%) 

у 2 раза більша, ніж у пацієнтів із здоровим пародонтом (8,33 %) у цій же групі, а 
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у віковій групі 60 років і старше в 1,6 раза менша, ніж у пацієнтів зі здоровим 

пародонтом (19,84 % проти 31,02 %). 

Серед виявлених 494 дефектів зубних рядів у хворих на ГП – 58,1 % були 

кінцевими (38,4 % – двохсторонні, I клас за Кеннеді; 19,7 % – односторонні 

дефекти зубних рядів, II клас за Кеннеді), решта включеними – 41,9 %. Отримані 

дані різняться від досліджень ОО Фастовець (2015) та ЄЛ Альберт (2018), [4, 227], 

згідно яких включені дефекти зубних рядів становили 63,5 %, 62,6 %. Також 

різняться дані щодо локалізації включених дефектів у фронтальній та бокових 

ділянках верхньої щелепи. Нами встановлена більша частка дефектів зубних рядів 

у фронтальній ділянці (IV клас за Кеннеді), яка склала 16,6 % проти 11,4 % [4] і у 

2,1 раза більша, ніж у пацієнтів зі здоровим пародонтом (7,9 %), (рис. 3.2). 

Рис. 3.2. Структура дефектів зубних рядів за Кеннеді у хворих на ГП 

Серед 216 зубних дефектів у хворих зі здоровим пародонтом у 48,06 % 

хворих – були кінцевими (26,96 % – двохсторонні, I клас за Кеннеді, 21,10 % – 

односторонні, II клас за Кеннеді), і 51,94 % були включеними (44,92 % – дефекти 

в бокових відділах, III клас за Кеннеді, а у 7,02 % – в фронтальній ділянці, IV клас 

за Кеннеді), (рис. 3.3). Отримані дані різняться від досліджень інших авторів, що 

проводилися без урахування стану тканин пародонта [4, 227], згідно яких 

включені дефекти зубних рядів становили відповідно 71 % і 71,7 %. Також дані 

різняться щодо локалізації включених дефектів у фронтальній та боковій 
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25,3%
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ділянках. Нами встановлена більша частка дефектів зубних рядів у бокових 

відділах, III клас за Кенеді, яка склала 44,92 % проти 6,03 % та 8,5 % відповідно 

(рис. 3.3).  

Рис. 3.3. Структура дефектів зубних рядів за Кеннеді у хворих зі здоровим 

пародонтом 

Аналіз отриманих даних дозволив встановити, що у хворих із віком 

збільшується величина дефектів зубних рядів із домінуванням І і ІІ класів за 

Кеннеді як і у хворих на ГП (відповідно з 3,44 % до 10,12 % і 3,85 % до 7,49 %), 

так і у хворих зі здоровим пародонтом (1,85 % до 10,65 % і 1,85 % до 6,48 % 

відповідно) та зменшується величина дефектів ІІІ класу за Кеннеді у хворих на ГП 

(з 4,45 % до 3,64 %). У пацієнтів зі здоровим пародонтом спостерігається 

збільшення ІІІ класу за Кеннеді (3,24 % до 12,5 %). При цьому спостерігається 

поєднання кінцевих і включених дефектів та поява їх у фронтальній ділянці (до 

7,02 %), (табл. 3.3). 
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Проведений аналіз структури дефектів зубних рядів дозволяє стверджувати, 

що у хворих на ГП у віковій групі 21-34 роки найбільша частка зубних дефектів у 

фронтальній діляні, ІV клас за Кеннеді – (4,86) %, яка у 3,5 раза більша, ніж у 

пацієнтів зі здоровим пародонтом у цій же віковій групі – (1,39) %. Це 

пояснюється тим, що хворі на ГП у молодому віці втрачають фронтальні зуби 

через рецесії ясен, через неусунені вуздечки верхньої і нижньої губи. У віковій 

групі 60 років і старше у хворих на ГП кількість дефектів зубних рядів І і ІІ класу 

менша – (8,91 %, 4,25%), ніж у віковій групі 45-59 років – (10,12 % і 7,49 %), а у 

пацієнтів зі здоровим пародонтом кількість дефектів зубних рядів І класу за 

Кеннеді у віковій групі 60 років і старше більша – (10,65) %, ніж у віковій групі 

45-59 – (7,4) %. Проте кількість дефектів зубних рядів ІІ класу у хворих вікової 

групи 60 років і старше у 1,6 раза менша, ніж у хворих вікової групи 45-59 років 

(табл. 3.3). 

Проведено аналіз наявних дефектів зубних рядів у хворих на ГП залежно від 

патологічного процесу в пародонті. У хворих на ГП І ступеня розвитку 

переважали включені дефекти в бокових відділах, III клас за Кеннеді – 61 хворих 

(12,35 %). Найменшу кількість становили хворі з односторонніми кінцевими 

дефектами, II клас за Кеннеді – 36 хворих (7,29 %). Але достовірної різниці у 

хворих на ГП І ступеня розвитку між дефектами зубних рядів не виявлено, тобто І 

ступінь ГП не впливає на кількість виявлених дефектів. У хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступенів розвитку переважали двохбічні кінцеві дефекти, I клас за Кеннеді та 

становили – 63 (12,75) % і 44 (8,91) % відповідно. ІІ-ІІІ ступінь розвитку ГП 

достовірно впливає на кількість виявлених дефектів, (табл. 3.4). Але у хворих на 

ГП ІІ ступеня розвитку найменшу кількість становили включені дефекти у 

фронтальній ділянці, IV клас за Кеннеді – 32 пацієнти (6,48 %), а у хворих на ГП 

ІІІ ступеня розвитку – включені дефекти в бокових відділах, III клас за Кеннеді – 

24 (4.85 %), (табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4 

Структура дефектів зубних рядів за Кеннеді у хворих на ГП залежно від 

патологічного процесу 

                   Дефекти зубних рядів за Кеннеді 
Стан пародонта І клас ІІ клас III клас ІV клас 

n % n % n   % n   % 
Хворі на ГП І ступеня  
n=192 (38,87 %) 

48 9,72 36 
р2-3 

7,29 
р2-3 

61 12,35 47 9,51 

Хворі на ГП ІІ ступеня 
n=181 (36,64 %) 

63 
р1-2.р1-3, 

р1-4 

12,75 
 
 

46 
р2-4 

 

9,31 
 

40 
 
 

8,1 
 
 

32 
 

6,48 
 
 

Хворі на ГП ІІІ ступеня 
n=121 (24,49 %) 

44 
р1-2.р1-3, 

р1-4 

8,91 28 5,67 
 

24 4,85 25 
 

5,06 

Примітка. р1-2, р3–4 – порівняня між вибірками з різними класами дефектів. У 
таблиці наведені лише значення р<0,05. 
 

Подальша оцінка характеру відновлення дефектів зубних рядів 

ортопедичними конструкціями дозволила встановити, що тільки в 36,9 % 

випадків дефекти були заміщені ортопедичними конструкціями у хворих на ГП і у 

47,3 % – у пацієнтів зі здоровим пародонтом.  

Найвища потреба в ортопедичному лікуванні дефектів зубних рядів за 

результатами проведеного обстеження визначена для вікової групи 35-44 років зі 

здоровим пародонтом і становить 34,5 %, а найбільший відсоток – 39,1 % хворих 

на ГП потребують ортопедичного лікування у віці 45-59 років.  

Найвищий відсоток дефектів без ортопедичного лікування припадає на 

кінцеві двохсторонні дефекти у хворих на ГП – 40,6 % та у пацієнтів зі здоровим 

пародонтом – 44,2 %, і полягає в необхідності відновлення кінцевих дефектів 

зубних рядів знімними ортопедичними конструкціями та імплантатами. Високий 

відсоток не наданої ортопедичної допомоги становлять і включені дефекти в 

бокових відділах. Так, у хворих на ГП – (30,8) % у 1,5 раза більший, ніж у 

пацієнтів зі здоровим пародонтом – (20,5) %, (рис. 3.4, рис. 3.5). 
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32,9
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2,4

I клас за Кеннеді II клас за Кеннеді
III клас за Кеннеді III клас за Кеннеді

Рис. 3.4. Потреба в ортопедичному лікуванні дефектів зубних рядів у 

пацієнтів зі здоровим пародонтом залежно від класу за класифікацією Кеннеді 

Слід відмітити, що кількість обстежених, яким не було надано ортопедичну 

допомогу в лікуванні включених дефектів у фронтальній ділянці також більша у 

хворих на ГП – (9,9) % у порівнянні із пацієнтами зі здоровим пародонтом –     

(2,4) %, (рис. 3.5). 

40,6

18,7

30,8

9,9

I клас за Кеннеді II клас за Кеннеді
III клас за Кеннеді IV клас за Кеннеді

Рис. 3.5. Потреба в ортопедичному лікуванні хворих на ГП з дефектами 

зубних рядів залежно від класу за класифікацією Кеннеді  

Низький показник задоволення потреби в ортопедичному лікуванні пацієнтів 

зі здоровим пародонтом кінцевих двохбічних дефектів ми пов’язуємо з 



 145 

упередженим ставленням до знімних конструкцій з одного боку та небажанням 

проводити ортопедичне лікування при малих дефектах зубних рядів у бокових 

ділянках з іншого. Для підтвердження останнього зазначимо, що переважна 

більшість включених дефектів у бокових відділах – (78,7) % була пов’язана з 

відсутністю тільки одного зуба. 

А низький показник задоволення потреби в ортопедичному лікуванні 

кінцевих двобічних дефектів у хворих на ГП ми пов’язуємо не тільки з 

упередженим ставленням до знімних конструкцій та небажанням проводити 

ортопедичне лікування при малих дефектах зубних рядів у бокових ділянках, а й 

складністю і не знанням ортопедичного лікування рухомих зубів.  

Сьогодні розроблено та впроваджено в практику охорони здоров’я основні 

принципи комплексної терапії хвороб пародонта. Проте в стоматологічних 

закладах не завжди проводять відповідний обсяг заходів, необхідних для 

ефективного лікування ГП та досягнення стану стабілізації захворювання, що 

найбільшою мірою стосується ортопедичних і хірургічних втручань. Нами були 

проаналізовані помилки ортопедичного лікування хворих на ГП, які не 

дозволяють досягти тривалої клініко-рентгенологічної стабілізації захворювання. 

Оцінка характеру відновлення дефектів зубних рядів ортопедичними 

конструкціями у хворих на ГП, які були обстежені, дозволила встановити, що  

тільки в 36,91 % хворих дефекти були заміщені ортопедичними конструкціями. 

Дефекти зубних рядів були відновлені у 38 % хворих незнімними 

ортопедичними конструкціями, у 43 % – знімними, а у 8 % – комбінованими. 

Достатність та відповідність обсягу ортопедичних втручань у комплексному 

лікуванні ГП визначали за анамнестичними даними. 

У 73 % обстежених діагностували травматичну оклюзію, у 29 % – заходи 

щодо її усунення взагалі не проводилися (згідно з даними анамнезу). 

Встановлено, що тільки у 23 % хворих здійснювалося вибіркове 

пришліфовування зубів, а у решти хворих патологічне оклюзійне навантаження, 

що виникало, призводило до прогресування травмування тканин пародонта та 

сприяло подальшому їх руйнуванню. У місцях виникнення передчасних контактів 
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за даними рентгенологічного обстеження, особливо виражені явища остеопорозу 

та прогресування резорбції міжзубних перегородок. 

У 13 % обстежених спостерігалося порушення краєвого прилягання 

опорних елементів – травмування тканин маргінального пародонта, під’ясенне 

розташування коронок, що робило неможливим позитивний лікувальний ефект і 

погіршувало перебіг запально-дистрофічного процесу в тканинах пародонта. 

У 8 % обстежених замість оклюзійної корекції з подальшим раціональним 

ортопедичним лікуванням застосовано адгезивні шинуючі конструкції, які 

фіксували існуючу травматичну оклюзію, що призводило до суттєвого 

погіршення стану пародонта опорних зубів. 

У 7 % хворих були нераціонально підібрані кількість опорних зубів без 

врахування резервних можливостей пародонта, використаний неефективний вид 

стабілізації зубів у зубному ряді. У 3 % обстежених помилковим було 

використання в якості опорних зубів – зуби з III ступенем рухомості. 

У 39 % хворих, яким було проведене ортопедичне лікування знімними 

конструкціями, спостерігалися помилки при оцінці якості протезів, пов’язані з 

нераціональним вибором системи їх фіксації. Так, застосування при кінцевих 

дефектах зубних рядів жорсткого поєднання кламерної системи з базисом 

протезу, що призвело до перевантаження зубів, було встановлено у 11 % хворих.  

Тимчасове ортопедичне лікування у зазначених хворих перед 

виготовленням постійних конструкцій зубних протезів взагалі відсутнє. 

Також слід зазначити незадовільний стан ротової порожнини та зубних 

протезів у 49 % обстежених, що призводить до погіршення умов користування 

ортопедичними конструкціями і значно нівелює ефективність ортопедичного 

лікування. 

На підставі отриманих результатів аналізу історій хвороб, ми виявили, що у 

87,31 % хворих ортопедичне лікування проводили без хірургічного лікування ГП, 

відразу після усунення явищ гострого запалення терапевтичними методами. 

У 6 % хворих з мілким присінком рота, яким не була проведена 

вестибулопластика перед ортопедичним лікуванням, виявлено вкорочення країв 
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коронок із боку присінка ротової порожнини та утворення пролежнів при 

застосуванні мостоподібних протезів. 

У 8 % хворих була показана френулопластика, не проведення якої призвело 

до рецесії ясен після ортопедичного лікування включених дефектів в фронтальних 

ділянках незнімними конструкціями. 

У значної кількості хворих (76,7 %) з I, II ступенем резорбції кісткової 

тканини коміркового відростка не були проведені хірургічні методи лікування ГП, 

що привело до залишених невидалених зубних відкладень і грануляційної 

тканини пародонтальних кишень. У 79,3 % не проводилося клаптевих операцій з 

використанням остеопластичних трансплантатів, що не дозволило утримати 

відповідний рівень кістки коміркового відростка після проведеного лікування та 

суттєво ускладнило подальший результат ортопедичного лікування.  

Незважаючи на багаточисельні методи лікування, як медикаментозні, так і 

фізіотерапевтичні, спрямовані на усунення місцевих та загальних етіологічних 

факторів захворювання, недостатня увага приділялася особливостям хірургічних 

заходів в процесі підготовки до ортопедичного лікування. 

Аналізуючи недоліки ортопедичного лікування, слід зазначити, що ті, які 

припускаються у заходах, що передують ортопедичному лікуванні – 82,3 % 

(перевантаження зубів через неадекватне вибіркове пришліфовування, 

траматичну оклюзію, непроведення хірургічних заходів, відсутністю тимчасового 

шинування) у 4,7 раза більші, ніж ті, які припускаються на етапі самого 

постійного ортопедичного лікування, і які становлять 17,7 % (невідповідність 

обраної конструкції стану тканин пародонта опорних зубів, а також у технічних 

помилках при їх виготовленні). 

Дистрофічно-запальні захворювання тканин пародонта є однією з 

найпоширеніших стоматологічних патологій та спостерігаються у 69,58 % 

дорослого населення Прикарпаття, а найбільша кількість хворих на ГП припадає 

на 45-59 років і складає 34,82 % від загальної кількості хворих, що зумовлено 

найагресивнішим перебігом захворювання в цей віковий період і частішим 

зверненням пацієнтів. 
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На основі клініко-лабораторного, рентгенологічного та функціонального 

методів дослідження доповнено наукові дані про те, що захворювання тканин 

пародонта супроводжуються дефектами зубних рядів у 69,21 % хворих. 

Отримано нові дані про те, що у 16,61 % хворих віком 21-34 роки, у 28,74 % 

осіб віком 35-44 роки, у 34,82 % обстежених віком 45-59 років і, у 19,83 % хворих 

віком 60 років і старше на ГП були наявні дефекти зубних рядів та хворі 

потребували ортопедичного лікування. Найбільша частка дефектів припадає на 

вікову групу 45-59 років – (34,82 %) і з віком вірогідність виникнення дефектів 

зубного ряду зростає у 2,1 раза порівняно з віковою групою 21-34 роки – (16,6 %). 

А кількість зубних дефектів у хворих на ГП у віковій групі 21-34 роки – 

(16,6 %) у 2 рази більша, ніж у хворих зі здоровим пародонтом – (8,3 %) у цій же 

групі. 

Встановлено, що у хворих із віком збільшується величина дефектів зубних 

рядів із домінуванням I і II класів за Кеннеді, як і у хворих на ГП (відповідно з 

3,44 % до 8,91 % і з 3,8 % до 7,49 %), так, і у хворих зі здоровим пародонтом (з 

1,85 % до 10,65 % і з 1,85 % до 6,48 % відповідно). 

Проведений аналіз структури дефектів зубних рядів дозволяє стверджувати, 

що у хворих на ГП у першій віковій групі найбільша частка зубних дефектів у 

фронтальній ділянці, IVклас за Кеннеді – (4,86 %), яка у 3,5 раза більша, ніж у 

хворих зі здоровим пародонтом у цій же віковій групі – (1,39 %).  

Хірургічної підготовки до ортопедичного лікування вимагали 87,31 % 

хворих на ГП. 

Тому пошук нових оптимізованих методів підготовки до ортопедичного 

лікування із урахуванням особливостей структурно-функціонального стану 

тканин щелепно-лицевої ділянки у хворих на ГП і застосуванням сучасних 

технологій залишається актуальним у сучасній стоматології. 
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3. Проць ГБ, Рожко ММ. Аналіз стану зубощелепного апарату хворих з 

генералізованим пародонтитом та дефектами зубних рядів. Art of Medicine. 2019; 

1(9): 116-21 [186].  
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РОЗДІЛ 4 

 
УДОСКОНАЛЕННЯ ХІРУРГІЧНОЇ ПІДГОТОВКИ ХВОРИХ ІЗ МЕТОЮ 

ПРОФІЛАКТИКИ АТРОФІЇ КОМІРКОВОГО ВІДРОСТКА ТА ЧАСТИНИ 

ПРИ ВИДАЛЕННІ ЗУБІВ 

 

Проблема втрати об’єму коміркової кістки є однією з актуальних у сучасній 

стоматології, що робить неможливою не тільки ДІ, а й створює великі труднощі 

ортопедичного лікування та нормального функціонування щелепно-лицевого 

комплексу в цілому. 

Вважається, що найбільші втрати об’єму коміркового відростка після 

видалення зуба припадають на 6-12 місяців, зменшення його товщини у ділянці 

премолярів та молярів до 50 % спостерігається після 12 місяців. За 

спостереженнями науковців вже через місяць після видалення зубів у 100 % 

хворих спостерігається атрофія. Якщо після екстракції рана загоюється з 

ускладненням, то атрофія коміркового відростка стає більш вираженою [81, 227, 

233, 286].  

Для досягнення кінцевого результату оперативних втручань у ділянці 

коміркового відростка, який задовільнив би подальшу ДІ, вдосконалено методику 

видалення зуба із використанням кістково-пластичного матеріалу на основі β-

ТКФ та способів стимуляції регенерації кістки: фібринового гелю аутокрові, 

збагаченого факторами росту і кісткового мозку . 

Нами проліковано 262 хворих І групи, яким проводилося видалення зубів із 

приводу хронічних і загострених верхівкових періодонтитів, патологічних 

процесів у комірковому відростку (білякореневих та резидуальних кіст, 

кістогранульом, виведення пломбувального матеріалу за верхівку), пародонтитів. 

Розподіл хворих за віком і статтю представлені в табл. 4.1. 
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Таблиця 4.1 

Розподіл хворих І групи за віком і статтю 

Вікові групи 
обстежуваних 

Стать Всього 
чоловіки 

 
жінки 

абс. 
число 

% абс. число % абс. 
число 

% 

21-34 13 4,96 24 9,16 37 14,12 

35-44 20 7,63 27 10,31 47 17,94 

45-59 44 16,79 49 18,70 93 35,49 

60 і старші 37 14,13 48 18,32 85 32,45 

Всього 114   43,51 148  56,49 262 100,0 

 

Аналізуючи дані таблиці 4.1 можна зазначити, що найбільше видалених 

зубів виявлено у віковій групі 45-59 років – у 93 (35,49 %) осіб, що у 2,5 раза 

більше, ніж у віковій групі 21-34 років, де видалення зубів проводилося у 37 

(14,12 %) хворих. Причому, у жінок – (56,49 %) було в 1,3 раза більше видалених 

зубів, ніж у чоловіків – (43,51 %).  

Втрата коміркового відростка після видалення зуба може мати негативні 

наслідки в естетичному, гігієнічному, структурному та ортопедичному аспектах. 

Тому для оптимізації хірургічного протоколу видалення зуба, з метою 

профілактики атрофії коміркового відростка, нами систематизовано класифікацію 

дефектів після видалення коренів зубів для визначення рекомендацій у плані 

ортопедичного лікування із застосуванням ДІ.  

 

4.1. Систематизація кісткових дефектів після видалення зубів  

 

Значне місце в прогнозуванні позитивного результату впровадження 

імплантату чи ортопедичної реабілітації займає оцінка цілісності твердих і м’яких 

тканин дефекту, що збереглися. Відразу після видалення зуба або кореня 

необхідно проводити візуальну інспекцію кісткових стінок комірки і дна. 
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Користуючись кінчиком спеціального пародонтального зонда визначається перш 

за все стан кісткової тканини коміркового відростка, його положення по 

відношенню до краю ясен, використовуючи для цього раніше встановлений 

штампонавий з пластмаси шаблон. Оцінюється стан вестибулярної та оральної 

кісткових пластинок. Тонка коміркова стінка в процесі загоєння часто 

резорбується. Чим менш травматичним буде видалення, тим більша кількість 

кісткових стінок комірки буде збережена, тим більш перспективною і 

прогнозованою буде профілактика атрофії коміркового відростка. 

Після видалення кореня точно визначали кількість збережених кісткових 

стінок комірки та класифікували дефект по цій кількості як 2,3,4 або 5-ти 

стінковий. Для клінічної оцінки дефекту коміркового відростка видалених коренів 

зубів ми доповнили систематизацію дефекту після видалення (ДПВ) зуба. За 

основу використовували класифікацію, запропоновану Nicholas Caplanis в 2009 

році [286]. Систематизація була вдосконалена на етапі виготовлення хірургічного 

шаблону для проведення вимірів топографії та розмірів кісткового дефекту після 

видалення кореня зуба, запропоновано враховувати біотип пародонта [362] і стан 

м’яких тканин. При пародонтальній оцінці звертали увагу і на глибину кишень, 

рецесію ясен, стан тканин у ділянці фуркації, наявність запального процесу, 

кровоточивість при зондуванні. Проведена оцінка дозволяє зробити прогноз про 

поведінку сусідніх м’яких тканин після видалення. 

Руйнування коміркового відростка часто маскується під запаленими 

м’якими тканинами і їх набряком. Видалення зубів із наявними запаленими 

м’якими тканинами, патологічними пародонтальними кишенями приводить до 

утворення дефекту комірки коміркового відростка з видимим дефіцитом 

маргінальних і міжапроксимальних тканин.  

Клінічну оцінку стану такнин пародонта проводили з визначенням біотипу 

пародонта за А.Єрохіним, 2009 р., [56]. 

При обстеженні 262 хворих товстий біотип діагностовано у 58,12 % хворих, 

а у 41,88 % – тонкий біотип.  
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Досліджуючи комп’ютерну томографію щелеп виявлено, що при тонкому 

біотипі спостерігаються високі та тонкі коронки і дефіцит коміркового відростка з 

вестибулярної сторони. Переважно тонкий біотип пародонта зустрічається у 

хворих на ГП. Комп’ютерна томографія товстого пародонта характеризує низькі 

та товсті коронки і достатню кількість кісткової тканини коміркового відростка. 

Адекватна оцінка тканин пародонта приводить до успіху лікування 

коміркового дефекту після видалення і необхідна для правильного планування 

тактики хірургічного лікування, прогнозування його результатів.  

Доповнена класифікація кісткового ДПВ [362] дозволяє провести якісну 

клінічну оцінку дефекту відразу після видалення кореня зуба і визначитися з 

рекомендаціями в плані ортопедичної реабілітації із застосуванням ДІ, та скласти 

найоптимальніший варіант плану лікування в кожному конкретному випадку. 

Дана систематизація використовується лише в тих клінічних випадках, коли 

прийнято кінцеве рішення про необхідність проведення операції по видаленню 

зуба або кореня та потрібна об'єктивна клінічна оцінка дефекту кісткової тканини 

коміркового відростка і м’яких тканин із метою досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантату та забезпечення естетичного результату при 

ортопедичній реабілітації. Розрізняють 4 типи кісткових ДПВ [362]. 

Перший тип кісткового дефекту (ДПВ1) характеризується – як чиста 

комірка видаленого однокореневого зуба з неушкодженими стінками з товстим 

пародонтом у соматично здорового пацієнта. При першому типі залишаються не 

пошкодженими всі 5 кісткових стінок, причому з товщиною вестибулярної та 

оральної кортикальних пластинок більше 1 мм. Використовуючи штампований 

хірургічний шаблон, вимірювали розмір дефекту, визначали положення краю 

майбутньої реставрації, край ясен повинен знаходитись на цьому рівні або вище, а 

гребінь коміркового відростка – нижче не більше як на 3 мм (табл. 4.2).  

Другий тип (ДПВ2) – це будь-яка комірка видаленого кореня з незначним 

руйнуванням гребеня коміркового відростка та втратою кісткової тканини 

перегородок не більше 2 мм висоти. Як правило, відзначається тонкий пародонт, 

товщина щічної кортикальної пластинки менше за 1 мм або різні поєднання ознак 
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у соматично здорового пацієнта. Можливе руйнування тільки однієї кісткової 

стінки комірки або чиста комірка видаленого кореня, як при першому типі, але 

визначається тонкий пародонт, або комірка однокореневого зуба, коли відстань 

між передбачуваним краєм реставрації на шаблоні і гребенем коміркового 

відростка більше 3 мм, або усі комірки багатокореневих зубів із присутніх будь-

яких перелічених вище ознак (табл. 4.2).  

Третій тип (ДПВ3) – це комірка видаленого кореня з вертикальною або 

трансверзальною втратою кістки та м’яких тканин від 3 мм до 5 мм, руйнування 

однієї або двох кісткових стінок комірки, наявність тонкого або товстого 

пародонта, або усі можливі комбінації дефекту тканин (табл. 4.2).  

Четвертий тип (ДПВ4) – характеризується вертикальною або 

трансверзальною втратою кісткової тканини більш 5 мм, травмованими м’якими 

тканинами, наявністю тонкого або товстого пародонта. Найчастіше зустрічається 

у тих випадках після видалення кореня, де в анамнезі відзначалися захворювання 

тканин пародонта, що веде до значного зменшення об’єму кістки коміркового 

відростка з руйнуванням вестибулярної або оральної кісткових стінок, коли 

показами до видалення були нагноєні кісти, хронічний остеомієліт із значною 

резорбцією коміркового відростка (табл. 4.2). 
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        Таблиця 4.2 

Доповнена систематизація кісткових дефектів після видалення кореня зуба 

Тип 
дефекту 

Загальна 
оцінка стінок 

комірки 

Біотип 
пародонта 

Втрата кісткової 
тканини 

Стан м’яких 
тканин 

Прогноз 

ДПВ1 комірка 
збережена, не 
пошкоджені 
кісткові стінки 

товстий 1-2 мм, товщина 
вестибулярної та 
кортикальних 
пластинок більше 
1 мм 

збережені естетичний ефект 
прогнозований 

ДПВ2 кісткові стінки 
не пошкоджені 

тонкий 1-2 мм, товщина 
вестибулярної та 
кортикальних 
пластинок 1 мм і 
менше 

дефіцит, 
спровокований 
тонким 
пародонтом 

естетичний ефект 
прогнозований 

можливе 
руйнування 
тільки однієї 
кісткової 
стінки або 
усієї комірки 

тонкий вдається досягти 
естетичного ефекту 
м’яких тканин, але не 
завжди 
прогнозований 
результат 

ДПВ3 руйнування 
однієї або двох 
кісткових 
стінок комірки 

товстий 
або тонкий 

вертикальна або 
трансверзальна 
втрата 3-5 мм 

дефіцит до 5-6 
мм 

не завжди вдається 
досягти естетичного 
компромісу з боку 
м’яких тканин і 
краєвої рецесії  

ДПВ4 пошкоджені 
всі кісткові 
комірки 

товстий 
або тонкий 

вертикальна або 
трансверзальна 
втрата більше 
5мм 

дефіцит більше  
6 мм, травмовані 
м’які тканини 

естетичний ефект не 
прогнозований 

Доповнена нами система класифікації кісткових ДПВ описує стан твердих і 

м’яких тканин після видалення перш ніж настає загоєння і реконструкція комірки 

та пропонує основні принципи лікування для досягнення передбачуваної 

інтеграції імплантатів і естетики.  

У залежності від способів покращення регенерації кістки і ДПВ зуба хворі 

були розділені на підгрупи (табл. 4.3). 

При лікуванні 262 хворих було видалено 386 зубів. У 80 (30,53 %) хворих 

післяопераційний кістковий дефект був заповнений кров’яним згустком, із них у 

24 (30 %) хворих діагностовано ДПВ1, у 19 (23,75 %) хворих – ДПВ2, у 21 (26, %) 
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хворого – ДПВ3 та у 16 (20 %) хворих – ДПВ4. 69 (26,34 %) хворим 

післяекстаркційний дефект заповнювали кістковопластичним матеріалом на 

основі β-ТКФ, з них у 19 (27,54 %) хворих встановлено – ДПВ1, у 15 (21,74 %) 

хворих – ДПВ2, у 18 (26,09 %) осіб – ДПВ 3, та у 17 (24,64 %) хворих – ДПВ4. 67 

(25,57 %) хворим комірку видалених зубів заповнювали остеопластичним 

матеріалом на основі β-ТКФ і фібриновим гелем аутокрові, збагаченим факторами 

росту, з них у 15 (22,38 %) хворих діагностовано ДПВ1, у 19 хворих (28,36 %) – 

ДПВ2, у 16 (23,89 %) осіб – ДПВ3, та у 17 (25,37 %) хворих – ДПВ4. У 46 

(17,56%) хворих комірку видалених зубів заповнювали остеопластичним 

матеріалом на основі β-ТКФ і кісткового мозку, з них у 11 (23,91 %) хворих 

встановлено – ДПВ1, у 13 (28,26 %) осіб діагностовано – ДПВ2, у 12 (26,09 %) 

хворих – ДПВ3, та у 10 (21,74 %) хворих – ДПВ4 (табл. 4.3).
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4.2. Клінічні та антропометрично-денситометричні показники стану 

коміркового відростка після видалення зубів за загальноприйнятими 

методиками у хворих 1а підгрупи 

 

Приблизно через 1 рік після видалення зубів завершується регенеративний 

процес і стабілізується стан кісткової тканини в разі заповнення комірки 

кров’яним згустком [81, 233]. З метою дослідження стану коміркової кістки та її 

придатності до ДІ нами проведено клінічні та антропометрично-денситометричні 

обстеження ділянок коміркової кістки через 12 місяців після видалення зубів за 

загальноприйнятою методикою у 80 (30,53 %) хворих – 49 (61,25 %) жінок і 31 

(38,75 %) чоловіка, які ввійшли в 1а підгрупу. В якості анестетика використовувся 

ультракаїн у необхідних дозах у кожному конкретному випадку.  

Усім хворим проводили клінічну оцінку стану тканин пародонта. Після 

видалення зубів встановлювали тип ДПВ для правильного планування тактики 

хірургічного лікування. У 80 хворих 1 підгрупи встановлено, що товстий біотип 

пародонта спостерігався у 57 (71,25 % ) хворих, а у 23 (28,75 %) хворих – тонкий 

біотип. Усього у хворих цієї групи було видалено 108 (27,98 %) зубів – 50 (46,3 %) 

на верхній щелепі: різців – 9 (8,33 %), ікол – 4 (4,63 %), премолярів – 11 (10,19 %), 

молярів – 26 (23,15 %); і 58 (53,7 %) – на нижній щелепі: різців – 13 (12,04 %), 

ікол – 6 (5,56 %), премолярів – 14 (13,89 %), молярів–25 (22,21 %). У 9 (11,25 %) 

хворих було видалено по 2 зуби одночасно, а у 2 (2,5 %) хворих – втрата складала 

3 і більше зубів. 

У 24 (30 %) хворих, після видалення 35 (32,41 %) зубів – 20 (18,52 %) на 

нижній щелепі: різців – 4 (3,7 %), ікол – 1 (0,93 %), премолярів – 6 (5,56 %), 

молярів – 9 (8,33 %) і 15 (13,89 %) на верхній щелепі: різців – 3 (2,78 %), ікол – 2 

(1,85 %), премолярів – 3 (2,78 %), молярів – 7 (6,48 %) – комірки були збережені, 

кісткові стінки не пошкоджені. У даних хворих спостерігався товстий тип 

пародонта і згідно запропонованої нами систематизації встановлено – ДПВ1. 

У 19 хворих (23,75 %) після видалення 27 (25 %) зубів встановлено ДПВ2. У 

10 (12,5 %) хворих було видалено 13 (12,04 %) зубів, з яких 6 (5,56 %) на нижній 
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щелепі: різців – 2 (1,85 %), ікол – 1 (0,93 %), премолярів – 1 (0,93 %), молярів – 2 

(1,85 %) і 7 (6,48 %) на верхній щелепі: різців – 1 (0,93 %), премолярів – 2 (1,85%), 

молярів – 4 (3,7 %), після видалення яких кісткові стінки комірок не були 

пошкоджені, але у хворих діагностовано тонкий тип пародонта. У 9 (11,25 %) 

хворих після видалення 14 (12,96 %) зубів було виявлено незначні дефекти із 

порушенням тільки однієї кісткової стінки і тонкий парадонт (ДПВ2) – 8 (7,41 %) 

на нижній щелепі: різців – 2 (1,85 %), ікол – 2 (1,85 %), премолярів – 1 (0,93 %), 

молярів – 3 (2,78 %), і 6 (5,56 %) на верхній: різців – 1 (0,93 %), премолярів –2 

(1,85 %), молярів – 3 (2,78 %). 

У 21 (26,25 %) хворого після видалення 26 (24,07 %) зубів діагностовано 

ДПВ3. У 17 (21,25 %) з них після видалення 19 (17,59 %) зубів, з яких 10 (9,26 %) 

на нижній щелепі: різців – 2 (1,85 %), премолярів – 3 (2,78 %), молярів – 5 (4,63%) 

і 9 (8,33 %) на верхній: різців – 1 (0,93 %), ікол – 2 (1,85 %), премолярів – 2       

(1,85 %), молярів – 4 (3,7 %) було виявлено руйнування двох кісткових комірок і у 

хворих спостерігався товстий пародонт. У 4 (5 %) осіб після видалення 3 (2,78%) 

зубів на нижній щелепі та 4 (3,7 %) зубів на верхній зруйновані були також дві 

кісткові комірки, але у даних хворих спостерігався тонкий пародонт (ДПВ 3). 

У 16 (20 %) хворих після видалення 20 (18,52 %) зубів відзначалася об’ємна 

втрата трьох і чотирьох кісткових стінок комірки та спостерігався товстий тип 

пародонта (ДПВ4), з яких на верхній щелепі – 8 (7,41 %): різців – 2 (1,85 %),    

ікол – 1 (0,93%), премолярів – 2 (1,85 %), молярів – 3 (2,78 %), і на нижній – 12 

(11,11 %): різців – 3 (2,78 %), ікол – 2 (1,85 %), премолярів – 3 (2,78 %), молярів – 

4 (3,7 %). 

У післяопераційному періоді у 34 (42,5 %) хворих спостерігалися біль та 

дискомфорт у ділянці втручання, 17 (21,25 %) із них проводили лікувальні заходи 

з приводу альвеоліту після видалення: у 2 (2,5 %) хворих із ДПВ1, у 3 (3,75 %) 

хворих із ДПВ2, у 5 (6,25 %) хворих із ДПВ3 та у 7 (8,75 %) осіб із ДПВ 4, тобто з 

дефектом, де були зруйновані всі чотири кісткові стінки комірки. 

Нами проведено вимірювання висоти та ширини коміркового відростка у 

ділянках післяекстракційних дефектів за допомогою антропометричного методу 
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дослідження через 12 місяців після видалення, а для порівняння – анологічні 

вимірювання у ділянці симетричних наявних зубів (ці дані вважали умовною 

нормою). Отримані результати вимірювання наведені в табл. 4.4.  

 

Таблиця 4.4 

Висота та ширина коміркового відростка у хворих 1а підгрупи 

 

Групи 
дефектів 

після 
видалення 

Висота коміркового 
відростка, (М±m) у мм  

Втрата 
висоти 

відрост-
ка, % 

Ширина коміркового 
відростка, (М±m) у мм 

Втрата 
ширини 
відрост-

ка, % 

умовна 
норма 

 
 

ділянка 
видале-

них зубів 
 

умовна 
норма 

 
 

ділянка 
видале-

них зубів 
 

ДПВ1 
n=35 10,37±0,39 9,03±0,44 12,92 

р<0,05 9,21±0,42 7,85±0,40 14,77 
р<0,05 

ДПВ2 
n=27 10,48±0,47 8,44±0,46 19,47 

р<0,05 8,31 ±0,58 6,73±0,52 19,01 
р<0,05 

ДПВ3 
n=26 10,56±0,41 7,64±0,38  27,65 

р<0,05 9,42±0,34 7,05±0,41 25,16 
р<0,05 

ДПВ4 
n=20 10,49±0,48 6,53±0,33  37,75 

р<0,05  9,54±0,45 6,58±0,49 31,03 
р<0,05 

 

Аналізуючи отримані дані, можемо констатувати, що втрата висоти 

коміркового відростка склала 12,92 % (р<0,05) навіть у ділянці 

післяекстракційного дефекту, коли кісткові стінки комірки були не ушкоджені та 

у хворих спостерігався товстий пародонт (ДПВ1), 19,47 % (р<0,05) – у ділянці 

ДПВ2, коли кісткові стінки не пошкоджені, або пошкоджена тільки одна кісткова 

стінка і діагностовано тонкий пародонт, 27,65 % (р<0,05) у ділянці руйнування 

двох кісткових стінок із товстим і тонким пародонтом (ДПВ3), і значна втрата 

висоти коміркового відростка спостерігалася у ділянці пошкоджених трьох і 

чотирьох стінок комірки (ДПВ4), яка склала 37,75 % (р<0,05). Ширина 

коміркового відростка була втрачена на 14,77 % у ділянці ДПВ1, на 19,01 %– 

ДПВ2, на 25,16 % – ДПВ3 і аж на 31,03 % – ДПВ4 (р<0,05). 
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Через 12 місяців після втручання у обстежених нами хворих відбулося 

відчутне зменшення об’єму коміркових відростків, особливо виражена втрата 

висоти і ширини спостерігалася у ділянці ДПВ4, коли при видаленні зубів було 

пошкоджено три і більше кісткових стінок – (37,75 %, 31,03 %) (р<0,05), а 

найменша втрата висоти і ширини була діагностована в ділянці ДПВ1 із 

непошкодженими кістковими стінками комірки, які були найбільш сприятливими 

для інтеграції імплантатів – (12,92 %, 14,77 %) (р<0,05). 

Методом внутрішньоротової рентгенографії зубів із використанням 

денситометрії було встановлено показники щільності кісткової тканини у 

ділянках коміркового відростка післяекстракційних дефектів у різні терміни після 

видалення [54], (табл. 4.5).  

 

Таблиця 4.5 

Динаміка змін показників оптичної щліьності коміркової кістки в ділянці 

видалення зубів у різні терміни спостереження у хворих 1а підгрупи 

 

Групи 
дефектів 

після 
видалення 

Щільність кісткової 
тканини через 3 міс 

після видалення (М±m), 
у.о. 

Втрата 
щіль-
ності,  

% 

Щільність 
кісткової 
тканини 
через 6 

міс після 
видалення 
(М±m), у.о. 

Втрата 
щіль-
ності,  

% 

Щільність 
кісткової 
тканини 
через 12 
міс після 

видалення 
(М±m), у.о. 

Втрата 
щіль-
ності,  

% 

Умовна 
норма 

 

ділянка 
видалених 

зубів 
 

 
 

 
 
  

ДПВ1 
n=35 

185,2±8,37 171,3±8,83 7,51 
р>0,05 

166,14±7,4 
 

10,29 
р<0,05 

152,7±6,2 
 

17,55 
р<0,05 

ДПВ2 
n=27 

193,4±8,76 158,6±6,73 17,99 
р<0,05 

142,3±8,1 
 

21,25 
р<0,05 

146,4±5,8 
 

24,3 
р<0,05 

ДПВ3 
n=26 

199,5±11,14 165,6±9,73 16,09 
р<0,05 

156,4±6,9  21,6 
р<0,05 

143,2±5,6 28,22 
р<0,05  

ДПВ4 
n=20 

216,54±12,3 190,1±8,21 12,21 
р<0,05 

144,3±8,7 33,36 
р<0,05 

137,2±5,1 
 

36,64 
р<0,05 
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Як засвідчують дані, наведені в табл. 4.5, оптична щільність кісткової 

тканини у ділянці коміркового відростка верхньої щелепи та коміркової частини 

нижньої щелепи у хворих 1а підгрупи в ділянці видалених зубів порівняно з 

такою у ділянці симетричних зубів, значно менша. У хворих із ДПВ1 втрата 

щільності через 3 місяці після видалення становила – 7,51 %, а у хворих із ДПВ2 – 

17,99 % (р<0,05), із ДПВ3 – 16,09 % (р<0,05) і у хворих із ДПВ4 досягала 12,21 % 

(р<0,05). Згодом щільність поступово знижувалася і через 12 місяців після 

видалення становила відповідно – 17,55 %, 24,3 %, 28,22 % і 36,64% (р<0,05). 

Найбільша втрата її у хворих із ДПВ4 в різні терміни спостереження.  

Підсумовуючи антропометричні дані стану коміркового відростка у хворих 

1а підгрупи, отримані через 12 місяців після видалення зубів за 

загальноприйнятою методикою, можемо зробити висновок, що втрата висоти і 

ширини коміркового відростка у ділянці видалених зубів суттєва, навіть у хворих 

із ДПВ1, коли кісткові стінки комірки збережені та складає 12,92 % та 14,77 % і 

досить значна в ділянці ДПВ4 – 37,75 % та 31,03 %, що робить неможливою 

проведення ДІ. 

Оптична щільність коміркової кістки у ділянці видалених зубів втрачалася 

також нерівномірно. Найбільшою вона була у хворих із ДПВ1 – 152,7±6,2 у.о., що 

у 1,9 раза більша від ділянок ДПВ4 – 137,2±5,1 у.о. Отже, комірковий відросток 

був найменш щільним у хворих із ДПВ4. 

Загоєння кісткових дефектів під кров’яним згустком у 31,3 % 

ускладнювалося нагноєнням вмісту дефекту, що сповільнювало регенерацію 

кістки та посилювало атрофію. 

Регенерація призводила до утворення неоднорідного регенерату 

хондрофібробластичної та остеоїдної тканини на різних стадіях.  

Таким чином, умови, які створюються у комірковому відростку при 

видаленні зубів загальноприйнятими методами, є не сприятливими для ДІ. 

Отримані нами дані були підгрунтям для розробки методів підготовки коміркових 

відростків до ДІ. 
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4.3. Клінічні та антропометрично-денситометричні показники 

коміркових відростків після видалення зубів перед дентальною імплантацією 

у хворих 1б підгрупи 
 

З метою збереження кількості та якості кісткової тканини комірки для 

подальшого ортопедичного лікування із використанням імплантатів 

післяекстракційний дефект заповнювався кістковопластичним матеріалом на 

основі β-ТКФ. Видалення зубів проводилося із максимальним збереженням 

коміркового відростка та оточуючих комірку м’яких тканин.  

З урахуванням потреб майбутньої ДІ було проведено видалення зубів у 69 

(26,34 %) хворих 1б підгрупи: 39 (56,52 %) жінок і 30 (43,48 %) чоловіків із 

приводу хронічного періодонтиту, патологічних процесів у комірковому 

відростку (білякореневих та резидуальних кіст, кістогранульом, виведення 

пломбувального матеріалу за верхівку). В якості анестетика використовувся 

ультракаїн у необхідних дозах у кожному конкретному випадку. У 5 (7,25 %) 

хворих цієї групи було використане загальне внутрішньовенне знеболення – у 3 

(4,35 %) із них була алергічна реакція на анестетики, у 2 (2,9 %) – стоматофобія.  

Усім хворим проводили клінічну оцінку стану тканин пародонта. Після 

видалення зубів встановлювали тип ДПВ для правильного планування тактики 

хірургічного лікування. Встановлено, що товстий біотип пародонта спостерігався 

у 47 (68,12 %) хворих, а у 22 (31,88 %) – тонкий біотип. Усього у хворих цієї 

групи було видалено 88 зубів – 43 (48,86 %) на верхній щелепі: різців – 10      

(11,36 %), ікол – 7 (7,95 %), премолярів – 11 (12,5 %), молярів – 15 (17,04 %) і 45 

(51,14 %) – на нижній щелепі : різців – 7 (7,95 %), ікол – 6 (6,81 %), премолярів – 9 

(10,23 %), молярів – 23 (26,14 %). У 12 (17,39 %) хворих було видалено по 2 зуби 

одночасно, а у 4 (5,8 %) хворих – втрата складала 3 і більше зубів. 

У 19 (27,54 %) хворих після видалення 24 (27,27 %) зубів – 14 (15,91 %) на 

нижній щелепі: різців – 2 (2,27 %), ікол – 3 (3,41 %), премолярів – 4 (4,55 %), 

молярів – 5 (5,68 %) і 10 (11,36 %) на верхній щелепі: різців 3 (3,41 %), ікол – 2 

(2,27 %), премолярів – 3 (3,41 %), молярів – 2 (2,27 %) – комірки були збережені, 
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кісткові стінки не пошкоджені. У даних хворих спостерігався товстий тип 

пародонта та згідно запропонованої нами систематизації встановлено – ДПВ1. 

У 15 (21,74 %) хворих після видалення 19 (21,59 %) зубів встановлено 

ДПВ2. У 9 (13,04 %) хворих було видалено 11 (12,5 %) зубів – 6 (6,82 % ) на 

верхній щелепі: різців – 2 (2,27 %), ікол 1 (1,14 %), премолярів – 1 (1,14 %), 

молярів – 2 (2,27 %) і 5 (5,68 % ) на нижній щелепі: ікол – 1 (1,14 %), премолярів – 

1 (1,14 %), молярів – 3 (3,41 %), після видалення яких кісткові стінки комірок не 

були пошкоджені, але у хворих діагностовано тонкий тип пародонта. У 6 (8,7 %) 

хворих після видалення 8 (9,09 %) зубів було виявлено незначні дефекти із 

порушенням тільки однієї кісткової стінки та тонкий парадонт (ДПВ2) – 4 (4,55%) 

на нижній щелепі: різців – 2 (2,27 %), молярів – 2 (2,27 %) і 4 (4,55 %) на верхній: 

ікол – 1 (1,14 %), премолярів – 1 (1,14 %), молярів – 2 (2,27 %). 

У 18 (26,09 %) хворих після видалення 23 (26,14 %) зубів діагностовано 

ДПВ3. У 15 (21,74 %) із них після видалення 18 (20,45 %) зубів – 10 (11,36 %) на 

нижній щелепі: різців – 1 (1,14 %), ікол 1 (1,14 %), премолярів – 2 (2,27 %), 

молярів – 6 (8,7 %) і 8 (9,09 %) на верхній: різців – 2 (2,27 %), ікол – 1 (1,14 %), 

премолярів – 2 (2,27 %), молярів – 3 (3,41 %) було виявлено руйнування двох 

кісткових комірок і у хворих спостерігався товстий пародонт. У 3 (4,35 %) осіб 

після видалення 2 (2,27 %) зубів на нижній щелепі і 3 (3,41 %) на верхній 

зруйновані були також дві кісткові комірки, але у даних хворих спостерігався 

тонкий пародонт (ДПВ3). 

У 17 (24,64 %) хворих після видалення 22 (25 %) зубів відзначалася обємна 

втрата трьох і чотирьох кісткових стінок комірки (ДПВ4): у 13 (18,84 %) з них 

після видалення 15 (17,05 %) зубів спостерігався товстий тип парадонта – 8     

(9,09 %) зубів на верхній щелепі: різців – 2 (2,27 %), ікол – 1 (1,14 %), премолярів–

1 (1,14 %), молярів – 3 (3,41 %), і 7 (7,95 %) на нижній щелепі: різців – 1 (1,14 %), 

ікол – 1 (1,14 %), премолярів – 1 (1,14 %), молярів – 4 (4,55 %), а у 4 (5,79 %) 

хворих після видалення 7 (7,95 %) зубів діагностовано тонкий пародонт: на 

верхній щелепі – 4 (4,55 %): ікол – 1 (1,14 %), премолярів – 1 (1,14 %), молярів – 2 

(2,27 %), а на нижній – 3 (3,41 %): різців – 1 (1,14 %), молярів – 2 (2,27 %). 
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Усім хворим післяекстракційні дефекти заповнювали остеопластичним 

матеріалом на основі β-ТКФ, який набирав форму дефекту. Введення біоматеріалу 

розпочинали з нижніх шарів комірки по центру, далі – по його бокових стінках із 

невеликим надлишком у верхній частині дефекту. При цьому нижні шари 

біоматеріалу щільно конденсували на помірно зволоженій кров’ю кістковій 

поверхні комірки, а серединні та, особливо верхні шари моделювали гранулами 

біоматеріалу. Після конденсації біоматеріалу краї комірки зближували, 

мобілізували та ушивали.  

У післяопераційному періоді ускладнення перебігу раневого процесу 

констатовано у 13 (18,84 %) хворих після видалення 22 (18,84 %) зубів. Лікувальні 

заходи з приводу післяопераційних ускладнень проводилися у 2 (10,52 %) хворих 

із ДПВ1 після видалень 4 (4,55 %) зубів, у 2 (13,33 %) хворих із ДПВ2 після 

видалень 3 (3,41 %) зубів, у 4 (22,22 %) осіб із ДПВ3 після видалення 6 (6,82 %) 

зубів і у 5 (29,41 %) хворих із ДПВ4 після видалення 8 (9,09 %) зубів. Повне 

розходження швів спостерігалося у 8 (11,59 %) випадках, запалення в рані без 

розходження швів – у 14 (20,29 %). Запалення було ліквідовано за 1,5–2 тижні, але 

висота новоутвореного коміркового відростка зменшилася майже на 2-3 мм 

порівняно з висотою здорового коміркового відростка. Вважати невдалим 

результати лікування можна у 5,8 % хворих, коли втрата висоти новостворених 

коміркових ділянок після видалення зубів склала більше 3 мм. Цим хворим 

проведена повторна аугментація коміркового відростка після зняття запального 

процесу. 

Після внесення у комірку видалених зубів остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ на рентгенологічних знімках переважала зернистість малюнку 

(типова картина кістки). Через 12 місяців після оперативних втручань переважала 

нерівномірна сітчастість. Це свідчення репаративного процесу в ділянці 

втручання, нерівномірної мінералізації збереженої кістки та неповного 

відтворення її на верхівці коміркового відростка. 
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Для визначення стану коміркового відростка через 3, 6 і 12 місяців після 

видалення зубів із використанням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ 

проведено антропометричне дослідження. 

Зміни висоти та ширини коміркового відростка були різними у різні 

післяопераційні терміни спостереження (табл. 4.6). 

Таблиця 4.6 

Динаміка змін показників висоти та ширини коміркового відростка у хворих 

1б підгрупи після видалення зубів у різні терміни спостереження 

 

Групи 
дефектів 

після 
видалення  

Висота коміркового відростка  
(М±m) у мм 

Ширина коміркового відростка 
(М±m) у мм 

умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

ДПВ1 
n=24 

11,15     
±0,46 

11,95 
±0,47 

11,40 
±0,48 

10.85 
±0,46   

10,27 
±0,48 

8,28 
±0,45 

8,95 
±0,44 

8,15 
±0,50 

8,09 
±0,43 

7,86 
±0,46 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +7,17 

р>0,05 
+2,24 
р>0,05 

-2,71 
р>0,05 

-7,89 
р>0,05 

 +8,09 
р>0,05 

+1,57 
р>0,05 

-2,29 
р<0,05 

-5,07 
р<0,05  

ДПВ2 
n=19 

 

11,38 
±0,45 

12,35 
±0,53 

11,52 
±0,49 

 

10,87 
±0,42  

10,35 
±0,43  

7,76 
±0,41 

8,14 
±0,43 

 

7,85 
±0,41 

7,14 
±0,43 

6,98 
±0,41 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +8,52 

р>0,05 
+1,23 
р>0,05 

-4,48 
р>0,05 

-9,93 
р>0,05 

 +4,89 
р>0,05  

+1,16 
р>0,05 

-4,89 
р<0,05 

-10,05 
р<0,05 

ДПВ3 
n=23 

11,20 
±0,52 

11,90 
±0,53 

10,95 
±0,49 

10,73 
±0,54  

9,82 
±0,56  

10,25 
±0,54 

11,13 
±0,48 

10,08 
±0,52  

9,74 
±0,56 

9,03 
±0,57 

                        ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 
 

  +6,25 
р>0,05 

-3,12 
р>0,05 

-4,21 
р>0,05 

-12,32 
р<0,05 

 +8,59 
р>0,05 

-1,66 
р>0,05 

-4,98 
р>0,05 

-11,90 
р<0,05 

ДПВ4 
n=22 

10,97 
±0.57 

12,13 
±0,56 

10,69 
±0,52 

10,14 
±0,54 

9,28 
±0,48 

9,57 
±0,52 

10,08 
±0,54 

9,37 
±0,56 

8,95 
±0,57 

8,14 
±0,54 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +10,57 

р>0,05 
-1,64 

р>0,05 
-7,57 

р<0,05 
-15,4 

р<0,05 
 +5,33 

р>0,05 
-2,09 

р>0,05 
-6,48 

р<0,05 
-14,94 
р<0,05  
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Аналізуючі дані, наведені в таблиці 4.6, можемо констатувати той факт, що 

відразу після моделювання комірки видаленого зуба отеопластичним матеріалом 

на основі β-ТКФ спостерігалася тенденція до збереження кісткової тканини по 

висоті і в ділянці ДПВ1 – (+7,17) %, і в ділянці ДПВ2 – (+8,52) %, і в ділянці 

ДПВ3 – (+6,25) %, і в ділянці ДПВ4 – (+10,57) %. Збережена кісткова тканина 

через 3 місяці після операції дещо зменшувалася до (+2,24) %, (+1,23) %,              

(-3,12) %, (-1,64) % відповідно (р>0,05), а через 6 місяців почалася незначна 

втрата кісткової тканини коміркового відростка, яка склала в ділянці ДПВ1 –       

(-2,71) %, у ділянці ДПВ2 – (-4,48) %, у ділянці ДПВ3 – (-4,21) %, і в ділянці 

ДПВ4 – (-7,57) % (р>0,05). Цей процес повільно прогресував і через 12 місяців. 

Втрата кісткової тканини в цей період становила у ділянці ДПВ1 – (-7,89) %, 

ДПВ2 – (-9,93) % (р>0,05), ДПВ3 – (-12,32) %, ДПВ4 – (-15,4) % (р<0,05). Подібні 

закономірності спостерігалися і відносно перебудови кісткової тканини 

коміркового відростка після моделювання комірки по ширині. Так, відразу після 

оперативного втручання збереження складало (+8,09) % у ділянці ДПВ1,     

(+4,89) % у ділянці ДПВ2, у ділянці ДПВ3 – (+8,59) %, а в ділянці ДПВ4 

становило (+5,33) % (р>0,05). А через 12 місяців спостерігалася втрата кісткової 

тканини, яка склала відповідно: (-5,07) %; (-10,5) %; (-11,90) %, (-14,94) % 

(р<0,05). Хоча втрата висоти і ширини коміркового відростка після видалення 

зубів із використанням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ 

спостерігалася, але була значно меншою, ніж у хворих, коли комірки видалених 

зубів загоювалися під кров’яним згустком. 

Так втрата висоти коміркового відростка через 12 місяців у хворих із ДПВ1, 

у яких післяекстракційний дефект заповнювався кров’яним згустком становила 

(12,92) %, а у хворих, де в комірку видаленого зуба вводили остеопластичний 

матеріал – (7,89) %, що у 1,64 раза менше, ніж без заповнення матеріалом. А 

втрата ширини коміркового відростка у хворих із ДПВ1, у яких комірка 

заповнювалася кров’яним згустком становила (14,77) %, що у 2,91 раза більша, 

ніж у хворих, яким проводили реконструкцію комірки кістковопластичним 

матеріалом і втрата ширини яких становила (5,07) %. 
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Такий стійкий післяопераційний ефект відносно збереження ширини і дещо 

менший щодо збереження висоти вказує на ефективність операційного лікування 

за нашою методикою із використанням остеопластичного матеріалу на основі     

β-ТКФ.  

А втрата висоти – (9,93) % і ширини – (10,05) % у хворих із ДПВ2 через 12 

місяців також спостерігалася, хоча більша, ніж у хворих із ДПВ1 у 1,26 та у 1,98 

раза відповідно, але менша, ніж у хворих із ДПВ2, в яких комірки видалених зубів 

були заповнені кров’яним згустком у 1,96 і у 1,89 раза.  

Втрата висоти і ширини коміркового відростка після видалення зубів і 

моделювання комірки остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ у хворих із 

ДПВ3 у віддалені терміни була також значною – (-12,32) % у порівнянні з 

хворими із ДПВ3, в яких комірки видалених зубів були заповнені кров’яним 

згустком – (-27,65) % (р<0,05).  

Антропометричні показники у пацієнтів із ДПВ4, в яких заміщення дефекту 

проводили з використанням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ 

зазнавали різних змін. Так відразу після операції висота коміркового відростка 

зросла на (10,57) %, через 3-6 місяців виявлено незначну втрату висоти 

коміркового відростка – (-1,64) % і (-7,57) % (р>0,05), а через 12 місяців втрата 

була більшою і склала – (-15,4) % (р<0,05). Ширина коміркового відростка після 

видалення у хворих із ДПВ4 змінювалась по іншому. Якщо відразу після 

оперативного втручання вона збільшувалась на (+5,33) % (р>0,05), то через 3, 6, 

12 місяців зменшувалась відповідно на – (-2,09) %, (-6,48) % і (-14,94) % (р<0,05).  

У хворих із ДПВ4 для подальшого використання коміркового відростка під 

дентальні імплантати необхідні відновні післяопераційні заходи, які дозволять 

максимально зберегти висоту та ширину коміркового відростка. 

Для з’ясування змін оптичної щільності коміркової кістки у хворих 1б 

підгрупи, які настають після видалення зубів та моделювання комірки 

остеопластичним матеріалом у різні терміни після втручання проведено 

денситометричні дослідження. Результати вимірювання оптичної щільності 

кісткової тканини у хворих 1б підгрупи наведені в табл. 4.7. 
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Таблиця 4.7 

Динаміка змін показників оптичної щільності коміркової кістки в ділянці 

видалення зубів у різні терміни спостереження хворих 1б підгрупи 

 

Групи 
дефектів після видалення 

Показники зміни щільності коміркового відростка (у.о.) 
                                                (М±m) 
умовна норма 

 
відразу 
після 

операції 
 

через 3 міс 
 

через 6 міс 
 

Через  
12 міс 

 

ДПВ1 
n=19 

166,86±8,46 175,65±8,32 169,52±8,36 160,5±8,49 154,71±8,47 

Відсоток набуття чи втрати щільності (%) 

  +5,27  
р>0,05 

+1,59 
р>0,05 

-3,81  
р>0,05 

-7,34  
р<0,05 

ДПВ2 
n=15 

175,6±10,51 189,4±10,57 170,4±10,54 161,3±9.98 149,3±9,94 

Відсоток набуття чи втрати щільності (%) 
 

  +7,86  
р>0,05 

+2,96 
р>0,05 

-8,14  
р<0,05 

-14,98 
р<0,05 

ДПВ3 
n=18 

183,4±11,03 192,1±10,57 171,8±10,56 166,9±10,61 143,7±10,32 

Відсоток набуття чи втрати щільності (%) 
 

  +4,74  
р>0,05 

-6,32 
р>0,05 

-8,97 
р<0,05 

-21,65 
р<0,05 

ДПВ4 
n=17 

189,5±10,52 198,6±10,57 162,4±10,56 153,8±10,13 137,4±9,97 

Відсоток набуття чи втрати щільності (%) 
 

  +5,33  
р>0,05 

-14,3 
р<0,05 

-18,84 
р<0,05 

-26,97 
р<0,05 

 

Порівнюючи оптичну щільність коміркового відростка слід зауважити, що у 

хворих із ДПВ1 цей показник був підвищений відразу і становив 175,65±8,32 у.о. 

(+5,27) % (р>0,05) після операції, дещо менший через 3 місяці – 169,52±8,36 у.о. 

(+1,59) % (р>0,05). Незначне зниження щільності відбулося через 6 і 12 місяців – 

160,5±8,49 у.о. (-7,34) % і 154,71±8,47 у.о. (-3,81) % (р<0,05) відповідно. Оптична 

щільність коміркового відростка підвищувалася досить сильно відразу після 

операції у хворих із ДПВ2 на (7,86) %, через 12 місяців цей показник знизився на 
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(14,98) % (р<0,05). Оптична щільність коміркового відростка у хворих у ділянці 

ДПВ3 збільшилася відразу незначно – (+4,74) % (р>0,05), але у віддалені терміни 

спостереження почала знижуватися і через 12 місяців становила 143,7±10,32 у.о.   

(-21,65) % (р<0,05). Оптична шільність коміркового відростка у хворих із ДПВ4 

значно знизилася, хоч і використовувався остеотропний матеріал – 137,4±9,97 у.о. 

(-26,970) % (р<0,05). 

Отже, аналізуючи антропометричні дані, можемо констатувати той факт, що 

відразу після моделювання коміркового відростка отеопластичним матеріалом на 

основі β-ТКФ після видалення зубів у хворих 1б підгрупи спостерігалася 

тенденція до збереження кісткової тканини по висоті і в ділянці ДПВ1 –       

(+7,17) %, коли кісткові стінки комірки були не ушкоджені та у хворих 

спостерігався товстий пародонт, і в ділянці ДПВ2 – (+8,52) %, коли кісткові 

стінки не пошкоджені, але виявлено тонкий тип пародонта або порушена тільки 

одна кісткова стінка і діагностовано тонкий пародонт, і в ділянці ДПВ3 –     

(+6,25) %, коли зруйновані дві кісткових стінки з товстим і тонким пародонтом, і 

в ділянці ДПВ4 – (+10,57) %, коли зруйновані три або чотири стінки комірки. 

Збережена кісткова тканина через 3, 6, 12 місяців після операції дещо 

зменшувалася і втрата кісткової тканини через 12 місяців становила в ділянці 

ДПВ1 – (-7,89) %, ДПВ2 – (-9,93) % (р>0,05), ДПВ3 – (-12,32) %, ДПВ4 – (-15,4) % 

(р<0,05). Подібні закономірності спостерігалися і відносно перебудови кісткової 

тканини коміркового відростка по ширині. Так відразу після оперативного 

втручання збереження ширини складало (+8,09) % у ділянці ДПВ1 і (+4,89) % у 

ділянці ДПВ2, (+8,59) % в ділянці ДПВ3 і в ділянці ДПВ4 становило (+5,33) % 

(р>0,05). Через 12 місяців спостерігалася втрата кісткової тканини, яка склала 

відповідно: (-5,07) %; (-10,5) %; (-11,90) %, (-14,94) % (р<0,05). Втрата висоти та 

ширини коміркового відростка після видалення зубів із використанням 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ була значно меншою, ніж у хворих, 

коли комірки видалених зубів загоювалися під кров’яним згустком. Так втрата 

висоти коміркового відростка через 12 місяців у хворих із ДПВ1, в яких 

післяекстракційний дефект заповнювався кров’яним згустком становила               
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(-12,92) %, що у 1,64 раза більша за втрату висоти у хворих, де комірка була 

заповнена остеопластичним матеріалом – (-7,89) %. А втрата ширини коміркового 

відростка у хворих із ДПВ1, в яких комірка заповнювалася кров’яним згустком 

становила (-14,77) %, що в 2,91 раза більша, ніж у хворих, яким проводили 

реконструкцію комірки кістковопластичним матеріалом і втрата ширини яких 

становила (-5,07) %. Такий стійкий післяопераційний ефект відносно збереження 

ширини і дещо менший щодо збереження висоти вказує на ефективність 

хірургічного лікування за нашою методикою з використанням остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ. Порівнюючи оптичну щільність коміркового 

відростка у хворих із ДПВ1, в яких післяекстракційний дефект заповнювали 

отеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ, спостерігали, що цей показник був 

підвищений відразу після видалення і становив 175,65±8,32 у.о. (+5,27) %. 

Незначне зниження щільності відбулося через 6 і 12 місяців і втрата її становила – 

(-3,81) %, (-7,34) % відповідно, але була значно менша, ніж втрата щільності в ці 

ж терміни у хворих із ДПВ1, коли комірки видалених зубів загоювалися під 

кров’яним згустком – (-10,29) % і (-17,55) % (р<0,05) відповідно. Оптична 

шільність коміркового відростка у хворих із ДПВ4 через 12 місяців значно 

знизилася, хоч і використовувався остеотропний матеріал, і втрата її становила – 

(-26,97) %, але була дещо вищою, ніж у хворих із ДПВ4, де післяекстракційний 

дефект заповнювався кров’яним згустком – (-36,64) % (р<0,05). 

Аналізуючи результат лікування хворих 1б підгрупи, можна зазначити, що 

заміщення післяекстракційного дефекту остеопластичним матеріалом на основі  

β-ТКФ забезпечило достатню висоту через 12 місяців, тобто на момент 

хірургічного етапу ДІ у пацієнтів із ДПВ1, і з ДПВ2. Найуразливішою для 

кінцевого результату є відновлення кістки у хворих із ДПВ4, де зруйновані всі 

чотири стінки, що потребують додаткових післяопераційних заходів.  

Запропонована нами методика видалення зубів зменшила кількість 

післяопераційних ускладнень у хворих 1б (18,84 %) підгрупи у 1,66 раза 

порівняно із хворими 1а (31,3 %) підгрупи . 
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Отже, введення в комірку видалених зубів остеотропного матеріалу на 

основі β-ТКФ дозволяє у термін після 12 місяців утримувати достатню висоту і 

особливо ширину коміркового відростка, зменшити кількість післяопераційних 

ускладнень.  

Заповнення комірки видаленого кореня остеопластичним матеріалом на 

основі β-ТКФ із метою профілактики атрофії коміркового відростка дає 

можливість відмовитися від кістковопластичних операцій, які завжди 

спричиняють додаткові витрати хворих. 

 

4.4. Клінічні та антропометрично-денситометричні показники 

коміркових відростків після видалення зубів перед дентальною імплантацією 

у хворих 1в підгрупи 

 

Із метою вдосконалення підготовки коміркового відростка до майбутнього 

використання його під дентальний імплантат для збереження його кількості та 

якості нами запропоновано післяекстракційний дефект заповювати 

остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ і фібриновим гелем аутокрові 

хворого, збагаченого факторами росту.  

Видалення зубів із урахуванням потреб майбутньої ДІ проведено у 67  

(25,57 %) хворих 1в підгрупи: 35 (52,24 %) жінок і 32 (47,76 %) чоловіків. У 

обстежуваних хворих були видалені радикулярні кісти щелеп із втратою зубів – 

25 хворих (37,31 %), у 13 (19,4 %) хворих видалення проводилося з приводу 

хронічного та загостреного верхівкового періодонтиту, решті 29 (43,28 %) хворим 

проведено видалення зубів із-за нераціональної ендодонтії, сторонніх предметів 

за межами зубів, нориць у ділянці коміркового відростка. В якості анестетика 

використовувався ультракаїн у необхідних дозах у кожному конкретному 

випадку: у 8 (11,94 %) хворих цієї групи було використане загальне 

внутрішньовенне знеболення (у 3 (4,48 %) з них була алергічна реакція на 

анестетики, у 5 (7,46 %) – стоматофобія).  
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Усім хворим проводили клінічну оцінку стану тканин пародонта. Після 

видалення зубів встановлювали тип ДПВ для правильного планування тактики 

хірургічного лікування. Встановлено, що товстий біотип пародонта спостерігався 

у 42 (62,69 %) хворих, а у 25 (37,31 %) хворих – тонкий біотип. Було видалено 86 

зубів у хворих цієї групи – 42 (48,84 %) зуби на верхній щелепі: різців 12       

(13,95 %), ікол – 5 (5,81 %), премолярів – 8 (9,3 %), молярів – 17 (19,77 %) і 44 

(51,16 %) зуби на нижній щелепі: різців 11 (12,79 %), ікол – 4 (4,65 %),  

премолярів – 12 (13,95 %), молярів – 17 (19,77 %). У 3 (4,48 %) хворих було 

видалено по 2 зуба одночасно, а у 4 (5,97 %) хворих – втрата складала 3 і більше 

зубів.  

У 15 (22,39 %) хворих після видаленя 18 (20,93 %) зубів – 10 (11,63 %) на 

нижній щелепі: різців – 2 (2,33 %), ікол – 1 (1,16 %), премолярів – 2 (2,33 %), 

молярів – 3 (3,49 %) і 8 (9,3 %) на верхній щелепі: різців 2 (2,33 %), ікол – 1     

(1,16 %), премолярів – 2 (2,33 %), молярів – 3 (3,49 %) – комірки були збережені, 

кісткові стінки не пошкоджені. У даних хворих спостерігався товстий тип 

пародонта та згідно нашої систематизації встановлено – ДПВ1. 

У 19 (28,36 %) хворих після видалення 23 (26,74 %) зубів встановлено 

ДПВ2. У 9 (13,43 %) хворих було видалено 10 (11,63 %) зубів – 6 (6,97 %) на 

верхній щелепі: різців – 2 (2,33 %), ікол -1 (1,16 %), премолярів – 1 (1,16 %), 

молярів – 2 (2,33 %) і 4 (4,65 %) на нижній щелепі: різців – 1 (1,16 %), 

премолярів– 2 (2,33 %), молярів – 1 (1,16 %), після видалення яких кісткові стінки 

комірок не були пошкоджені, але у хворих діагностовано тонкий тип пародонта. 

У 10 (14,93 %) хворих після видалення 13 (15,12 %) зубів було виявлено незначні 

дефекти з порушенням тільки однієї кісткової стінки та тонкий пародонт    

(ДПВ2) – 6 (6,97 %) на нижній щелепі: різців – 1 (1,16 %), премолярів – 2 (2,33 %), 

молярів– 3 (3,49 %), і 7 (8,14 %) на верхній щелепі: різців – 2 (2,33 %),   

премолярів – 1 (1,16 %), молярів – 4 (4,65 %).  

У 16 (23,88 %) хворих після видалення 20 (23,26 %) зубів діагностовано 

ДПВ3. У 12 (17,91 %) з них після видалення 14 (16,28 %) зубів – 8 (9,3 %) на 

нижній щелепі: різців – 1 (1,16 %), ікол – 2 (2,33 %), премолярів – 2 (2,33 %), 
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молярів – 3 (3,49 %) і 6 (6,97 %) на верхній: ікол – 1 (1,16 %), премолярів – 2   

(2,33 %), молярів – 3 (3,49 %) було виявлено руйнування двох кісткових комірок і 

у хворих спостерігався товстий пародонт. А у 4 (5,97 %) осіб після видалення 4 

(4,65 %) зубів на нижній щелепі і 2 (2,33 %) на верхній щелепі зруйновані були 

також дві кісткові комірки, але в даних хворих спостерігався тонкий пародонт 

(ДПВ3).  

У 17 (25,37 %) хворих після видалення 25 (29,07 %) зубів відзначалася 

об’ємна втрата трьох і чотирьох кісткових стінок комірки (ДПВ4): у 13 (19,4 %) із 

них після видалення 15 (17,44 %) зубів спостерігався товстий тип пародонта – у 8 

(9,3 %) хворих на верхній щелепі: різців – 2 (2,33 %), ікол – 1 (1,16 %), 

премолярів– 2 (2,33 %), молярів – 3 (3,49 %) і у 7 (8,14 %) на нижній: ікол – 1  

(1,16 %), премолярів – 2 (2,33 %), молярів – 4 (4,65 %), а у 4 (5,97 %) хворих після 

видалення 10 (11,63 %) зубів діагностовано тонкий пародонт при видаленні 4 

(4,65 %) зубів на верхній щелепі: премолярів – 1 (1,16 %), молярів – 3 (3,49 %), і 6 

(6,97 %) зубів на нижній: різців – 2 (2,33 %), премолярів – 1 (1,16 %), молярів – 2 

(2,33 %).  

Хірургічну підготовку післяекстракційних комірок проводили шляхом 

кортикотомії ложа кісткового дефекту хірургічними фрезами зі створенням 

шорсткувато нерівномірної поверхні на всіх наявних кісткових стінках. Після 

цього екстракційний кістково-порожнинний дефект коміркового відростка 

заповнювали остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ, який набирав форму 

дефекту. Введення біоматеріалу розпочинали з нижніх шарів комірки по центру, 

далі – по його бокових стінках із невеликим надлишком у верхній частині 

дефекту. При цьому нижні шари біоматеріалу щільно конденсували на помірно 

зволоженій кров’ю кістковій поверхні комірки, а серединні та особливо верхні 

шари моделювали гранулами біоматеріалу, які рясно зволожували збагаченим 

тромбоцитами фібриновим гелем аутокрові. Після конденсації біоматеріалу краї 

комірки зближували, мобілізували та ушивали.  

У післяопераційному періоді ускладнення перебігу раневого процесу 

констатовано у 8 (11,94 %) хворих після видалення 12 (13,95 %) зубів. Лікувальні 
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заходи з приводу післяопераційних ускладнень проводилися у 1 (5,26 %) хворого 

із ДПВ2 після видалень 2 (2,33 %) зубів, у 3 (18,75 %) хворих із ДПВ3 після 

видалення 5 (5,81 %) зубів і у 4 (22,22 %) осіб із ДПВ4 після видалення 6 (6,98 %) 

зубів. У хворих із ДПВ1 ускладнень не спостерігалося. Повне розходження швів 

спостерігалося у 3 випадках, запалення в рані без розходження швів – 5 випадків. 

Запалення було ліквідовано за 10-14 днів, але висота новоутвореного коміркового 

відростка зменшилася майже на 2-3 мм порівняно з висотою здорового 

коміркового відростка. Вважати невдалим результати лікванння можна у 2 (5,8 %) 

хворих, коли втрата висоти новостворених коміркових ділянок після видалення 

зубів склала більше 3 мм. Цим хворим проведена повторна аугментація 

коміркового відростка після ліквідації запального процесу.  

У решти 59 (88,06 %) хворих загоєння рани пройшло без ускладнень. 

Комірковий відросток зберігав свою нову форму, але клінічна втрата висоти в 

межах 1,5-2 мм у терміни 1-2 роки після втручання спостерігалася у 6 (8,96 %) 

хворих, у 8 (11,94 %) – клінічно спостерігалося незначне зменшення ширини 

коміркового відростка.  

Для визначення стану коміркового відростка через 3, 6 і 12 місяців після 

видалення зубів із використанням остепластичного матеріалу на основі β-ТКФ і 

фібринового гелю аутокрові, збагаченого факторами росту проведено 

антропометричне дослідження.  

Зміни висоти і ширини коміркового відростка були різними в різні 

післяопераційні терміни спостереження (табл. 4.8).  

Аналізуючи дані, наведені в табл. 4.8 можемо зазначити, що відразу після 

моделювання коміркового відростка остеопластичним матеріалом на основі         

β-ТКФ і фібриновим гелем, збагаченим фактором росту після видалення зубів 

спостерігалась тенденція до збереження кісткової тканини по висоті і в ділянці 

ДПВ1 – (+7,45) %, і в ділянці ДПВ2 – (+5,57) %, і в ділянці ДПВ3 – (+6,3) %, і в 

ділянці ДПВ4 – (+10,50) %). 

Незначне збереження кісткової тканини спостерігалося і через 3 місяці в 

ділянках ДПВ1, ДПВ2, ДПВ3 – (+2,82) %, (+2,46) %, (+0,71) %, а у хворих із 
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ДПВ4 виявлено незначну втрату висоти коміркового відростка – (-1,64) % 

(р>0,05).Через 6 місяців виявлено незначну втрату висоти коміркового відростка – 

(-4,09) %, (-4,29) %, (-3,97) %, (-7,57) % (р>0,05). Цей процес прогресував і через 

12 місяців, і втрата кісткової тканини становила – (-5,45) %, (-6,49) %, (-9,98) %,  

(-11,39) % (р<0,05), (табл. 4.8).  

Таблиця 4.8 

Динаміка змін показників висоти та ширини коміркового відростка у хворих 

1в підгрупи після видалення зубів у різні терміни спостереження 

 

Групи 
дефектів 

після 
видалення  

Висота коміркового відростка  
(М±m) у мм 

 

Ширина коміркового відростка 
(М±m) у мм 

 
умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

ДПВ1 
n=18 

11,01 
±0,47 

11,83 
±0,49 

11,32 
±0,52 

10,56  
±0,47  

10,41 
±0,44 

7,79 
±0,45 

8,02 
±0,46 

7,89 
±0,43 

7,61 
±0,44 

7,59 
±0,44 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +7,45 

р>0,05 
+2,82 
р>0,05 

-4,09 
р>0,05 

-5,45 
р>0,05 

 +2,83 
р>0,05 

+1,31 
р>0,05 

-2,37 
р>0,05 

-2,51 
р>0,05  

ДПВ2 
n=23  

10,96 
±0,49 

11,57 
±0,53 

11,23 
±0,54 

10,49 
±0,52 

10,25 
±0,53 

10,60 
±0,54 

11,28 
±0,51 

10,40 
±0,52 

10,02 
±0,49 

9,79 
±0,51 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +5,57 

р>0,05  
+2,46 
р>0,05    

-4,29 
р>0,05  

-6,49 
р>0,05    

 +6,42 
р>0,05  

+1,92 
р>0,05  

-5,47 
р>0,05  

-7,64 
р>0,05  

ДПВ3 
n=20 

11,26 
±0,52 

12,57 
±0,53 

11,32 
±0,49 

10,82 
±0,54 

10,23 
±0,56 

9,18 
±0,54 

10,04 
±0,48 

8,96 
±0,52 

8,62 
±0,53 

8,37 
±0,52 

 
                    ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 
 

  +6,3 
р>0,05  

+0,71 
р>0,05  

-3,97 
р>0,05    

-9,98 
р<0,05    

 +9,37 
р>0,05  

-2,4 
р>0,05  

-6,1 
р>0,05  

-8,82 
р>0,05      

ДПВ4 
n=25 

11,17 
±0,47 

12,13 
±0,48 

10,69 
±0,46 

10,14 
±0,45 

9,28 
±0,43 

8,54 
±0,46 

8,95 
±0,45 

8,14 
±0,43 

7,87 
±0,51 

7,73 
±0,44 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (% ) 

 
  +10,50 

р>0,05  
-1,64 

р>0,05 
-7,57 

р<0,05  
-11,39 
р<0,05       

 +4,8 
р>0,05 

-4,68 
р>0,05 

-7,84 
р<0,05 

-9,48 
р<0,05    
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Ширина коміркового відростку після видалення змінювалася по іншому. 

Якщо відразу після оперативного втручаня вона збільшувалась на (+2,83) %, 

(+6,42) %, (+9,37) %, (+4,8) % відповідно, то через 3 місяці вона зменшилась 

незначно і становила – (+1,31) %, (-1,92) %, (-2,4) %, (-4,68) % (р>0,05). А через 12 

місяців почалась значна втрата коміркового відростка у хворих із ДПВ3 та з 

ДПВ4 – (-8,82) %, (-9,48) % відповідно (р<0,05), (табл. 4.8).  

Показники оптичної щільності кісткової тканини в ділянці післяопераційних 

дефектів у хворих 1в підгрупи змінювалась залежно від термінів дослідження 

(табл. 4.9). 

Оптична щільність у хворих із ДПВ1 зросла відразу після втручань на     

(+7,55) %. Через 3 місяці становила 139,69±8,49 у.о. (+0,44) %. Проте, вже через 6 

місяців спостерігалась втрата щільності кісткової тканини – (-3,21) %, і через 12 

місяців втрата щільності становила (-6,83) %.  

Показники оптичної щільності у хворих із ДПВ1 1б і 1в підгруп значно не 

відрізнялись.  

Оцінка змін динаміки показників оптичної щільності у хворих із ДПВ2 у різні 

терміни після оперативних втручань показала збереження кісткової тканини 

відразу і через 3 місяці – (+7,57) %, (+1,41) %, але на кінець спостерігалась втрата 

щільності становила – (-11,24) % (р<0,05), яка є меншою, ніж у хворих із ДПВ2 1б 

підгрупи – (-14,98) % у 1,3 раза. 

Подібні закономірності спостерігалися і після лікування запропонованою 

методикою у хворих із ДПВ3. Показник оптичної щільності був підвищений 

відразу і становив – 162,18±10,52 (+8,79) %. Незначне зниження щільності 

відбулося через 6 місяців – 139,41±10,56 (-8,09) % (р>0,05). Через 12 місяців 

показник у хворих 1в підгрупи становив – 131,45±10,54 (-15,17) % (р<0,05), що у 

1,42 раза менший, ніж у хворих 1б підгрупи із ДПВ3, який становив – 143,7±10,32 

(-21,65) %. 

У хворих із ДПВ4 показники ущільнення кісткової тканини після оперативних 

втручань відмічені нами відразу. Проте, вже через 3 місяці втрата щільності 
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коміркового відростка значно зросла – 153,19±10,54 (-6,29) %, а на кінець 

спостереження становила – 134,17±10,53 (-17,93) % (р<0,05), (табл. 4.9). 

 

Таблиця 4.9 

Динаміка змін показників оптичної щільності коміркової кістки в ділянці 

видалення зубів у різні терміни спостереження хворих 1в підгрупи 

 

Групи дефектів після 
видалення 

Показники зміни щільності в умовних одиницях коміркового відростка 
(М±m) 

умовна норма відразу 
після 

операції 

через 3 міс через 6 міс через 12 міс 

ДПВ1 
n=19 

138,62±8,46 149,16±8,45 139,69±8,49 134,17±8,44 129,15±8,43 

ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 
 

  +7,55  
р>0,05 

+0,44  
р>0,05 

-3,21 
р>0,05 

-6,83  
     р>0,05 

ДПВ2 
n=15 

188,44±10,51 202,71±10,52 191,11±10,56 174,80±10,57 169,41±10,54 

ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 
 

  +7,57 
р>0,05  

+1,41 
р>0,05 

-7,81  
р>0,05  

-11,24  
р>0,05 

ДПВ3 
n=18 

149,88±11,03 162,18±10,52 150,22±10,57 139,41±10,56 131,45±10,54 

ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 
 

  +8,79  
р>0,05 

+0,26 
 р>0,05 

-8,09  
р>0,05 

-15,17  
р<0,05 

ДПВ4 
n=17 

163,48±10,53 165,41±10,56 153,19±10,54 144,12±10,52 134,17±10,53 

ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 
 

  +3,64 
р>0,05 

-6,29 
р<0,05 

-11,84 
р<0,05 

-17,93 
р<0,05 

 

Запропонована нами методика видалення зубів зменшила кількість 

післяопераційних ускладнень у хворих 1в (9,82 %) підгрупи у 1,92 раза порівняно 
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із хворими 1б (18.84 %) підгрупи та у 3,19 раза, порівняно із хворими 1а (31,3 %) 

підгрупи. 

Антропометричні та денситометричні показники після моделювання 

коміркового відростка остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ і 

фібриновим гелем аутокрові, збагаченим фактором росту після видалення зубів у 

хворих 1в підгрупи значно не відрізнялися від хворих, де комірки були заповнені 

тільки остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ, але кількість 

післяопераційних ускладнень зменшилася на 9,02 %, порівняно з даними хворими 

і на 21,48 % – із хворими, коли комірки видалених зубів загоювалися під 

кров’яним згустком. 

Отже, введення в комірку видалених зубів остеотропного матеріалу на 

основі β-ТКФ і фібринового гелю аутокрові хворого, збагаченого факторами 

росту, дозволяє у термін після 12 місяців утримувати достатню висоту і, особливо 

ширину коміркового відростку, зменшити кількість післяопераційних ускладнень.  

 

4.5. Клінічні та антропометрично-денситометричні показники 

коміркового відростка перед дентальною імплантацією у хворих 

1г підгрупи  

 

Методики профілактики атрофії коміркового відростка після видалення 

зубів стають усе більш визнаними і часто вживаними. Однією з причин втрати 

кісткової тканини, що ускладнюють адекватну ортопедичну реабілітацію 

стоматологічних хворих є захворювання тканин пародонта. Тому профілактика 

атрофії коміркового відростка після видалення зубів у хворих на ГП є 

актуальною.  

З метою профілактики атрофії коміркових відростків щелеп, збереження 

об’єму кісткової тканини та забезпечення найбільш сприятливих 

остеоіндуктивних умов для росту кісткової тканини за рахунок безпосередньої дії 

на остеогенез у хворих на ГП нами запропоновано методику видалення зубів у 

даних хворих [174] і післяекстракційний дефект заповнювати сумішшю 



 180 

аутологічного кісткового мозку та остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ 

[181]. 

Видалення зубів із урахуванням потреб подальшого ортопедичного 

лікування і майбутньої ДІ проведено у 46 хворих на ГП 1г підгрупи: 25 (54,35 %) 

жінок і 21 (45,65 %) чоловіка.  

Перед операцією видалення зуба за нашою методикою проводили ексфузію 

кісткового мозку для приготування мієлоколагенотрансплантату з клубової 

кістки. Після знеболення виконували горизонтальний розріз ясен із 

вестибулярного та орального боків таким чином, щоб один клапоть був більший 

іншого. При цьому їх розміщення визначали станом локалізації кісткової кишені 

та рівнем резорбції кістковової тканини. З боку кісткової кишені проводили розріз 

нижче маргінальної частини ясен на 1-2 мм, а збоку збереженої кісткової тканини 

виконували розріз максимально близько. Висікали епітелій вздовж краю ясен, 

видаляли патологічні грануляції з кишені та під’ясенні зубні відкладення, 

здійснювали гемостаз і видаляли рухомий зуб, комірку заповнювали 

остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ, накладали суміш аутологічного 

кісткового мозку та колагенової губки у співвідношенні 1:1 об′ємних частин, 

після чого ушивали рану. 

При визначенні показів до видалення зубів враховували не тільки ступінь 

деструкції маргінального пародонта та патологічну рухомість, але й стан 

періапікальних тканин, можливість використати зуб для фіксації ортопедичної 

конструкції, положення у зубній дузі, форму деструкції коміркового відростка, а 

також загальний стан хворого.  

У обстежуваних хворих було видалено 104 зуби. З приводу рухомості ІІІ-IV 

ступеня з втратою кісткової тканини більше 70 % по міжкомірковій висоті було 

видалено 29 (27,88 %) зубів; невідповідності клінічної і рентгенологічної картини: 

рухомість зубів ІІ ступеня, рецесія ясен не більше 1/3 кореня, на рентгенограмі 

відзначалися кісткові кишені вздовж до верхівки кореня – 36 зубів (34,62 %); 

одиноко стоячі рухомі зуби – 13 (12,5 %); збережені корені зруйнованих зубів, які 
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не можуть бути використані в ортопедичних конструкціях – 17 (16,35 %); 

неефективне ендодонтичне лікування – 9 (8,65 %).  

У 35 (76,08 %) хворих цієї групи було використане загальне комбіноване 

знеболення, оскільки операція видалення проводилася одночасно з клаптевою 

операцією, а 11 (23,92 %) хворим видалення зубів проводилося під місцевим 

знеболенням і в якості анестетика використовувся ультракаїн у необхідних дозах 

у кожному конкретному випадку.  

Усім хворим проводили клінічну оцінку пародонта. Встановлено, що 

товстий біотип спостерігався у 14 хворих (30,43 %), а у 32 хворих (69,57 %) – 

тонкий біотип. Було видалено 104 зуби у хворих цієї групи: 51 (49 %) на верхній 

щелепі і 53 (51 %) на нижній щелепі. У 10 (21,74 %) хворих було видалено по 2 

зуба одночасно, а у 12 (26,09 %) хворих – втрата складала 3 зуби, у 7 (15,22 %) 

хворих було видалено по 4 зуба і більше. 

У 11 (23,91 %) хворих після видалення 20 зубів (19,24 %): 8 зубів (7,69 %) 

на верхній щелепі, а 12 зубів (11,54 %) на нижній щелепі – комірки були 

збережені, кісткові стінки комірок не пошкоджені, спостерігалася втрата кістки 

коміркового відростка у ділянці видалених зубів. У даних хворих діагностовано 

товстий тип пародонту і згідно запропонованого нами доповнення до класифікації 

встановлено ДПВ1. У 4 (8,7 %) осіб було видалено по одному зубу, у 5 (10,87 %) 

хворих – 2 зуби та у 2 (4,35 %) пацієнтів – 3 зуби. 

У 13 (28,26 %) хворих після видалення 28 зубів (26,92 %) встановлено 

ДПВ2. У 6 (13,04 %) хворих було видалено 12 (11,54 %) зубів на верхній щелепі і 

у 7 (15,22 %) хворих – 16 (15,38 %) зубів на нижній щелепі. У 5 (10,87 %) хворих 

було видалено по одному зубу, у 3 (6,52 %) осіб – 2 (1,92 %) зуби, у 3 (6,52 %) 

хворих – 3 (2,88 %) зуби та у 2 (4,35 %) – видалено 4 (3,85 %) зуби одночасно. 

Після видалення було виявлено незначні дефекти з порушенням тільки однієї 

кісткової стінки та тонкий пародонт, спостерігалася нерівномірна резорбція 

коміркової кістки в ділянці видалених зубів.  

У 12 (26,09 %) хворих після видалення 29 (27,88 %) зубів діагностовано 

ДПВ3. У 5 (10,87 %) хворих після видалення 12 (11,54 %) зубів на верхній щелепі 
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і у 4 (8,7 %) хворих після видалення 10 (9,62 %) зубів на нижній щелепі було 

виявлено руйнування двох кісткових стінок комірки та тонкий пародонт, а у 2 

(4,35 %) хворих після видалення 4 (3,85 %) зубів на верхній щелепі та у 1 (2,17 %) 

хворого після видалення 3 (2,88 %) зубів на нижній щелепі були зруйновані також 

дві кісткові стінки, але у даних хворих спостерігався товстий пародонт (ДПВ3). У 

5 (10,87 %) хворих було видалено по 1 (0,96 %) зубу, у 4 (8,7 %) хворих – 3     

(2,88 %) зуба та у 3 (6,52 %) хворих – по 4 (3,85 %) зуби одночасно.  

У 10 (21,74 %) хворих після видалення 27 зубів (25,96 %) відзначалася 

об’ємна втрата трьох і чотирьох кісткових стінок комірки та діагностовано тонкий 

пародонт (ДПВ4). У 6 (13,04 %) хворих було видалено 15 (14,42 %) зубів на 

верхній щелепі та у 4 (8,7 %) осіб – 12 (11,54 %) зубів на нижній щелепі, у 2 

(4,35%) хворих було видалено по 1 (0,96 %) зубу, а у 3 (6,52 %) хворих – по 2 

(1,92 %) зуба, у 3 (6,52 %) осіб – 3 (2,88 %) зуба, і у 2 (4,35 %) хворих було 

видалено по 4 (3,85 %) і більше зубів одночасно.  

При видаленні зубів за запропонованою методикою одночасно з 

внутрішньою епітеліальною поверхнею маргінальних ясен, грануляціями і 

під’ясенними відкладеннями зменшувалася кількість післяопераційних 

ускладнень у порівнянні з класичним видаленням рухомих зубів у 1,3 раза      

(23,3 %) у результаті зменшення мікробної контамінації комірки зуба. 

Прискорювалося загоєння кісткової рани в результаті формування функціонально 

і структурно повноцінного остеорегенерату по типу первинного загоєння. 

Лікування хворих цієї групи потребує найбільших зусиль, постійного нагляду 

хворих у післяопераційному періоді. Рана загоювалась без ускладнень у 40     

(87,1 %) хворих цієї групи. Запальні процеси по лінії змикання країв слизово-

окісних клаптів спостеріглися у 2 (4,35 %) хворих (даним хворим проводилась 

ревізія запальних вогнищ), яке вдалося усунути в термін від 4 до 8 діб; в одного 

хворого спостерігалося часткове розходження країв рани, що призвело до 

накладання повторних швів. І в кінцевому результаті в усіх 3 (6,52 %) хворих 

рани епітелізувалися та об’єм коміркового відростка зберігся. У 2 (4,35 %) осіб 

відбулося часткове розходження швів і вихід кістковопластичного матеріалу за 
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межі коміркового відростка. У цих хворих для ведення ран був застосований 

відкритий шлях із використанням спочатку йодоформної марлі, а потім суміші 

солкосерилу та гелю «Метрогіл-дента». Рентгенологічна картина для всіх 

пацієнтів мала досить типові риси. Після внесення кістковопластичного матеріалу 

на основі β-ТКФ і аутологічного кісткового матеріалу переважала зернистість 

малюнку (малюнок наповнювача) на відміну від сітчастості (типова картина 

кістки). Через 12 місяців після оперативних втручань переважали рівномірна 

сітчастість. Це свідчення репаративного процесу в ділянці втручань, рівномірної 

мінералізації кістки та повного її збереження.  

Для визначення стану коміркового відростка через 3, 6 і 12 місяців після 

видалення зубів у хворих на ГП із використанням остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ і аутологічного кісткового мозку проведено антропометричне 

вимірювання. Зміни висоти і ширини коміркового відростка були різними у різні 

післяопераційні терміни спостереження (табл. 4.10).  

Показники висоти коміркового відростка під впливом нашого лікування у 

хворих із ДПВ1 збільшувалися відразу до (+13,46) % і через 3 місяці після 

лікування до (+2,21) %. Пізніше вони знижувалися, досягнувши через 12 місяців 

показника – (-4,93) % (р>0,05). Подібні, але дещо менші зміни відбулися з 

показниками ширини коміркового відростка: зростання склало (+15,9) %, а 

зниження в кінці спостереження становило – (-2,89) % (р>0,05). 

Аналізуючи отримані дані, можна зазначити, що ширина коміркового 

відростка в ділянці оперативних втручань у хворих із ДПВ2 змінювалось 

незначно: приріст склав (+5,62) % відразу і (+1,17) % через 3 місяці (р>0,05). 

Поступове зниження цього показника досягло через 12 місяців – (-6,98) % 

(р>0,05). При цьому висота коміркового відростку, набута після операції не 

втрималась і в кінці спостереження знизилась на – (-7,93) % (р<0,05), (табл. 4.10).  
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Таблиця 4.10 

Динаміка змін показників висоти та ширини коміркового відростка у хворих 

1г підгрупи після видалення зубів у різні терміни спостереження 

 

Групи 
дефектів 

після 
видалення  

Висота коміркового відростка  
(М±m) у мм 

Ширина коміркового відростка 
(М±m) у мм 

умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

умовна 
норма 

відразу 
після 

операції 

через 3 
міс 

через 6 
міс 

через 
12 міс 

ДПВ1 
n=11 

11,35 
±0,43  

12,86 
±0,47  

11,60 
±0,46 

10,38  
±0,47  

10,46 
±0,44 

10,31 
±0,43 

11,96 
±0,52 

11,08 
±0,49 

10,26 
±0,44 

10,01 
±0,45 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +13,46 

р>0,05 
+2,21 
р>0,05 

-3,28 
р>0,05 

 -4,93 
р>0,05 

 +15,9 
р>0,05 

+7,45 
р>0,05 

  -1,34 
р>0,05 

-2,89 
р>0,05      

ДПВ2 
n=28  

11,30 
±0,45 

12,84 
±0,53 

11,55 
±0,49 

10,76 
±0,43  

 10,48 
±0,44 

10,10 
±0,41 

10,78 
±0,42 

10,24 
±0,43 

9,72 
±0,45 

9,31 
±0.44 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +13,46 

р>0,05 
+2,21 
р>0,05 

-4,93 
р<0,05 

-7,93 
р<0,05 

 +5,62 
р>0,05 

+1,17 
р>0,05 

-3,24 
р<0,05 

-6,98 
р<0,05 

ДПВ3 
n=29 

11,25 
±0,47 

 

13,49 
±0,46 

 

12,33 
±0,48 

10,78 
±0,44 

 

10,70 
±0,43 

 

9,60 
±0,42 

11,60 
±0.42 

10,24 
±0,43 

 

9,35 
±0,45 

9,30 
±0.44 

  
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +19,81 

р>0,05 
+3,14 
р>0,05 

-4,36 
р>0,05 

-5,14 
р>0,05 

 +18,69 
р>0,05 

+6,04 
р>0,05 

-2,42 
р>0,05 

-2,91 
р<0,05 

ДПВ4 
n=27 

10,49 
±0,52 

11,46 
±0,53 

10,37 
±0,49 

9,34 
±0,54 

9,34 
±0,56 

9,03 
±0,54 

11,12 
±0,48 

12,80 
±0,52 

11,20 
±0,57 

9,57 
±0,56 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ВИСОТИ ТА ШИРИНИ (%) 

 
  +8,95 

р>0,05 
-0,39 

р>0,05 
-12,63  
р<0,05 

-16,58 
р<0,05 

 +12,8 
р>0,05 

+0,6 
р>0,05 

-8,6 
р<0,05  

-13,4 
р<0,05  

 

Отримані нами дані засвідчили збільшення висоти на (19,81) % та ширини 

на (18,69) % коміркового відростка у хворих із ДПВ3 під час оперативних 

втручань, заплановане з урахуванням резорбції кістковопластичного матеріалу та 

запального періоду в процесі репаративної регенерації. Такий надлишок 
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утримувався через 3 місяці по висоті– (+3,14) % і по ширині – (+6,04) % (р>0,05), 

після чого об’єм відростка досяг параметрів сусідніх здорових ділянок. Через 12 

місяців висота і ширина відростка зменшилась на (-5,14) %; і (-2,91) % (р<0,05) 

порівняно з нормою, але стабільно утримувалася. 

Створення у ділянці ДПВ3 великого надлишку (+18,69) % по ширині 

зумовлено великою втратою двох стінок комірки та можливістю формування 

коміркового відростку, що у кінцевому підсумку призвело до практично 

невідчутної втрати (-2,91) % ширини коміркового відростка через 12 місяців 

порівняно з втратою ширини у ділянці ДПВ2 (-6,98) %, що пояснюється 

наявністю товстого пародонта.  

Показники збільшення коміркового відростка у хворих із ДПВ4 були дещо 

іншими. Порівняно з іншими ділянками післяектракційних дефектів 

використовувалося значно більше кістковопластичного матеріалу на фоні досить 

малого об’єму власної кістки, тому створити певний надлишковий запас не було 

змоги. Кінцева втрата висоти відростка (-16,58) % зумовлена значною резорбцією 

внесеного матеріалу та проблемами утримання новоствореного післяопераційного 

об’єму. Проте стабілізація клінічної висоти на рівні (9,34±0,56) мм дозволяє 

провести ДІ. Ширина коміркового відростка у ділянці оперативних втручань 

також змінювалась значно, і в кінці спостереження знизилась на (-13,4) % 

(р<0,05). 

Динаміка показників втрати висоти і ширини коміркового відростка після 

видалення зубів і моделювання комірки за запропонованою нами методикою у 

віддалені терміни спостереження свідчить про дієвість нашого способу 

підготовки коміркового відростка до майбутньої ДІ. 

Показники оптичної щільності в ділянці післяекстракційних дефектів 

змінювалися залежно від термінів спостереження (табл. 4.11).  

Оптична щільність коміркового відростка у ділянці ДПВ1 зросла значно 

відразу після оперативних втручань і становила 176,24±8,32 у.о. (+13,83) %. Проте 

вже через 6 місяців втрата щільності коміркового відростка була значною –          

(-2,29) % і прогресувала до кінця дослідження – (-3,24) %, (табл. 4.11).  
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Таблиця 4.11  

Динаміка змін показників оптичної щільності коміркової кістки в ділянці 

видалення зубів у різні терміни спостереження у хворих 1г підгрупи 

 

Групи 
дефектів після 

видалення 

Показники зміни щільності в умовних одиницях коміркового 
відростка (М±m) 

умовна норма відразу 
після  

операції 

через 3 міс через 6 міс через 12 міс 

ДПВ1 
n=11 

148,75±8,46 176,24±8,32 154,8±8,47 144,31±8.49 142,52±8,43 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 

 
  +13,83 

р>0,05 
+3,04  
р>0,05 

-2,29  
р>0,05 

-3,24  
р>0,05 

ДПВ2 
n=28 

129,53±10,51 149,18±9,31 127,71±10.57 119,45±10,56 119,30±10,52 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 

 
  +15,7  

р>0,05 
-1,40  

р>0,05 
-8,30  

р<0,05 
-8,43  

р<0,05 
ДПВ3 
n=18 

134,12±11,03 141,12±10,59 128,27±10,56 124,41±10,54 119,37±10,57 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 

 
  +5,22  

р>0,05 
-4,64 

р>0,05 
-7,88 

р<0,05 
-12,48 
р<0,05 

ДПВ4 
n=17 

129,98±10,58 132,98±10,51 120,71±10,53 112,3±10,57 
 

107,11±10,52 

 
ВІДСОТОК НАБУТТЯ ЧИ ВТРАТИ ЩІЛЬНОСТІ (%) 

 
  +2,29  

р>0,05 
-8,59 

р<0,05 
-17,11 
р<0,05 

-21,37 
р<0,05 

 

Оцінка динаміки показників оптичної щільності у хворих із ДПВ2 показала 

приріст відразу після операції – (+15,7) %, але на кінець спостереження виявлено 

достовірну втрату щільності – (-8,43) % (р<0,05).  

Оптична щільність коміркового відростка у хворих із ДПВ3 відразу пілся 

оперативних втручань зростала – (+5,22) %) і становила 141,12±10,59 у.о. У всіх 
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наступних термінах дослідження відбувалось зниження щільності, особливо через 

12 місяців після лікування – (-12,48) % (р<0,05).  

Оптична щільність прооперованого коміркового відростка у хворих із ДПВ4 

змінювалася від 132,98±10,51 у.о. (+2,29) % відразу після лікування до – 

107,11±10,52 у.о. (-21,37) % (р<0,05) через 12 місяців. При цьому не вдалося 

досягнути приросту щільності після лікування і коливання показника щільності 

кісткової тканини у хворих із ДПВ4 сягло до (-21,37) % (р<0,05), (табл. 4.11). Це 

зумовлено досить великими втратами тканини до оперативних втручань у зв’язку 

з наявністю ГП.  

Аналізуючи результати лікування хворих, можна зазначити, що значення 

показників відсотку втрати ширини та втрати висоти коміркового відростка у 

підгрупі 1а достовірно більші у порівнянні з іншими підгрупами для всіх типів 

дефектів, особливо для групи хворих із ДПВ4, де втрата висоти коміркового 

відростка становить – (-37,75) %, а ширини – (-31,03) % (р<0,05). 

Між підгрупами 1б, 1в існує достовірна різниця лише для показника втрати 

ширини коміркового відростка у хворих із ДПВ4, який становить – (-14,94) % у 

підгрупі 1б і (-9,48) % у підгрупі 1в, і для показника втрати висоти між цими 

підгрупами, який стаовить – (-15,4) % і (-11,39) % відповідно (р<0,05). 

Значення відсотку втрати оптичної щільності через 12 місяців у підгрупах 

1б, 1в, 1г достовірно менші за значення у підгрупі 1а, особливо у хворих із ДПВ4, 

де відсоток втрати оптичної щільності становив – (-36,64) % проти (-26,97) % у 

підгрупі 1б, (-17,93) % у підгрупі 1в, (-21,37) % у підгрупі 1г (р<0,05). 

Отже, максимальне збереження кісткового дефекту слід розглядати як 

важливий компонент профілактики атрофії, який можливий при атравматичному 

видаленні зубів або їх коренів із використанням остеотропних кістково-

пластичних матеріалів.  

Доповнена класифікація кісткових ДПВ описує стан твердих і м'яких тканин 

безпосередньо після видалення, перш ніж настає загоєння і реконструкція комірки 

та пропонує основні принципи лікування для досягнення передбачуваної 

інтеграції імплантатів і естетики. 
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Принципи рекомендованого лікування кісткових дефектів після видалення, 

грунтовані на архітектурі коміркового відростка і м'яких тканин, на біотипі 

пародонта, реальному прогнозі естетичного ефекту і найбільш прогнозованому 

шляху ортопедичної реабілітації стоматологічних хворих із застосуванням методу 

ДІ. 

Профілактику атрофії коміркового відростка слід розглядати як дуже 

важливий компонент при ортопедичній реабілітації пацієнтів. Цей компонент 

включає методику атравматичного видалення зубів або їх коренів, використання 

остеотропних біоматеріалів на основі β-ТКФ, що заповнюють комірку видаленого 

зуба і фібринового гелю, збагаченого факторами росту. З метою профілактики 

атрофії коміркових відростків щелеп, збереження об’єму кісткової тканини і 

забезпечення найбільш сприятливих остеоіндуктивних умов у хворих на ГП 

рекомендовано проводити видалення зубів за запропонованою нами методикою 

одночасно з внутрішньою епітеліальною поверхнею маргінальних ясен, 

грануляціями і під’ясенними відкладеннями з використанням остеотропного 

матеріалу на основі β-ТКФ і мієлоколагенотрансплантату. 

 

4.6. Передімплантаційні морфологічні зміни коміркової кістки після 

оперативних втручань за запропонованими методиками  

 

Для з’ясування гістологічної відповідності коміркової кістки клініко-

антропометричним і денситометричним показникам і визначення загальної 

характеристики збереженої кісткової тканини здійснено гістологічне дослідження 

біоптату коміркових відростків, який забирався під час проведення ДІ у 80 

хворих: 20 − із ділянок втручань, де не застосовувався остеотропний матеріал та 

60 − при застосуванні остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ, фібринового 

гелю, збагаченого факторами росту і кісткового мозку.  

Морфологія пластинчастої кістки здорового коміркового відростка мала 

типові риси (рис. 4.3). 
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Кортикальні пластинки побудовані з компактної кісткової тканини (рис. 

4.3).  

 

 
 
Рис. 4.3. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 

Препарат компактної кістки коміркового відростка з ділянки 15 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − остеони, 2 − гаверсові канали, 
3 − вставні кісткові пластинки.  

 

На гістологічних зрізах відзначалися кісткові пластинки, які побудовані зі 

зрілих остеоїдних клітин (остеоцитів) витягнутої форми, основної речовини 

(остеомукоїду) з мінеральними сполуками та великої кількості однонаправлених 

осеїнових волокон. Тіла остеоцитів знаходилися в лакунах між кістковими 

пластинками. Зрілі остеоїдні клітини анастомозували одні з одними своїми 

відростками, які розміщувалися у кісткових канальцях. Концентричне розміщення 

кісткових пластинок формував остеон. У центрі кожного остеона візуалізувався 

гаверсовий канал із остеобластами на його внутрішній поверхні та з кровоносною 

судиною у просвіті каналу остеона. Проміжки між остеонами заповнені 

вставними кістковими пластинками.  

Власне кістка коміркового відростка побудована з губчастої кісткової 

тканини (рис. 4.4). Її кісткові пластинки розміщуються під кутами одна до одної 

та формують трабекули. 
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2 
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1 
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 Рис. 4.4. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Препарат компактної кістки коміркового відростка з ділянки 15 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 1 − остеони, 2 − гаверсові канали, 
3 − ядра остеоцитів у лакунах. 
 

Типова морфологічна ознака губчастої кісткової тканини коміркового 

відростка − чітко окреслені порожнини великих, середніх і малих розмірів, які 

відокремлені одні від одних трабекулами (рис. 4.5).  

 

 
 Рис. 4.5. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Препарат губчастої кістки коміркового відростка з ділянки 15 зуба. Забарвлення: 
гематоксилін-еозином. Зб.: ×400. 1 − кісткова трабекула, 2 − жовтий кістковий 
мозок.  
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Шар остеобластів вкриває трабекули ззовні. Порожнини заповнені 

здебільшого жовтим кістковим мозком із поодинокими гематопоетичними 

осередками (осередками червоного кісткового мозку), (рис. 4.6).  

 

 
 Рис. 4.6. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Препарат губчастої кістки коміркового відростка з ділянки 15 зуба. Забарвлення: 
гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − міжтрабекулярні простори різних розмірів,  
2 − кісткові трабекули. 

 

Саме така морфологічна характеристика губчастого компоненту коміркового 

відростка і буде зразком у наших подальших порівняннях із гістологічними 

результатами лікування, проведеними за запропонованими методиками. 

При гістологічному дослідженні біоптатів пацієнтів 1а підгрупи встановлено, 

що дефект заповнений сполучною тканиною з кістковими балками у ній (рис. 4.7).  
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 Рис. 4.7. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1а підгрупи після видалення 31 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули, 2 − 
сполучна тканина. 
 

При морфометричному дослідженні співвідношення кісткової та сполучної 

тканини становить 0,97 (сполучна тканина − 50,74 %, кісткова − 49,26 %). 

Сполучна тканина представлена щільною волокнистою тканиною неоформленого 

типу з переважанням у ній сполучнотканинних волокон. Волокна розташовуються 

здебільшого пучками, деякі з них різнонаправлені, часто хвилясті. Вогнищево 

волокна розташовуються пухко. Між колагеновими волокнами відзначаються 

клітини сполучної тканини: фібробласти, фіброцити, макрофаги, плазматичні 

клітини, лімфоцити (рис. 4.8). Згідно даних морфометричного дослідження 

щільність клітин становить 1,03 клітини на 1000 мкм2 сполучної тканини. Судини 

здебільшого невеликого калібру, тонкостінні, в просвіті частина з них містить 

еритроцити. Судини розташовуються нерівномірно, становлять 3,57 % площі 

сполучної тканини. У товщі сполучної тканини відзначаються кісткові балки 

товщиною 116,44±18,34 мкм. Трабекули здебільшого представлені групами 

кісткових пластинок із остеоцитами в лакунах, вкриті шаром остеогенних     

клітин − остеобластів, які мають неправильну кубічну форму, злегка базофільну 

цитоплазму й одне ядро. Частина трабекул побудована з кісткових пластинок, між 
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якими в лакунах знаходяться остеогенні клітини, що нагадують остеобласти − 

ядро таких клітин округле або злегка витягнуте (рис. 4.8). 

 

 

 
 Рис. 4.8. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1а підгрупи після видалення 31 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули, 2 − 
сполучна тканина, 3 − групи макрофагів, лімфоцитів, плазмоцитів у товщі 
сполучної тканини з меншою кількістю сполучнотканинних волокон. 

 

Окремі кісткові пластинки примітивної будови − остеоїдної будови з 

незвапнованим кістковим матриксом і з вище описаними остеогенними клітинами 

у товщі (рис. 4.9, 4.10). Візуалізація кісткових пластинок остеоїдної будови та 

клітин вище описаної гістологічної будови свідчить про остеогенез, що 

продовжується у ділянках дефектів зубів. 
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 Рис. 4.9. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1а підгрупи після видалення 31 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 1 − кісткова трабекула зі 
звапненим остеомукоїдом, 2 − кісткова трабекула остеоїдної будови, 3 − сполучна 
тканина. 

 

 
 
 Рис. 4.10. Хвора К., 34 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1902. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1а підгрупи після видалення 31 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 1 − кісткові трабекули зі 
звапненим остеомукоїдом, 2 − кісткова трабекула остеоїдної будови, 3 − сполучна 
тканина. 
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При патогістологічному дослідженні біоптатів пацієнтів 1б підгрупи 

встановлено, що післяопераційний дефект заповнений кістковою та сполучною 

тканинами (рис. 4.11). 

 

 
 
 Рис. 4.11. Хвора М., 32 роки. Медична карта стаціонарного хворого 
№1989. Біоптат коміркової кістки хворої 1б підгрупи після видалення 13 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули різної 
довжини та товщини, 2 − сполучна тканина, 3 − судини. 

 
Частка губчастої кісткової тканини становить 68,68 %, що в 1,39 раза 

більше, ніж у хворих 1а підгрупи. Частка сполучної тканини − 31,32 % 

(співвідношення − кісткова тканина: сполучна тканина становить 2,19 %).  

Сполучна тканина щільна, волокниста неоформленого типу, побудована 

здебільшого з пучків колагенових волокон, окремі групи яких переплітаються під 

різними кутами. Частка сполучнотканинних клітин становить 0,96 клітини на 

1000 мкм2. Серед волокон візуалізуються судини різного калібру, здебільшого 

дрібні та середнього діаметру, окремі заповнені еритроцитами. Частка судин 

становить 4,75 % площі сполучної тканини. Стінка окремих судин потовщена, 

містить поодинокі гладкі міоцити.  

Кісткові трабекули різної довжини та товщини (середня товщина – 

123,52±38,64 мкм), розміщуються під різними кутами та в різних площинах. 
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Відзначається рівномірність їхнього розташування у різних ділянках 

досліджуваних біоптатів як у периферійній, так і в центральній частині. 

Побудовані трабекули з кісткових пластинок, між якими знаходяться зрілі 

остеогенні клітинні елементи − ядра клітин витягнуті, локалізовані в лакунах, 

розміри останніх невеликі. Кісткові трабекули знаходяться у тісному контакті зі 

сполучнотканинними волокнами, а також із поодинокими гранулами β-ТКФ (рис. 

4.12). Частинки β-TКФ безбарвні. Якщо вони випадають із секції, їх місця легко 

розпізнаються через характерну форму та розмір місця, яке вони займали або за 

залишками гранул β-TКФ, розташованими на межі з оточуючими тканинами. 

Локалізація гранул β-TКФ виявляється у вигляді різного розміру пустот у 

гістологічних препаратах. Кістковопластичні матеріали не тільки займають 

простір втраченої кісткової тканини, але й інтегруються з оточуючою кісткою, 

виконуючи функцію каркасу для проникнення судин материнської кістки та 

міграції детермінованих остеогенних клітин-попередників реципієнта (рис. 4.12). 

 

 
 Рис. 4.12. Хвора М., 32 роки. Медична карта стаціонарного хворого 
№1989. Біоптат коміркової кістки хворої 1б підгрупи після видалення 13 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули різної 
довжини та товщини, 2 − сполучна тканина, 3 − судини, 4 − ділянки залягання 
гранул β-ТКФ, 5 − осередок лімфоцитарно-макрофагальної інфільтрації. 
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Слід зазначити переважну відсутність реактивної клітинної інфільтрації по 

периферії сформованих кісткових трабекул і навколо залишків гранул 

кістковопластичного матеріалу. 

Гістологічне дослідження біоптатів пацієнтів 1в підгрупи свідчить, що 

післяопераційний дефект, як і в попередній групі, заповнений пластинчастою 

кістковою та сполучною тканинами (рис. 4.13). 

 

 
 Рис. 4.13. Хвора С., 38 роки. Медична карта стаціонарного хворого №2467. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1в підгрупи після видалення 36 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули, 2 − 
сполучна тканина, 3 − судини. 

 

Частка кісткової губчастої тканини незначно відрізняється від пацієнтів 1б 

підгрупи та становить 73,75 %. Сполучна тканина становить 26,25 % 

(співвідношення кісткова тканина: сполучна тканина − 2,81), представлена, як і у 

попередній групі пучками колагенових волокон із невеликою кількістю клітин 

сполучної тканини (0,85 клітин на 1000 мкм2). Волокна сполучної тканини 

здебільшого розташовані компактно з невеликою кількістю дрібного калібру 

судин із тонкими стінками (4,69 % площі сполучної тканини), судини в просвіті 

містять еритроцити.   

Губчаста кісткова тканина, яка заповнює післяопераційний дефект, 

представлена кістковими трабекулами, які знаходяться в тісному контакті зі 
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сполучною тканиною (рис. 4.14). Незважаючи на виражену кількісну відмінність 

із хворими 1б підгрупи, відзначається якісна її диференціація, яка 

характеризується достовірним збільшенням товщини частини кісткових трабекул 

(132,14 мкм). Ззовні частини трабекул чітко візуалізується шар остеобластів із 

ядрами кубічної форми (рис. 4.14). 

 

 
 Рис. 4.14. Хвора С., 32 роки. Медична карта стаціонарного хворого №2467. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1в підгрупи після видалення 36 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули, 2 − шар 
остеобластів, 3 − сполучна тканина, 4 − судини. 

 

Трабекули побудовані з кісткових пластинок, які розміщуються під кутами 

одна до одної, між якими в лакунах наявні зрілі остеоцити з відростками, що 

анастомозують між собою. У частині кісткових трабекул по периферії між 

кістковими пластинками у розширених лакунах ядра остеогенних клітин овальні, 

кількість остеоїдних клітин збільшена, осеомукоїд базофільний, контури трабекул 

нерівні (рис. 4.15). Дані зміни є проявом остеогенної регенерації та 

характеризують подальше зростання частки губчастої кісткової тканини в ділянці 

видаленого зуба. 
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 Рис. 4.15. Хвора С., 32 роки. Медична карта стаціонарного хворого №2467. 
Біоптат коміркової кістки хворої 1в підгрупи після видалення 36 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 1 − кісткові трабекули, 2 − зона 
проліферації, 3 − сполучна тканина, 4 − судини. 

 

При гістологічному дослідженні біоптатів хворих 1г підгрупи встановлено, 

що післяопераційний дефект заповнений кістковою та сполучною тканиною. 

Частка кісткової губчастої тканини достовірно більша, порівняно з попередніми 

групами − 80,20 % (рис. 4.16).  

 
 Рис. 4.16. Хворий А., 42 роки. Медична карта стаціонарного хворого 
№1708. Біоптат коміркової кістки хворого 1г підгрупи після видалення 43 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули зі 
звапненим остеомукоїдом, 2 − остеоїдні трабекули, 3 − сполучна тканина, 4 − 
судини, 5 − клітини сполучної тканини. 
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Співвідношення кісткова тканина: сполучна тканина становить 4,05, що 

свідчить про виражене та достовірне переважання сформованої пластинчастої 

кістки над сполучною тканиною. Кісткові трабекули різної довжини та товщини 

(середня товщина − 137,69±24,5 мкм), ззовні візуалізується шар остеобластів. По 

периферії досліджуваних біоптатів трабекули товстіші, побудовані з кісткових 

пластинок із остеоцитами в лакунах. Ядра остеогенних клітин витягнуті, лакуни 

невеликі, остеогенний матрикс звапнований (рис. 4.17). 

 

 
 Рис. 4.17. Хвора А,. 42 роки. Медична карта стаціонарного хворого №1708. 
Біоптат коміркової кістки пацієнта 1г підгрупи після видалення 43 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули, 2 − 
сполучна тканина, 3 − судини. 

 

Ближче до центральної частини досліджуваних біоптатів відзначаються 

меншої товщини кісткові балки, більшість із яких містять остеоїд й остеогенні 

клітини з овальними й округлими ядрами, що свідчить про їхній репаративний 

потенціал (рис. 4.18). Кісткові пластинки знаходяться в тісному контакті зі 

сполучнотканинним матриксом післяопераційного ложа.  
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 Рис. 4.18. Хворий А., 42 роки. Медична карта стаціонарного хворого 
№1708. Біоптат коміркової кістки пацієнта 1г підгрупи після видалення 43 зуба. 
Забарвлення: гематоксилін-еозином. Зб.: ×100. 1 − кісткові трабекули зі 
звапненим остеомукоїдом, 2 − остеоїдні трабекули, 3 − сполучна тканина, 4 − 
судини, 5 − клітини сполучної тканини. 

 

Сполучна тканина сформована сполучнотканинними волокнами зі 

збільшеною кількістю судин у ній порівняно з усіма попередніми дослідними 

групами. Частка судин становить 5,25 %, судини здебільшого дрібного калібру, 

тонкостінні, заповнені еритроцитами. Реваскуляризація є одним із основних 

показників інтеграції трансплантата. Проростаючи у трансплантат, судини 

кісткового ложа транспортують мезенхімальні клітини та ініціюють інтеграцію 

трансплантата. При дослідженні біоптатів пацієнтів 1г підгрупи відзначається 

збільшення кількості поперечних перерізів судин у місцях остеоїдних кісткових 

пластинок, тобто в місцях активного формування кісткової тканини.  

Отже, кровопостачання та ангіогенез порожнинних дефектів щелепних 

кісток є одним із важливих показників інтеграції кісткового трансплантата та 

відновлення аутентичної структури кісткової тканини у місці дефекту. 

У товщі сполучної тканини відзначається помірна кількість фібробластів, 

фіброцитів, макрофагів, плазматичних клітин, лімфоцитів − 1,30 клітин на       

1000 мкм2, що свідчить, як про подальше «дозрівання» сполучної тканини, так і 

про остеорегенерацію, оскільки дані мезенхімальні клітини володіють 
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остеоіндуктивним потенціалом. 

Результати гістологічних досліджень показали значні переваги застосування 

синтетичного остеокондуктивного матеріалу на основі β-ТКФ із кістковим мозком 

у хворих на ГП при створенні адекватного обсягу кісткової тканини, який 

повністю резорбується та заміщується на новосформовану кісткову тканину. 

За результатами гістоморфометричної оцінки зразків біопсії доведено, що 

при використанні у хворих на ГП матеріалу на основі β-ТКФ із кістковим мозком 

кісткова фракція через 12 місяців сягає (80,20) %, порівняно із сумішшю 

матеріалу на основі β-ТКФ із фібриновим гелем, багатим факторами росту − 

(73,75) % та самостійним застосуванням матеріалу на основі β-ТКФ − (68,68) %. 

Аналізуючи отримані результати можна дійти висновку, що 

остеокондуктивний матеріал на основі β-ТКФ, особливо в поєднанні з кістковим 

мозком хворого, має високі остеокондуктивні властивості, високу біосумісність із 

відсутністю сторонньої реакції клітин на присутність остеотропного матеріалу, 

що сприяє хорошій регенерації кісткової тканини та досягненню стійкої 

остеоінтеграції встановленого імплантату у хворих. 

Проведена систематизація кісткових ДПВ кореня зуба, яка дозволяє 

визначити основні принципи лікування з метою досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантату і забезпечення високо естетичного результату.  

Доведено, що остеотропний матеріал на основі β-ТКФ із фібриновим гелем, 

багатим факторами росту має високі остеокондуктивні властивості, високу 

біосумісність, що сприяє хорошій регенерації кісткової тканини і досягненню 

стійкої остеоінтеграціі встановленого імплантату в пацієнтів. 

Запропоновано методику профілактики атрофії кісткової тканини щелеп у 

хворих на ГП. Доведено значні переваги застосування синтетичного 

остеокондуктивного матеріалу на основі β-ТКФ і мієлоколагенотрансплантату у 

хворих на ГП при створенні адекватного обсягу кісткової тканини та його 

збереженні. 
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РОЗДІЛ 5 

 
УДОСКОНАЛЕННЯ ХІРУРГІЧНОЇ ПІДГОТОВКИ ДО ОРТОПЕДИЧНОГО 

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ІІ-ІІІ 

СТУПЕНЯ РОЗВИТКУ ЗІ ЗНИЖЕНОЮ МІНЕРАЛЬНОЮ ЩІЛЬНІСТЮ 

КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ 

 

5.1. Результати вивчення структурно-функціонального стану кісткової 

тканини у хворих на генералізований пародонтит II-III ступеня розвитку зі 

зниженою мінеральною щільністю кісткової тканини 

 

Для забезпечення довготривалої стабілізації результатів хірургічного 

втручання на пародонті нами проведено комплексне вивчення структурно-

функціонального стану кісткової тканини у хворих на ГП II-III ступеня розвитку 

для диференційованого призначення остеотропних препаратів. 

Функціональний стан кісткової тканини оцінювали методом двофотонної 

рентгенівської абсорбціометрії на апараті Chelenger (ДМС-Франція) [161]. Оцінку 

структурно-функціонального стану проводили ще й за допомогою маркерів 

метаболізму кісткової тканини, які реагують швидше в порівнянні з 

денситометрією [164, 182]. 

При обстеженні хворих за даними рентгенівської денситометрії нормальну 

кісткову тканину констатовано у 79 (49,4 %) хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку, 

зниження МЩКТ було виявлено у 74 (46,25 %) хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, з яких 

у 61 (38,13 %) хворого діагностовано остеопенію, у 13 (8,12 %) хворих – 

остеопороз, а у 7 (4,4 %) обстежених було виявлено остеосклеротичну кісткову 

тканину. 

Отримані показники денситограм кісткової тканини вказують, що Т-

критерій у середньому складав – -1,94±1,36 (р<0,05) у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ та -1,97±1,36 (р<0,05) у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ, тоді як у здорових – -0,08±1,36 (р<0,05).  
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Показник денситограм має незначні відхилення у хворих на ГП ІІ ступеня із 

нормальною МЩКТ і значні у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ порівняно з такими показниками у здорових осіб, що свідчить про 

зменшення щільності кісткової тканини. Тому визначення показника Т-критерію 

можна застосовувати як діагностичний маркер порушень структурно-

функціонального стану кісткової тканини у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

перед проведенням клаптевих операцій.  

У результаті проведених лабораторних досліджень у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ було встановлено біохімічні зміни, які 

полягали в незначному зменшенні вмісту остеокальцину – (23,08±0,65) нг/мл у 

порівнянні з аналогічним показником у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку із 

нормальною МЩКТ – (24,18±0,64) нг/мл, чого не відзначалося у здорових осіб – 

(30,43±0,33) нг/мл, що свідчить про незначне пригнічення процесів 

кісткоутворення (табл. 5.1). 

Аналіз результатів дослідження дозволив виявити виражені біохімічні зміни 

діоксипіридиноліну в сечі до проведення хірургічного лікування у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку. 

Так, показник діоксипіридиноліну в сечі (р<0,05) збільшувався у всіх 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку в порівнянні зі здоровими (табл. 5.1). Зокрема 

встановлено, що кількість діоксипіридиноліну в сечі у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ – (9,12±1,34) н/моль збільшилась у 1,46 раза 

(р<0,05) у порівнянні зі здоровими – (6,26±0,64) н/моль, а у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (12,86±1,87) н/моль – збільшилась у 2,05 

раза (р<0,05) у порівнянні зі здоровими – (6,26±0,64) н/моль, і у 1,41 раза 

порівняно з хворими на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(9,12±1,34) н/моль, (табл. 5.1), що обумовлює високі темпи росмоктування 

кісткової тканини. 
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Таблиця 5.1 

Аналіз основних показників метаболізму у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку 

залежно від мінеральної щільності кісткової тканини (М±m) 

 

Показники 
метаболізму 

Практично 
здорові, 

n=49 

Хворі на ГП ІІ ступеня розвитку, 
n=72 

Хворі на ГП із 
нормальною МЩКТ 

n=37 

Хворі на ГП зі 
зниженою МЩКТ 

n=35 
Остеокальцин, 

нг/мл 
 

30,43±0,33 
 

24,18±0,64* 
  

23,08±0,65*  
  

Діоксипіридинолін, 
н/моль 

6,26±0,64 9,12±1,34* 12,86±1,87* 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

Аналіз результатів біохімічних показників до хірургічного лікування 

дозволив встановити, що вивчення метаболізму кісткової тканини на нашу думку, 

є важливим прогностичним фактором щодо перебігу захворювання і назначенням 

цілеспрямованої остеотропної терапії. 

Значне збільшення кількості діоксипіридиноліну в сечі вказує на активний 

процес резорбції кісткової тканини, що дає можливість розвитку остеопенії, при 

якій порушуються процеси резорбції кісткової тканини. 

Отримані показники денситограм кісткової тканини вказують, що Т-

критерій у середньому складав – -1,94±1,36 (р<0,05) у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ та -1,97±1,36 (р<0,05) у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ, тоді як у здорових – -0,08±1,36 (р<0,05).  

Показник денситограм має незначні відхилення у хворих на ГП ІІІ ступеня 

із нормальною МЩКТ і значні у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ порівняно з такими показниками у здорових осіб, що свідчить про 

зменшення щільності кісткової тканини. Тому визначення показника Т-критерію 

можна застосовувати як діагностичний маркер порушень структурно-
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функціонального стану кісткової тканини у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

перед проведенням клаптевих операцій.  

У результаті проведених лабораторних досліджень крові у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ було встановлено біохімічні зміни, які 

полягали в зменшенні вмісту остеокальцину – (17,27±0,34) нг/мл (р<0,05) у 1,3 

раза порівняно з аналогічним показником у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку із 

нормальною МЩКТ – (22,48±1,34) нг/мл, чого не відзначалося у здорових осіб – 

(30,43±0,33) нг/мл, та у 1,34 раза у порівнянні з показником остеокальцину в 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (23,08±0,65) нг/мл 

(р<0,05), що свідчить про суттєве пригнічення процесів кісткоутворення у хворих 

на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ (табл. 5.2). 

Аналіз результатів дослідження дозволив виявити виражені біохімічні зміни 

діоксипіридиноліну в сечі до проведення хірургічного лікування у хворих на ГП 

ІІІ ступеня розвитку. 

Встановлено, що кількість діоксипіридиноліну в сечі у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (15,37±1,45) н/моль збільшилась у 1,5 

раза (р<0,05) порівняно з кількістю діоксипіридиноліну у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (10,32±1,34) н/моль, і у 1,2 раза – у 

порівнянні з хворими на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – 

(12,86±1,87) н/моль, і у 1,7 раза у порівнянні з хворими на ГП ІІ ступеня розвитку 

з нормальною МЩКТ – (9,12±1,34) н/моль (р<0,05), що свідчить про вагоме 

підвищення розсмоктування кісткової тканини у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ (табл. 5.2). 

Аналіз результатів біохімічних показників до хірургічного лікування 

дозволив встановити, що вивчення метаболізму кісткової тканини на нашу думку, 

є важливим прогностичним фактором щодо перебігу захворювання. Значне 

збільшення кількості діоксипіридиноліну в сечі вказує на активний процес 

резорбції кісткової тканини, що дає можливість для розвитку остеопенії, при якій 

порушуються процеси резорбції кісткової тканини. 
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Таблиця 5.2 

Аналіз основних показників метаболізму у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 

залежно від мінеральної щільності кісткової тканини (М±m) 

 

Показники 
метаболізму 

Практично 
здорові 

n=49 

Хворі на ГП ІІІ ступеня розвитку, 
n=81 

Хворі на ГП із 
нормальною МЩКТ 

n=42 

Хворі на ГП зі 
зниженою МЩКТ  

n=39 
Остеокальцин, 

нг/мл 30,43±0,33 22,48±1,34* 17,27±0,34*• 

Діоксипіридинолін, 
н/моль 6,26±0,64 10,32±1,34* 15,37±1,45*• 

Примітки: 1.* – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2.• – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими із 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

У результаті проведених лабораторних досліджень у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ було встановлено біохімічні зміни, які 

полягали у зниженні вмісту остеокальцину – (17,27±0,34) нг/мл (р<0,05) у 1,3 раза 

порівняно з аналогічним показником у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ – (22,48±1,34) нг/мл (р<0,05), що свідчить про пригнічення 

процесів кісткоутворення, та підвищенні кількості діоксипіридиноліну в сечі – 

(15,37±1,45) н/моль (р<0,05) у 1,5 раза порівняно з кількістю діоксипіридиноліну 

у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (10,32±1,34) н/моль, і 

в 1,2 раза– у порівнянні з хворими на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою   

МЩКТ – (12,86±1,87) н/моль (р<0,05), і в 1,7 раза у порівнянні з хворими на ГП ІІ 

ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (9,12±1,12) н/моль (р<0,05), що свідчить 

про високі темпи розсмоктування кісткової тканини у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ.  

Отримані результати дослідження маркерів метаболізму кісткової тканини 

дозволили розробити метод хірургічної підготовки до ортопедичного лікування 
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хворих на ГП зі зниженою МЩКТ для профілактики атрофії коміркового 

відростка щелеп. 

При обстеженні 52 хворих 2а підгрупи, які отримували базову 

медикаментозну терапію, і яким проводились клаптеві операції за традиційною 

методикою Цешинського-Відмана-Неймана в модифікації ВІ Лук’яненко (1977), 

середній вік яких складав 45,9±2,3 роки, зменшення МЩКТ було виявлено у 23 

(44,2 %) хворих – остеопороз у 4 (7,7 %) обстежених, остеопенію – у 19 (36,5 %) 

хворих. Нормальну кісткову тканину, за даними ультразвукової денситометрії, 

констатовано у 27 хворих (51,9 %), а у 2 (3,9 %) обстежених було виявлено 

остеосклеротичну кісткову тканину.  

Таким чином, у 44,2 % хворих патологічні процеси в тканинах пародонта 

пов’язані з низькою МЩКТ. У 55,8 % хворих перебіг захворювань пародонта 

відбувався на тлі нормальних та підвищених показників МЩКТ. 

При вивченні метаболізму кісткової тканини у хворих із нормальною 

МЩКТ спостерігали утворення кісткової тканини в межах норми – (22,76±1,15) 

нг/мл та незначне збільшення показників резорбції кістки – (9,42±1,13) н/моль. Це 

свідчить про те, що при вивченні структурно-функціонального стану кісткової 

тканини маркери метаболізму реагують швидше в порівнянні з денситометрією. 

У хворих із остеопенією відмічали незначне пригнічення процесів 

кісткоутворення – (20,68±2,54) нг/мл та вірогідне підвищення розсмоктування 

кістки – (10,82±1,34) н/моль, а у хворих із остеопорозом – пригнічення процесів 

кісткоутворення – (18,05±2,08) нг/мл та збільшення показників резорбції – 

(15,34±1,87) н/моль, (табл. 5.3).  
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Таблиця 5.3 

Аналіз основних показників метаболізму кісткової тканини у хворих 2а 

підгрупи 

 

Хворі з різним 

ступенем 

МЩКТ 

Показники 

метаболізму 

МЩКТ 

відповідає 

нормі 

(n=27) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопенії 

(n=19) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопорозу 

(n=4) 

МЩКТ 

відповідає  

остеосклерозу 

(n=2) 

Остеокальцин 

нг/мл 

22,76±1,15 20,68±2,54 18,05±2,08 

р2-3 

25,19±2,15 

р1–3  

Діоксипіридинолін  

н/моль 

9,42±1,13 10,82±1,34 15,34±1,87* 

р2-3 

7,96±1,64 

р1–3  

Примітка. * – достовірність відмінності у порівнянні з результатами 
здорових осіб (р<0,05); – достовірність відмінностей між групами спостереження: 
р1-2, р1–3 , р2-3, У таблиці наведені лише значення р<0,05. 
 

Аналіз основних показників метаболізму у 23 хворих 2а підгрупи на ГП ІІ-

ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 14 (60,85 %) 

хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (17,28±1,84) нг/моль) і підвищення резорбції кісткової 

тканини (показник діоксипіридиноліну – (13,85±1,87) н/моль), що свідчило про 

підвищення розсмоктування кісткової тканини. А у 9 (39,14 %) хворих 

діагностовано значне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (14,26±1,84) нг/моль) і незначне підвищення процесів 

резорбції кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (10,85±1,67) н/моль). 

Хворим даної групи не призначали остеотропної терапії. 

При обстеженні 53 хворих 2б підгрупи, проведення клаптевих операцій за 

методикою Цешинського-Відмана-Неймана в модифікації ВІ Лук’яненко (1977) 

було поєднано з використанням остеогенного препарату на основі β-ТКФ і 



 212 

цілеспрямованим призначенням остеотропної терапії, середній вік яких становив 

45,9±3,4 років, у 26 (49 %) обстежених було виявлено нормальні показники 

МЩКТ та у 3 (5,7 %) – остеосклеротичну кісткову тканину. Зниження МЩКТ 

було виявлено у 24 (45,3 %) хворих – остеопенію у 20 (37,7 %) хворих і 

остеопороз – у 4 (7,6 %) обстежених.  

Результати досліджень свідчать, що у хворих 2б підгрупи патологічні 

процеси у тканинах пародонта розвиваються у 54,7 % випадків на тлі нормальної 

та остеосклеротичної кісткової тканини та у 45,3 % хворих патологічні процеси в 

тканинах пародонта пов’язані з низькою МЩКТ.  

Дослідження метаболізму кісткової тканини у хворих 2б підгрупи виявили 

пригнічення процесів утворення кісткової тканини у хворих із остеопенією та 

остеопорозом, рівень остеокальцину становив – (22,67±1,83) нг/мл;      

(18,21±1,32) нг/мл (р<0,05) і збільшення показника резорбції кісткової тканини 

(рівень діоксипіридиноліну – (12,87±1,41) н/моль; (16,54±1,23) н/моль (р<0,05). У 

хворих, в яких щільність кісткової тканини відповідає нормі, показник 

остеокальцину свідчить про невисокі темпи кісткоутворення – (25,12±2,23) нг/мл, 

а підвищення показника маркера резорбції обумовлює високі темпи 

розсмоктування кісткової тканини – (8,54±1,23) н/моль (р<0,05). У хворих із 

остеоскелеротичною щільністю кісткової тканини не виявлено суттєвих коливань 

остеокальцину – (24,56±2,45) нг/мл, збереження кісткової тканини в межах норми. 

Процеси розсмоктування кісткової тканини дещо збільшені, про що свідчать 

показники  діоксипіридиноліну – (9,21±1,42) н/моль порівняно з хворими із 

нормальними показниками МЩКТ – (8,54±1,23) н/моль (р<0,05), (табл. 5.4).  
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Таблиця 5.4 

Аналіз основних показників метаболізму кісткової тканини у хворих 2б 

підгрупи 

 

Хворі з різним 

ступенем 

МЩКТ 

показники 

метаболізму 

МЩКТ 

відповідає 

нормі 

(n=26) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопенії 

(n=20) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопорозу 

(n=4) 

МЩКТ 

відповідає  

остеосклерозу 

(n=3) 

остеокальцин 

нг/мл 

25,12±2,23 22,67±1,83 18,21±1,32* 

р2-3, р1-2, 

24,56±2,45 

р2-3, 

діоксипіридинолін 

н/моль 

8,54±1,23 12,87±1,41 16,54±1,23*  9,21±1,42 

р2-3, 

Примітка. * – достовірність відмінності у порівнянні з результатами 
здорових осіб (р<0,05); – достовірність відмінностей між групами спостереження: 
р1-2, р1–3 , р2-3. У таблиці наведені лише значення р<0,05 
 

Аналіз основних показників метаболізму у 24 хворих 2б підгрупи на ГП ІІ-

ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 16 (66,67 %) 

хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (19,26±1,84) нг/моль і підвищення резорбції кісткової 

тканини (показник діоксипіридиноліну – (14,85±1,17) н/моль (р<0,05)), що 

свідчило про підвищення розсмоктування кісткової тканини. Даним хворим 

призначали антирезорбент – «Кальцій Д3 Нікомед» по 1 табл. 2рази на добу 

протягом 1 місяця та повторювали 2-3 курси з перервою 3 тижні. А у 8 (33,33 %) 

хворих спостерігалося значне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (15,23±1,86) нг/моль і незначне підвищення процесів 

резорбції кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (9,85±1,67) н/моль). 

Хворим даної групи призначали препарат, який стимулює новоутворення кістки – 

«Остеогенон» по 1 табл. 1 раз на добу протягом 3 місяців. 
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При обстеженні 55 хворих 2в підгрупи, яким проводилася запропонована 

методика клаптевої операції з використанням остеогенного матеріалу на основі   

β-ТКФ і кісткового мозку та після вивчення результатів маркерів кісткового 

метаболізму цілеспрямовано призначали остеотропні препарати. У 26 (47,3 %) 

хворих виявлено нормальні показники МЩКТ і у 2 (3,6 %) – остеосклеротичну 

кісткову тканину. Зниження МЩКТ – у 27 (49,1 %) хворих, із них у 22 (40 %) 

хворих – остеопенію та у 5 (9,1 %) обстежених – остеопороз. 

Результати досліджень свідчать, що у хворих 2в підгрупи патологічні 

процеси в тканинах пародонта розвивались у 49,1 % випадків із низькою МЩКТ. 

Метаболізм кісткової тканини в обстежених 3в підгрупи з остеосклеротичною 

МЩКТ характеризується прискореними процесами розсмоктування кісткової 

тканини – (7,62±1,94) н/моль, у той же час процеси утворення кісткової тканини в 

межах норми – (23,34±2,34) нг/мл, (табл. 5.5). 

Таблиця 5.5 

Аналіз основних показників метаболізму кісткової тканини у хворих 2в 

підгрупи 

 

Хворі з різним 

ступенем  

мщкт 

показники 

метаболізму 

МЩКТ 

відповідає 

нормі 

(n=26) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопенії 

(n=22) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопорозу 

(n=5) 

МЩКТ 

відповідає  

остеосклерозу 

(n=2) 

остеокальцин  

нг/мл 

22,68±2,45 21,76±2,06 17,22±1,32* 

р2-3 

23,34±2,34 

діоксипіридинолін 

н/моль 

9,42±1,42 10,82±1,21 15,34±1,54* 

р1-2, р2-3, 

7,62±1,94 

Примітка. * – достовірність відмінності у порівнянні з результатами 
здорових осіб (р<0,05); – достовірність відмінностей між групами спостереження: 
р1-2, р1–3, р2-3, У таблиці наведені лише значення р<0,05. 
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У хворих із нормальною МЩКТ спостерігали незначне пригнічення 

процесів кісткоутворення – (22,68±2,45) нг/мл та незначне збільшення показників 

резорбції кістки – (9,42±1,42) н/моль, а у хворих із остеопенією та остеопорозом 

пригнічено утворення кісткової тканини – (21,76±2,06) нг/мл, (17,22±1,32) нг/мл 

відповідно та вірогідно підвищене розсмоктування кісткової тканини – 

(10,82±1,21) н/моль, (15,34±1,54) н/моль (р<0,05), (табл. 5.5). 

Аналіз основних показників метаболізму у 27 хворих 3в підгрупи на ГП ІІ-

ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 18 (66,66 %) 

хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (20,18±0,24) нг/моль і підвищення резорбції кісткової 

тканини (показник діоксипіридиноліну – (17,24±1,17) н/моль), що свідчило про 

підвищення розсмоктування кісткової тканини. Даним хворим призначали 

антирезорбент – «Кальцій Д3 Нікомед» по 1 табл. 2 рази на добу протягом 1 

місяця та повторювали 2-3 курси з перервою 3 тижні. А у 9 (33,34 %) хворих 

спостерігалося значне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив – (14,2±1,23) нг/моль) і незначне підвищення процесів 

резорбції кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (8,96±1,67) н/моль). 

Хворим даної групи призначали препарат, який стимулює новоутворення кістки – 

«Остеогенон» по 1 табл. 1 раз на добу протягом 3 місяців.  

При обстеженні 87 жінок із захворюваннями тканин пародонта, середній вік 

яких складав 45,9±2,3 роки, зменшення щільності кісткової тканини було 

виявлено у 44 (50,57 %) жінок – остеопороз діагностовано у 9 (10,34 %) осіб, 

остеопенію – у 35 (40,23 %) хворих. Нормальну кісткову тканину за даними 

ультразвукової денситометрії констатовано у 41 (47,13 %) жінки, а у 2 (2,3 %) 

обстежених було виявлено остеосклеротичну кісткову тканину.  

Таким чином, у 50,57 % жінок патологічні процеси в тканинах пародонта 

пов’язані з низькою МЩКТ. У 49,43 % жінок перебіг захворювань пародонта 

відбувався на тлі нормальних та підвищених показників МЩКТ. 

При обстеженні 73 (45,6 %) чоловіків із захворюваннями тканин пародонта, 

середній вік яких становив 45,9±3,4 років, у 38 (52,05 %) обстежених виявлено 
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нормальні показники МЩКТ та у 5 (6,85 %) – остеосклеротичну кісткову тканину. 

Зниження МЩКТ виявлено у 30 (41,1 %) обстежених, із яких у 26 (35,62 %) 

хворих діагностовано остеопенію, а у 4 (5,48 %) – остеопороз. 

Результати досліджень свідчать, що у чоловіків патологічні процеси в 

тканинах пародонта розвиваються у 58,9 % випадків на тлі нормальної та 

остеосклеротичної МЩКТ. 

Нами вивчено метаболізм кісткової тканини у жінок із різним ступенем 

МЩКТ. 

У жінок із нормальною МЩКТ спостерігали утворення кісткової тканини в 

межах норми – (23,77±1,42) нг/мл та вірогідне збільшення показників резорбції 

кістки – (9,42±1,3) н/моль. 

У жінок із остеопенією та остеопорозом відмічали незначне пригнічення 

процесів кісткоутворення – (22,48±0,9) нг/мл; (20,68±1,07) нг/мл та вірогідне 

підвищення розсмоктування кістки – (10,80±0,89) н/моль; (15,3±1,2) н/моль. 

Виявлено зниження рівня остеокальцину – (22,48±0,9) нг/мл; (20,68±1,07) нг/мл 

порівняно із жінками з нормальними показниками МЩКТ – (23,77±1,42) нг/мл 

(р<0,05). Показник рівня діоксипіридиноліну суттєво перевищував верхню межу 

референтних значень для цього показника у жінок із остеопенією та остеопорозом 

і становив – (10,80±0,89) н/моль; (15,3±1,2) н/моль. Слід зазначити, що рівень 

діоксипіридиноліну перевищував і верхню межу референтних значень і у жінок із 

нормальною МЩКТ і становив – (9,42±1,3) н/моль (референтні значення для 

жінок – 3,0-7,4 н/моль). Отримані результати свідчать про розбалансування 

процесів утворення кісткової тканини та її розсмоктування і суттєву перевагу 

останніх у жінок із зменшеними показниками МЩКТ (табл. 5.6). 

Виявлено зменшення вмісту маркеру формування кісткової тканини – 

остеокальцину – (18,27±2,1) нг/мл у жінок із остеосклеротичною кістковою 

тканиною порівняно з жінками з нормальною МЩКТ – (23,77±1,42) нг/мл. 

Маркер резорбції кісткової тканини у жінок цієї групи – діоксипіридинолін 

(4,62±0,94) н/моль зменшується майже вдвічі порівняно з даними групи жінок із 

нормальною МЩКТ – (9,42±1,13) н/моль (р<0,05), (табл. 5.6). 
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Таблиця 5.6 

Аналіз основних показників метаболізму кісткової тканини у жінок 2 групи 

 

Хворі з різним 

ступенем 

МЩКТ 

показники 

метаболізму 

МЩКТ 

в межах 

норми 

(n=41) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопенії 

(n=35) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопорозу 

(n=9) 

МЩКТ 

відповідає 

остеосклерозу 

(n=2) 

остеокальцин  

нг/мл 

23,77±1,42 22,48±0,9 20,68±1,07 18,27±2,10* 

р1–3 

діоксипіридинолін 

н/моль 

9,42±1,13 10,80±0,89 15,3±1,2 4,62±0,94*  

р1–3 

Примітка. * – достовірність відмінності у порівнянні з результатами 
здорових осіб (р<0,05); – достовірність відмінностей між групами спостереження: 
р1-2, р1–3, р2-3. У таблиці наведені лише значення р<0,05. 
 

Таким чином, у жінок із нормальною МЩКТ спостерігали утворення 

кісткової тканини в межах норми – (23,77±1,42) нг/мл та вірогідне збільшення 

показників резорбції кістки – (9,42±1,3) н/моль. 

У жінок із остеопенією та остеопорозом відмічали незначне пригнічення 

процесів кісткоутворення – (22,48±0,9) нг/мл; (20,68±1,07) нг/мл та вірогідне 

підвищення розсмоктування кістки – (10,80±0,89) н/моль; (15,3±1,2) н/моль.  

Процеси розсмоктування кісткової тканини у жінок із остеосклеротичною 

щільністю кісткової тканини в межах норми – (4,62±0,94) н/моль, і навіть менші, 

ніж у жінок із нормальною МЩКТ – (9,42±1,13) н/моль, а процеси утворення 

кісткової тканини дещо пригнічені – (18,27±2,1) нг/мл. 

Дослідження метаболізму кісткової тканини у чоловіків із захворюваннями 

тканин пародонта виявили пригнічення процесів утворення кісткової тканини у 

групі з остеопенією та остеопорозом (рівень остеокальцину – (18,64±0,19) нг/мл; 

(17,3±0,2) нг/мл і підвищення процесів резорбції кісткової тканини (рівень 

діоксипіридиноліну – (10,82±1,21) н/моль; (15,6±3,42) н/моль). У чоловіків із 
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нормальною МЩКТ виявлено незначне пригнічення показника остеокальцину – 

(20,65±1,08) нг/мл, що свідчить про невисокі темпи кісткоутворення, та 

підвищення показника маркера резорбції – (9,4±0,1) н/моль, що обумовлюють 

високі темпи розсмоктування кісткової тканини. 

У чоловіків із остеосклеротичною щільністю кісткової тканини не виявлено 

суттєвих коливань остеокальцину – (21,94±1,03) нг/мл, утворення кісткової 

тканини в межах норми, а процеси розсмоктування кісткової тканини суттєво 

зменшені, про що свідчать показники діоксипіридиноліну – (7,92±1,08) н/моль 

порівняно із чоловіками з нормальними показниками МЩКТ (р<0,05), (табл.5.7).  

 

Таблиця 5.7 

Аналіз основних показників метаболізму кісткової тканини у чоловіків 2 

групи 

 

Хворі з різним 

ступенем 

МЩКТ 

 

показники 

метаболізму 

МЩКТ у 

межах 

норми 

(n=38) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопенії 

(n=26) 

МЩКТ 

відповідає 

остеопорозу 

(n=4) 

МЩКТ 

відповідає 

остеосклерозу 

(n=5) 

остеокальцин 

нг/мл 

20,65±1,08 18,64±0,19 17,3±0,2* 21,94±1,03 

р2-3 

діоксипіридинолін 

н/моль 

9,4±0,1 10,82±1,2 15,6±3,4* 7,92±1,08 

р2-3 

Примітка. * – достовірність відмінності у порівнянні з результатами 
здорових осіб (р<0,05); – достовірність відмінностей між групами спостереження: 
р1-2, р1–3, р2-3. У таблиці наведені лише значення р<0,05. 

 

Таким чином, у чоловіків із нормальною МЩКТ спостерігали незначне 

пригнічення процесів кісткоутворення – (20,65±1,08) нг/мл та вірогідне 

збільшення показників резорбції кістки – (9,4±0,1) н/моль, а у чоловіків із 
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остеопенією та остеопорозом пригнічено утворення кісткової тканини – 

(18,64±0,19) нг/мл; (17,3±0,2) нг/мл та вірогідно підвищене розсмоктування 

кісткової тканини – (10,82±1,21) н/моль; (15,6±3,4) н/моль. Метаболізм кісткової 

тканини у чоловіків із остеосклеротичною МЩКТ характеризується зниженими 

процесами розсмоктування кісткової тканини – (7,92±1,08) н/моль, а процеси 

утворення кісткової тканини також у межах норми – (21,94±1,03) нг/мл.  

Аналізуючи проведені нами дослідження структурно-функціонального 

стану МЩКТ можна стверджувати, що хірургічні втручання на тканинах 

пародонта у 46,25 % хворих проводились на тлі зниженої МЩКТ, що потребує 

корекції структурно-функціональних порушень.  

При вивченні метаболізму кісткової тканини встановлено, що у хворих із 

нормальною МЩКТ спостерігались високі темпи кісткоутворення – (22,76±1,15) 

нг/мл; (25,12±2,23) нг/мл; (22,68±245) нг/мл та незначно збільшені показники 

резорбції кістки – (9,42±1,13) н/моль; (8,54±1,23) н/моль; (9,42±1,42) н/моль у 

хворих 2а, 2б, 2в підгруп відновідно.  

У хворих із остеопенією відмічали пригніченння утворення кісткової 

тканини – (20,68±2,54) нг/мл; (22,67±1,83) нг/мл; (21,76±2,06) нг/мл та вірогідно 

підвищене розсмоктування кісткової тканини – (10,82±1,34) н/моль; (12,87±1,41) 

н/моль; (10,82±1,21) н/моль у хворих 2а, 2б, 2в підгруп.  

У хворих із остеопорозом у всіх трьох підгрупах виявили пригнічення 

процесів кісткоутворення – (18,05±2,08) нг/нмл, (18,21±1,32) нг/мл,      

(17,22±1,32) нг/мл та збільшення показників резорбції – (15,34±1,87) н/моль, 

(16,54±1,23) н/моль, (15,34±1,54) н/моль.  

При вивченні метаболізму кісткової тканини у хворих із остеосклеротичною 

МЩКТ не виявлено суттєвих коливань остеокальцину – (25,19±2,15) нг/мл; 

(24,56±2,45) нг/мл; (23,34±2,34) нг/мл у хворих 2а, 2б, 2в підгруп, утворення 

кісткової тканини у межах норми, а процеси розсмоктування кісткової тканини 

були збільшені тільки у хворих 2б підгрупи, про що свідчать показники 

діоксипіридиноліну – (9,21±1,42 н/моль) порівняно з хворими 2а і 2в підгрупи – 
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(7,96±1,64) н/моль; (7,62±1,94) н/моль, де процеси розсмоктування кісткової 

тканини в межах норми.  

Завданням цієї частини клінічних спостережень було також вивчення 

особливостей клінічного перебігу ГП II-III ступеня розвитку на тлі змін 

показників МЩКТ. 

У всіх обстежених 74 (46,25 %) хворих із зниженою МЩКТ основними 

симптомами були гінгівіт, пародонтальна кишеня, прогресуюча резорбція 

кісткової тканини щелеп, травматична оклюзія. Вираженість цих ознак залежала 

від розвитку патологічного процесу на тканинах пародонта. ГП ІІ ступеня у 

хворих зі зниженою МЩКТ було діагностовано у 35 (47,3 %) хворих, у яких у 33 

(44,6 %) хворих МЩКТ відповідала остеопенії, а у 2 (2,7 %) хворих – 

остеопорозу. ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – у 39 (52,7 %) хворих, 

у яких у 2 (2,7 %) хворих МЩКТ відповідала остеопенії, а у 37 (50 %) хворих – 

остеопорозу. 

Хворі на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ скаржилися на 

кровоточивість і набряк ясен, свербіж і біль у яснах, рухомість зубів. Проте 

клінічна картина захворювання була більш вираженою у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ: кровоточивість ясен було виявлено на 12,34 % 

випадків частіше, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ, 

набряк ясен – на 5,97 %, свербіж у яснах – на 30,86 %, біль у яснах – на 18,23 %, 

рухомість зубів – на 16,98 % випадки. 

При клінічному обстеженні хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ було виявлено незадовільний стан гігієни ротової порожнини: ІГ склав 

(2,73±0,04) бала у хворих із нормальною МЩКТ і (3,11±0,05) бала в групі зі 

зниженою МЩКТ (табл. 5.8), що відрізнялося у 1,14 раза і немало статистичної 

різниці між двома групами (р>0,05).  

За результатами досліджень у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ показник індексу РМА – (67,07±0,05) % був у 1,02 раза 

більшим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(65,51±0,03) %, (табл. 5.8).  
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Таблиця 5.8 

Основні клінічні показники стану тканин пародонта у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку залежно від мінеральної щільності кісткової тканини (М±m) 

 

Пародонтальні індекси 

Хворі зі 
здоровим 

пародонтом  
n=49 

Хворі на ГП ІІ ступеня розвитку  
n=72 

Хворі на ГП із 
нормальною 

МЩКТ 
n=37 

Хворі на ГП зі 
зниженою МЩКТ  

n=35 

ІГ, бали  0,12±0,03 2,73±0,04* 3,11±0,05*• 
РМА, % 0 65,51±0,03* 67,07±0,05*• 
РІ, бали 0 5,83±0,06* 6,28±0,02*• 

Ікр., бали 0      1,89±0,2*        2,22±0,03 

Глибина кишень, мм       4,48±0,03*       6,04±0,14 

Рухомість зубів, бали        2,23±0,14      2,31±0,17 
Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від хворих зі здоровим 

пародонтом, р<0,05; 2. • – вірогідність відмінності між хворими з нормальною 
МЩКТ і хворими зі зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

Середнє значення індексу РІ – (6,28±0,02) бала у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ вказує на інтенсивний приріст деструктивно-

запальних процесів у тканинах пародонта цих хворих і його показник був у 1,08 

раза більшим порівняно з аналогічним показником у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ – (5,83±0,06) бала (р<0,05), (табл. 5.8).  

Середнє значення Ікр. у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ – (2,22±0,03) бала було в 1,7 раза вищим від аналогічного показника в 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (1,89±0,2) бала (р<0,05), 

(табл. 5.8).  

Аналізуючи результати вимірювання глибини пародонтальних кишень у 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку виявили їх залежність від стану МЩКТ. 

Зокрема, у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ глибина 
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пародонтальних кишень – (6,04±0,14) мм була більшою у 1,35 раза, ніж у хворих 

на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (4,48±0,03) мм (р<0,05), (табл. 

5.8). 

Рухомість зубів була більш значною у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (2,31±0,17) бала і у 1,04 раза перевищувала рухомість зубів у 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (2,23±0,14) бала 

(р<0,05). Це, на нашу думку можна пояснити більш глибоким ступенем ураження 

тканин пародонта у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ. 

Виявлена динаміка показників індексної оцінки, на наш погляд вказує на 

більш глибокі порушення в тканинах пародонта в цілому у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ, вищу активність резорбційних процесів у 

кістковій тканині щелеп та більшу інтенсивність і розповсюдженість запального 

процесу у тканинах пародонта. Проте, показники індексної оцінки у хворих на ГП 

ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ також були достатньо високими 

порівняно зі здоровими.  

У хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ при 

рентгенологічному дослідженні виявляли нерівномірну резорбцію кісткової 

тканини та слабко виражений остеопороз кістки щелепи з утворенням кісткових 

пародонтальних кишень незначної глибини. Висота кісткової тканини була 

знижена до 1/3 – 1/2 довжини кореня. Відзначалася рухомість зубів І-ІІ ступеня, 

оголення їхніх шийок і частково коренів. 

У хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ рентгенологічно, 

крім вказаних вище симптомів виявлено зниження рівня коміркового відростка і 

появу вогнища горизонтальної резорбції та виражений остеопороз кісткової 

тканини, що є одним з несприятливих критеріїв у прогнозуванні результатів 

хірургічного лікування. Висота кісткової тканини була знижена більше 1/2 

довжини кореня. Відзначалася рухомість зубів ІІ-ІІІ ступеня, оголення їхніх 

шийок і коренів. 

Отже, на основі отриманих даних клініко-рентгенологічного обстеження у 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку доведено, що у хворих на ГП ІІ ступеня 
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розвитку зі зниженою МЩКТ захворювання протікає швидше та агресивніше, ніж 

у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ, спостерігається 

зниження рівня коміркового відростка і поява вогнища горизонтальної резорбції 

та виражений остеопороз кісткової тканини. 

ГП ІІІ ступеня розвитку у хворих зі зниженою МЩКТ було діагностовано у 

39 (57,78 %) хворих. 

Основні скарги у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку дещо різнилися від 

скарг хворих на ГП ІІ ступеня розвитку, та перше місце займала рухомість і 

втрата зубів, а також хворі скаржилися на кровоточивість, набряк, свербіж і біль у 

яснах. Проте клінічна картина захворювання була більш вираженою у хворих на 

ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – кровоточивість ясен було виявлено 

на 18,64 % випадків частіше, ніж у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ, набряк ясен – на 6,97 %, свербіж у яснах – на 42,86 %, біль у 

яснах – на 28,23 %, рухомість зубів – на 26,98 % випадків. 

При клінічному обстеженні хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ було виявлено незадовільний стан гігієни ротової порожнини та ІГ склав 

(3,51±0,05) бала, що у 1,11 раза був вищий, ніж у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ – (3,15±0,04) бала (р<0,05), (табл. 5.9); у 1,12 раза 

вищим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (3,11±0,05) 

бала, і в 1,29 раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку із нормальною 

МЩКТ – (2,73±0,04) бала (р<0,05), (табл. 5.8). 

За результатами досліджень у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ показник індексу РМА – (68,37±0,05) % був у 1,03 раза 

більшим, ніж у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(66,27±0,13) % (р<0,05), (табл. 5.9); у 1,02 раза вищим, ніж у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (67,07±0,05) % (р<0,05), і в 1,04 раза 

вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(65,51±0,03) % (р<0,05), (табл. 5.8). 
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Середнє значення індексу РІ – (6,35±0,02) бала у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩКТ вказує на інтенсивний приріст деструктивно-

запальних процесів у тканинах пародонта цих хворих і його показник був у 1,07 

раза більшим у порівнянні з аналогічним показником у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ – (5,92±0,06) бала (р<0,05), (табл. 5.9), у 1,01 раза 

вищим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (6,28±0,02) 

бала, і в 1,09 раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною 

МЩКТ – (5,83±0,06) бала (р<0,05), (табл. 5.8). 

Середнє значення Ікр. у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ – (2,42±0,03) бала було у 1,12 раза вищим від аналогічного показника у 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (2,17±0,2) бала 

(р<0,05), (табл. 5.9), у 1,09 раза вищим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (2,22±0,03) бала і в 1,28 раза вищим, ніж у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (1,89±0,2) бала (р<0,05), (табл. 5.8). 

Глибина пародонтальних кишень у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку із 

зниженою МЩКТ – (6,21±0,14) мм була більшою у 1,05 раза, ніж у хворих на ГП 

ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (5,92±0,03) мм (р<0,05), (табл. 5.9), у 

1,03 раза вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – 

(6,04±0,14) мм і в 1,39 раза вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ – (4,48±0,03) мм (р<0,05), (табл. 5.8). 

Рухомість зубів була більшою у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (2,44±1,23) бала і у 1,07 раза перевищувала рухомість зубів у 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (2,27±0,14) бала 

(р<0,05), (табл. 5.9), у 1,06 раза була вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку 

зі зниженою МЩКТ – (2,31±0,17) бала і у 1,09 раза вища, ніж у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку із нормальною МЩКТ – (2,23±0,14) бала (р<0,05), (табл. 5.8). 

Це можна пояснити більш значним ступенем ураження тканин пародонта у 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ. 
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Таблиця 5.9 

Основні клінічні показники стану тканин пародонта у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку залежно від мінеральної щільності кісткової тканини (М±m) 

 

Пародонтальні індекси 

Хворі зі 
здоровим 

пародонтом 
n=49 

Хворі на ГП ІІІ ступеня розвитку, 
n=81 

Хворі на ГП із 
нормальною МЩКТ 

n=42 

Хворі на ГП зі 
зниженою МЩКТ  

n=39 

ІГ, бали  0,12±0,03 3,15±0,04* 3,51±0,05*• 
РМА, % 0 66,27±0,13* 68,37±0,05*• 
РІ, бали 0 5,92±0,06* 6,35±0,02*• 

Ікр., бали 0          2,17±0,2*           2,42 ±0,03 

Глибина кишень, мм            5,92±0,03*          6,21±0,14 

Рухомість зубів, бали            2,27±0,14          2,44±1,23 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від хворих зі здоровим 
пародонтом, р<0,05; 2. • – вірогідність відмінності між хворими з нормальною 
МЩКТ і хворими зі зниженою МЩКТ, р<0,05. 
 

У хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ при 

рентгенологічному дослідженні виявлено зниження рівня коміркового відростка, 

появу вогнища горизонтальної резорбції та виражений остеопороз кісткової 

тканини, що є одним із неблагоприємних критеріїв у прогнозуванні результатів 

хірургічного лікування. Висота коміркової тканини була знижена більше 1/2 

довжини кореня. Відзначалася рухомість зубів ІІ-ІІІ ступеня, оголення їхніх 

шийок і коренів. А у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ 

виявляли виражену атрофію коміркових відростків, деструкцію коміркової кістки, 

резорбцію міжкоміркових перегородок від 1/2 і більше 2/3 довжини кореня, 

вертикальний тип резорбції кістки, множинні кісткові кишені. У хворих 

спостерігалася рухомість зубів у вестибулооральному напрямку. Також була 
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відмічена склеротична перебудова кісткової тканини та наявні вогнища 

горизонтальної резорбції, що також є одним із неблагоприємних критеріїв у 

прогнозуванні результатів хірургічного лікування.  

Виявлена динаміка показників індексної оцінки та рентгенологічних змін на 

наш погляд вказує на більш глибокі порушення у тканинах пародонта в цілому у 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ, вищу активність у них 

резорбційних процесів у кістковій тканині щелеп і більшу інтенсивність та 

розповсюдженість запального процесу у тканинах пародонта. 

Результати вивчення структурно-функціонального стану кісткової тканини 

у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку та результати вивчення особливостей 

клінічного перебігу ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку спонукали до розробки 

патогенетичної схеми лікування ГП, спрямованої на корекцію структурно-

функціональних порушень. Тому нами було розроблено патогенетичну схему 

лікування хворих на ГП, спрямовану на корекцію виявлених у комірковій кістці 

порушень метаболізму та попередження прогресування патологічного процесу в 

тканинах пародонта. 

 

5.2. Результати хірургічної підготовки коміркового відростка у хворих 

на ГП II-III ступеня розвитку зі зниженою мінеральною щільністю кісткової 

тканини до ортопедичного лікування 

 

Результати ефективності запропонованого методу хірургічного лікування 

хворих на ГП ІІ–ІІІ ступеня з цілеспрямованим призначенням остеотропної 

терапії оцінювали за наявністю післяопераційних ускладнень та швидкістю 

загоєння операційних ран за даними суб’єктивного та об’єктивного обстеження 

хворих, безпосередньо після оперативного втручання упродовж двох тижнів та у 

віддалені терміни спостереження (6-12 місяців). Вивчення найближчих 

результатів хірургічного лікування здійснювали за аналізом таких клінічних 

критеріїв перебігу раневого процесу: наявність симптомів запальної реакції 

тканин (гіперемії, набряку, больового компоненту), спровокованих операційною 
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травмою, стан швів, відсутність чи наявність ексудату з рани.  

Усім хворим 2а, 2б, 2в підгруп на ГП II-III ступеня розвитку відповідно до 

визначених нами способів було виконано 173 клаптевих операцій, з них на 

верхній щелепі – 86, на нижній – 74, одномоментно на верхній і нижній щелепах 

виконано 13 операцій. При хірургічних втручаннях на пародонті нами вивчено 

особливості МЩКТ даних хворих.  

Для розробки методу оптимізації хірургічної підготовки до ортопедичного 

лікування хворих на ГП зі зниженою МЩКТ для профілактики атрофії 

коміркового відростка щелеп нами проаналізовано ефективність хірургічного 

лікування 74 хворих ІІ групи на ГП II-III ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ. 

На першу добу після хірургічного втручання при огляді у хворих усіх груп 

спостерігали помірну гіперемію та набряк післяопераційних тканин. Біль різної 

інтенсивності в місці хірургічного втручання зафіксована у 46 (92 %) хворих 2а 

підгрупи, у 37 (74 %) хворих 2б підгрупи та 29 (54,7 %) хворих 2в підгрупи. 

Больові відчутя нівелювалися призначенням знеболювальних препаратів. У 

багатьох хворих у перший день після операції спостерігалося підвищення 

температури тіла до субфебрильних значень, яке тривало до 3 доби. 

На 3-4 добу 18 (78,3 %) хворих зі зниженою МЩКТ (з них 15 (65,2 %) 

хворих із остеопенією та 3 (13,1 %) – з остеопорозом) і 14 (51,9 %) хворих із 

нормальною МЩКТ 2а підгрупи; 15 (62,5 %) хворих зі зниженою МЩКТ (з них 

11 (45,8 %) хворих із остеопенією і 4 (16,7 %) – з остеопорозом) і 10 (38,5 %) 

хворих із нормальною МЩКТ 2б підгрупи; 10 (37,1 %) хворих зі зниженою 

МЩКТ (з них 6 (22,3 %) хворих із остеопенією і 4 (14,8 %) – з остеопорозом ) та 7 

(26,9 %) хворих із нормальною МЩКТ 2в підгрупи скаржилися на незначну 

болючість ясен при доторкуванні, незначний набряк перехідної складки.  

На 5-6 добу після хірургічного втручання слизово-окісні клапті зберігалися 

в новому положенні в усіх хворих. Запалення у післяопераційній ділянці, яке 

спричинило розходження швів, спостерігалося у 5 (21,7 %) хворих зі зниженою 

МЩКТ та у 3 (11,6 %) хворих із нормальною МЩКТ 2а підгрупи; у 3 (12,5 %) 

хворих зі зниженою МЩКТ і 1 (3,8 %) хворого з нормальною МЩКТ 2б підгрупи. 
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Некроз окремих ясенних сосочків спостерігали в бокових відділах коміркового 

відростка операційної рани у 3 (13,1 %) хворих зі зниженою МЩКТ 2а підгрупи 

та 1 (4,2 %) хворого 2б підгрупи, що очевидно пов’язано з надмірним натягом 

клаптя при накладанні швів. У цьому випадку проводили регулярну антисептичну 

обробку некротизованих ділянок. У хворих 3в підгрупи ознак запалення і 

розходження післяопераційних швів не було. Ясна набули блідо-рожевого 

кольору, ущільнювалися. 

На 6-7 добу у 4 (17,4 %) хворих зі зниженою МЩКТ та 1 (4,3 %) хворого з 

нормальною МЩКТ 2а підгрупи та 2 (8,3 %) хворих із зниженою МЩКТ 2б 

підгрупи ще зберігалась болючість і незначний набряк. У хворих 2в підгрупи 

спостерігали повну епітелізацію ліній розтинів. Максимальна кількість загоєнь 

операційної рани первинним натягом у хворих із зниженою МЩКТ 2а підгрупи 

припадала на 11-12 добу, а у хворих із нормальною МЩКТ цієї ж групи – на 9-10 

добу. У хворих із зниженою МЩКТ 2б підгрупи рана загоювалася первинним 

натягом на 9-10 добу, а у хворих із нормальною МЩКТ –на 7-8 добу, тобто на 2 

доби раніше, ніж у хворих 2а підгрупи. Хворим із зниженою МЩКТ 3в підгрупи 

шви знято в середньому на 7-8 добу, а хворим із нормальною МЩКТ – на 6-7 

добу, тобто на 3-4 доби раніше, ніж хворим 2а підгрупи та на 2-3 доби раніше, ніж 

хворим 2б підгрупи. 

Оцінка результатів лікування за підсумками 7 діб післяопераційного періоду 

дозволила дійти висновку, що відновні процеси у хворих із зниженою МЩКТ 2в 

підгрупи перебігали активніше, ніж у хворих 2а та 2б підгрупах: менш 

вираженими були симптоми запальної реакції, зони гіперемії та набряку. У 

більшості хворих рани загоювалися первинним натягом, але дещо повільніше, ніж 

у хворих із нормальною МЩКТ. У хворих 2а підгрупи зі зниженою МЩКТ 

симптоми запалення ще збереглися, у ряді випадків відзначався больовий 

компонент, не було виявлено завершення епітелізації поверхні рани. 

На 10-15 добу після оперативного втручання 22 (81,48 %) хворих із 

нормальною МЩКТ і 15 (65,21 %) хворих із зниженою МЩКТ 2а підгрупи не 

пред’являли скарг, лінії вертикальних розтинів були майже непомітними, ясна 
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набули рожевого кольору та стали щільними, у 5 (21,7 %) хворих із зниженою 

МЩКТ спостерігали вогнища некрозу ясенних сосочків, незначний набряк та 

гіперемія перехідної складки в ділянці операції зберігалися, а рана загоювалася 

вторинним натягом до 14-ї доби. Хворі 2б підгрупи ніяких скарг не висували, стан 

операційної рани у 23 (88,5 %) хворих із нормальною МЩКТ і у 20 (83,3 %) 

хворих із зниженою МЩКТ був добрим, загоєння відбувалось первинним натягом 

на 8-10 добу. Хворі 2в підгрупи з нормальною і зниженою МЩКТ почувалися 

добре, скарг не було. При об’єктивному огляді оперованої ділянки ясенний край – 

щільно-еластичний, блідо-рожевого кольору, щільно прилягав до шийок зубів, 

пародонтальні кишені відсутні, повністю відновилася архітектоніка ясенного 

краю. Тільки в одного хворого (1,8 %) з остеопорозом даної групи спостерігався 

некроз ясенних сосочків та гіперемія перехідної складки. Починаючи з 12-13 доби 

після оперативного втручання у хворих 2а та 2б підгруп дослідження 

спостерігалося зменшення рухомості зубів. У хворих 2в підгрупи зуби в ділянці 

втручання утримувалися стабільно, не спостерігалося патологічної рухомості.  

Через 1 місяць після втручання в усіх хворих мало зниження висоти м’яких 

тканин до 1,0 мм по відношенню до доопераційної межі. У 6 (18,2 %) хворих із 

зниженою МЩКТ і 3 (11,1 %) хворих із нормальною МЩКТ 2а підгрупи та у 3 

(12,5 %) хворих із зниженою МЩКТ і 2 (7,69 %) хворих із нормальною МЩКТ 2б 

підгрупи з’явилися кишені глибиною 1,0 мм, у яких періодично виявлялася 

незначна кількість прозорої рідини, чого не відмічали у хворих 2в підгрупи. У 

хворих 2в підгрупи запалення м’яких тканин у зоні втручання не було, зуби в 

ділянці втручання утримувалися стабільно, не спостерігалося патологічної 

рухомості, яка була значною до хірургічного лікування та в ранній період після 

оперативного втручання. Очевидно цього вдалося досягти за рахунок 

застосування запропонованого нами оперативного і медикаментозного лікування 

у хворих 2в підгрупи.  

Через 6 місяців після оперативного втручання спостерігали стійкий 

клінічний ефект у 19 (70,4 %) хворих із нормальною МЩКТ і у 15 (65,2 %) хворих 

із зниженою МЩКТ 2а підгрупи, у 23 (88,5 %) хворих із нормальною МЩКТ та у 
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20 (83,3 %) хворих із зниженою МЩКТ 2б підгрупи та у 25 (96,2 %) хворих із 

нормальною МЩКТ і у 25 (92,6 %) хворих із зниженою МЩКТ 2в підгрупи. У 

поодиноких випадках спостерігали погіршення клінічного стану тканин 

пародонта порівняно з рівнем, досягнутим через 14 днів після операції у хворих 

2а та 2б підгрупи. Випадки відновлення запального процесу були пов’язані з 

незадовільною гігієною ротової порожнини, особливо в міжзубних проміжках. У 

хворих 2в підгрупи були відсутні неприємні відчуття у ротовій порожнині, при 

клінічному обстеженні виявили відновлення архітектоніки ясенного краю, ясна 

були блідо-рожевого кольору, щільно охоплювали шийки зубів, не спостерігали 

рухомості зубів, ознак запалення та розростання грануляційної тканини. 

Таким чином, найбільш ефективним було хірургічне втручання у хворих 2в 

підгрупи із нормальною та зниженою МЩКТ. На 5-6 день у цих хворих не 

спостерігалися ознаки запалення. Помірний колатеральний набряк у більшості 

хворих зникав на 4 добу. Слизовий клапоть з перших днів після операції був 

рожевий або блідо-рожевий. Рана загоювалася первинним натягом. Біль при 

пальпації слизової оболонки в ділянці післяопераційної рани не спостерігався. 

Рухомість зубів, що виникла після операції, зникала на 5-6 тиждень. Через 1 

місяць після операцій у хворих не спостерігалось запальних явищ, ясенний край 

щільно охоплював шийки зубів, глибина пародонтальних кишень зменшувалась 

за рахунок післяопераційного рубцювання слизового клаптя і регенерації 

кісткових тканин. 

Одним із основних показників ефективності хірургічного лікування ГП 

вважають віддалені результати після проведеного лікування.  

Ефективність хірургічного лікування ГП у хворих із зниженою МЩКТ 

наступними реабілітаційними заходами була простежена в динаміці через 12 і 24 

місяці в усіх хворих.  

Через 12 місяців після операції з 40 хворих 2а підгрупи, які прийшли на 

повторний огляд, кровоточивість ясен відмічали 9 (39,1 %) хворих із зниженою 

МЩКТ і 7 (25,9 %) хворих із нормальною МЩКТ, набряк ясен – 11 (47,8 %) 

хворих із зниженою МЩКТ і 7 (25,9 %) хворих із нормальною МЩКТ, свербіж – 
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10 (25,9 %) хворих із зниженою МЩКТ та 8 (43,5 %) хворих із нормальною 

МЩКТ, біль в яснах – 12 (52,2 %) хворих із зниженою МЩКТ і 8 (29,6 %) хворих 

із нормальною МЩКТ, збільшення рухомості зубів – 8 (34,8 %) хворих із 

зниженою МЩКТ та 5 (18,5 %) хворих із нормальною МЩКТ. На гноєвиділення 

із пародонтальних кишень скаржилися 4 (17,39 %) хворих із зниженою МЩКТ. 

40 хворих 2б підгрупи, які прийшли на повторний огляд через 12 місяців 

після операції, кровоточивість ясен відмічали 6 (25 %) хворих із зниженою 

МЩКТ і 4 (15,38 %) хворих із нормальною МЩКТ, набряк ясен – 7 (29,17 %) 

хворих із зниженою МЩКТ і 5 (19,23 %) хворих із нормальною МЩКТ, свербіж у 

яснах –5 (20,83 %) хворих із зниженою МЩКТ та 3 (11,54 %) хворих із 

нормальною МЩКТ, біль в яснах – 7 (29,17 %) хворих із зниженою МЩКТ і 2 

(7,69 %) хворих із нормальною МЩКТ, збільшення рухомості зубів – 5 (20,83 %) 

хворих із зниженою МЩКТ та 3 (11,53 %) хворих із нормальною МЩКТ. На 

гноєвиділення з пародонтальних кишень скаржилися 4 (16,17 %) хворих із 

зниженою МЩКТ. У хворих цієї групи абсцесів не було виявлено.  

Через 12 місяців після операції 42 хворих 2в підгрупи, які прийшли на 

повторний огляд, кровоточивість ясен відмічали 3 (11,11 %) хворих із зниженою 

МЩКТ і 2 (7,69 %) хворих із нормальною МЩКТ, набряк ясен – 2 (7,41 %) 

хворих із зниженою МЩКТ та 1 (3,85 %) хворий із нормальною МЩКТ, свербіж і 

біль в яснах відмічали тільки 2 (7,41 %) хворих із зниженою МЩКТ, збільшення 

рухомості зубів – 3 (11,11 %) хворих із зниженою МЩКТ і 2 (7,69 %) хворих із 

нормальною МЩКТ. На гноєвиділення з пародонтальних кишень жоден хворий 

не скаржився.  

Через 24 місяці після операції з хворих 2а підгрупи, які прийшли на 

повторний огляд, кровоточивість ясен відмічали 10 (43,48 %) осіб із зниженою 

МЩКТ і 7 (25,93 %) хворих із нормальною МЩКТ, набряк ясен – 9 (39,13 %) 

хворих із зниженою МЩКТ і 5 (18,52 %) із нормальною МЩКТ, свербіж – 8 

(34,78 %) хворих із зниженою МЩКТ і 4 (14,81 %) хворих із нормальною МЩКТ, 

біль в яснах – 9 (39,13 %) хворих із зниженою МЩКТ і 7 (25,93 %) хворих із 

нормальною МЩКТ, збільшення рухомості зубів – 10 (43,48 %) хворих із 
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зниженою МЩКТ і 7 (25,93 %) хворих із нормальною МЩКТ. На гноєвиділення 

із пародонтальних кишень скаржилися 6 (26,09 %) хворих, а на появу абсцесів у 

післяопераційній ділянці – 3 (13,04 %) хворих із зниженою МЩКТ. 

Таким чином, за результатами клінічних досліджень у хворих на ГП із 

нормальною МЩКТ 2а підгрупи через 6 місяців після операції були ліквідовані 

основні прояви запалень пародонта, проте у хворих із зниженою МЩКТ 

відзначалося погіршення стану тканин пародонта. Причому клінічні прояви ГП у 

хворих із зниженою МЩКТ наростали через 24 місяці після операції. Отже, 

хірургічне лікування на основі базової терапії недостатньо забезпечувало 

стабілізацію клінічних проявів ГП у віддаленому післяопераційному періоді, 

особливо у хворих зі зниженою МЩКТ. 

Через 24 місяці після операції у хворих 2б підгрупи, які прийшли на 

повторний огляд, кровоточивість ясен відмічали 7 (29,17 %) хворих зі зниженою 

МЩКТ і 4 (15,38 %) хворих із нормальною МЩКТ, набряк ясен – 6 (25 %) хворих 

зі зниженою МЩКТ і 3 (11,54 %) хворих із нормальною МЩКТ, свербіж в яснах – 

5 (20,83 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 3 (11,54 %) хворих із нормальною 

МЩКТ, біль в яснах – 7 (29,17 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 4 (15,38 %) 

хворих із нормальною МЩКТ, збільшення рухомості зубів – 6 (25 %) хворих зі 

зниженою МЩКТ і 4 (15,38 %) хворих із нормальною МЩКТ. На гноєвиділення з 

пародонтальних кишень скаржилися 5 (20,83 %) хворих зі зниженою МЩКТ і в 1 

(4,17 %) хворого зі зниженою МЩКТ виявлено абсцес у післяопераційній ділянці. 

Комплексна терапія із включенням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ і 

цілеспрямованим призначенням остеотропних препаратів сприяла підвищенню 

ефективності хірургічного лікування та позитивно впливала на стабілізацію 

клінічних проявів ГП у хворих із зниженою МЩКТ у віддаленому 

післяопераційному періоді. 

Через 24 місяці після операції з хворих 3в підгрупи, які прийшли на 

повторний огляд, кровоточивість ясен відмічали 3 (11,11 %) хворих зі зниженою 

МЩКТ і 1 (3,85 %) хворий із нормальною МЩКТ, набряк і свербіж ясен – тільки 

2 (7,69 %) хворих зі зниженою МЩКТ, біль в яснах – 4 (14,81 %) хворих зі 
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зниженою МЩКТ і 2 (7,69 %) хворих із нормальною МЩКТ, збільшення 

рухомості зубів – 2 (7,69 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 1 (3,85 %) хворий із 

нормальною МЩКТ. На гноєвиділення з пародонтальних кишень жоден хворий 

не скаржився. Проведення клаптевих операцій із використанням остеогенного 

препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямоване призначення 

кісткоутворюючих середників і кісткових антирезорбентів найбільш позитивно 

впливало на стабілізацію клінічних проявів ГП у хворих зі зниженою МЩКТ у 

віддаленому післяопераційному періоді. 

Наша суб’єктивна оцінка клінічного стану тканин пародонта через 1, 6 і 12 

місяців була доповнена оцінкою пародонтальних індексів і проб (табл. 5.10, 5.11, 

5.12).  

Так, ІГ у хворих 2а підгрупи, де проводились клаптеві операції за 

традиційною методикою і хворі отримували базисну медикаментозну терапію, 

через 1 місяць після операції знижувався у 2,4 раза у хворих із нормальною 

МЩКТ, у 1,9 раза у хворих із остеопенією і у 1,8 раза у хворих із остеопорозом 

(р<0,05). Через 6 місяців ІГ дещо підвищувався – в 1,04 раза у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 1,25 раза у хворих із остеопенією і у 1,43 раза у хворих із 

остеопорозом (р<0,05), але залишався меншим, ніж до операції у 2,29 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,55 раза у хворих із остеопенією і у 1,26 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 12 місяців підвищення його склало в 1,12 

раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,18 раза у хворих із остеопенією і у 1,19 

раза (р<0,05) у хворих із остеопорозом, але різниця з даними до лікування 

залишилася значною в 2,04 (р<0,05), у 1,31 (р<0,05) і в 1,06 (р<0,05) рази 

відповідно (табл. 5.10). 
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Таблиця 5.10 

Основні клінічні показники стану тканин пародонта у хворих на ГП 2а 

підгрупи після хірургічного втручання та у віддалені терміни 

Пародонтальні 
індекси 

Терміни 
лікування 

МЩКТ 
Контрольна 

група 
n=49 

відповідає 
нормі 

Знижена 
МЩКТ – 
остеопеії 

МЩКТ – 
остеопорозу 

1 2 3 4 5 6 
ІГ, бали  до лікування n=27 

2,95±0,33 
n=19 

3,06±0,7 
n=4 

3,52±0,73 
 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
1,24±0,18* 

n=18 
1,58±0,2 

n=4 
1,94±0,02* 

 

через 6 міс  
 

n=24 
1,29±0,23* 

n=17 
1,98±0,5 

n=3 
2,78±0,02 

 

через 12 міс n=23 
1,44±0,39 

n=15 
2,33±0,28 

n=2 
3,32±0,51• 

 

РМА, % до лікування n=27 
65,94±0,06 

n=19 
66,38±0,4 

n=4 
67,97±0,06 

1,01±0,2 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
19,28±1,5 

n=18 
21,57±2,06 

n=4 
23,74±2,05 

 

через 6 міс  n=24 
20,85±1,64* 

n=17 
23,45±1,4 

n=3 
26,28±2,04* 

 

через 12 міс n=23 
21,74±3,05 

n=15 
24,58±2,45 

n=2 
27,73±3,24 

 

РІ, бали  до лікування n=27 
5,83±0,3 

n=19 
6,27±0,63 

n=4 
6,35±0,96 

 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
4,97±0,29 

n=18 
5,45±0,82* 

n=4 
5,67±0,83 

 

через 6 міс       
 

n=24 
5,28±0,9 

n=17 
5,73±0,31 

n=3 
5,92±0,82* 

 

через 12 міс n=23 
5,42±0,9 

n=15 
5,97±0,7 

n=2 
6,09±1,81 

 

Ікр., бали до лікування n=27 
2,06±0,86 

n=19 
2,27±0,82 

n=4 
2,43±0,77 

 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
1,13±0,2 

n=18 
1,32±0,11 

n=4  
1,47±0,4 

 

через 6 міс 
 

n=24 
1,26±0,21 

n=17 
1,52±0,4 

 n=3 
1,72±0,5 

 

через 12 міс n=23 
1,07±0,2 

n=15 
1,35±0,3 

n=2 
1,46±0,3 
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Продовження таблиці 5.10 
1 2 3 4 5 6 

Глибина 
пародонтальних 

кишень, мм 

до лікування n=27 
5,17±1,32 

n=19 
6,01±1,21 

n=4 
6,18±1,23 

 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
3,27±0,74 

n=18 
4,14±0,65 

n=4  
4,67±1,21 

 

через 6 міс  
 

n=24 
3,53±0,82 

n=17 
4,59±0,84 

n=3 
5,31±0,92 

 

через 12 міс n=23 
3,47±0,72 

n=15 
4,48±0,67 

n=2 
4,67±0,93 

 

Рухомість зубів, 
бали  

до лікування n=27 
2,25±0,4 

n=19 
2,27±0,6 

n=4 
2,37±1,9 

 

через 1 міс 
після лікування 

n=26 
1,57±0,42 

n=18 
1,54±0,51 

n=4 
0,98±0,21 

 

через 6 міс 
 

n=24 
1,63±0,24 

n=17 
1,80±0,4 

n=3 
0,98±0,21 

 

через12 міс n=23 
1,87±0,21 

n=15 
2,06±0,3 

n=2 
2,32±0,74 

 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2.• – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 
 

Показник ІГ у хворих 2б підгрупи, які отримували цілеспрямовану 

остеотропну терапію, а проведення клаптевих операцій було поєднано з 

використанням остеогенного препарату на основі β-ТКФ, після операції 

знижувався у 2,37 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 2,11 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,88 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 6 місяців ІГ 

дещо підвищувався – у 1,02 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,04 раза у 

хворих із остеопенією, і в 1,06 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05), але був 

меншим, ніж його показники у хворих 2а підгрупи та залишався меншим, ніж до 

операції у 2,33 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 2,03 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,77 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 12 місяців 

спостерігалося зростання ІГ у 1,07 раза (р<0,05) у хворих із нормальною МЩКТ 

(табл. 5.11). 

 

 

 



 236 

Таблиця 5.11 

Основні клінічні показники стану тканин пародонта у хворих на ГП 2б підгрупи 

після хірургічного втручання та у віддалені терміни 

Пародонталь-
ні індекси 

Терміни 
лікування 

Мщкт Контро-
льна 
група 
n=49 

 Знижена  
відповідає 

нормі  
МЩКТ –
остеопеії 

МЩКТ – 
остеопорозу 

 
1 2 3 4 5 6  

ІГ, бали до лікування n=26 
2,89±0,13 

n=20 
3,02±0,7 

n=4 
3,47±0,73 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
1,22±0,08 

n=19 
1,43±0,2 

n=4 
1,85±0,62* 

 

через 6 міс  n=24 
1,24±0,43 

n=17 
1,49±0,5 

n=3 
1,96±0,2* 

 

через 12 міс n=23 
1,33±0,6 

n=15 
1,64±0,7 

n=2 
2,23±0,81 

 

РМА, %                      до лікування n=26 
66,35±3,6 

n=20 
67,92±3,4 

n=4 
68,87±7,6 

1,01±0,06 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
19,04±3,5 

n=19 
21,45±2,6 

n=4 
22,17±2,5 

 

через 6міс  n=24 
20,25±4,4* 

n=17 
23,07±3,2 

n=3 
24,32±4,6 

 

через 12 міс n=23 
21,01±2,1 

n=15 
24,53±2,45 

n=2 
25,97±3,4 

 

РІ, бали      до лікування n=26 
5,92±0,73 

n=20 
6,28±0,83 

n=4 
6,33±1,96 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
4,22±0,5 

n=19 
4,37±0,8 

  n=4 
4,43±0,7 

 

через 6 міс  n=24 
4,32±0,9* 

n=17 
4,49±1,2* 

n=3 
4,57±0,8* 

 

через 12 міс n=23 
4,39±0,9 

n=15 
4,72±0,8 

  n=2 
5,04±0,8 

 

Ікр., бали до лікування n=26 
2,04±0,8 

n=20 
2,15±1,21 

  n=4 
2,45±0,9 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
0,92±0,23 

n=19 
1,02±021 

        n=4     
1,23±0,5 

 

через 6 міс n=24 
0,95±0,21 

n=17 
1,25±0,35 

n=3 
1,32±0,44 

 

через12 міс n=23 
0,91±0,22 

n=15 
1,01±0,21 

n=2 
1,22±0,23 
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Продовження таблиці 5.11 
1 2 3 4 5 6  

Глибина 
пародонта-

льних 
кишень, мм 

до лікування n=26 
5,23±1,32 

n=20 
6,07±0,21 

   n=4     
6,28±1,23 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
2,52±0,74 

n=19 
2,87±0,85 

   n=4     
3,31±1,21 

 

через 6 міс n=24 
2,68±1,22 

n=17 
3,09±1,23 

n=3 
3,62±1,22 

 

через 12 міс n=23 
2,59±1,04 

n=15 
3,02±1,02 

n=2 
3,19±1,32 

 

Рухомість 
зубів,          
бали 

до лікування n=26 
2,27±0,40 

n=20 
2,32±0,5 

n=4 
2,49±0,6 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
1,36+0,2* 

n=19 
1,65±0,41  

 n=4 
2,08±0,61 

 

через 6 міс n=24 
1,39±0,24 

n=17 
1,74±0,4 

  n=3 
2,24±0,7 

 

через12 міс n=23 
1,58±0,21 

n=15 
1,83±0,2 

n=2 
2,02±0,34 

 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 
 

Таким чином, через 12 місяців спостерігалося зростання ІГ у 1,07 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,1 раза у хворих із остеопенією і у 1,13 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05), але порівняно з даними до лікування різниця 

залишалася істотною і склала 2,17 (р<0,05), 1,84 (р<0,05) і 2,1 (р<0,5) раза 

відповідно (табл. 5.11). 

У хворих 2в підгрупи, які отримували цілеспрямовану остеотропну терапію, 

а проведення клаптевих операцій за методикою Цешинського-Відмана-Неймана в 

модифікації ВІ Лук’яненко (1977) було поєднано із використанням остеогенного 

препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку, ІГ через 1 місяць після операції 

знижувався у 2,54 раза (р<0,05) у хворих із нормальною МЩКТ, у 2,43 раза 

(р<0,05) у хворих із остеопенією і у 2,33 раза (р<0,05) у хворих із остеопорозом. 

Через 6 місяців відбулося його мінімальне підвищення – в 1,01 раза (р<0,05) у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,03 раза (р<0,05) у хворих із остеопенією і в 

1,32 раза (р<0,05) у хворих із остеопорозом, але залишався меншим, ніж до 
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операції в 2,45 раза (р<0,05) у хворих із нормальною МЩКТ, у 2,33 раза (р<0,05) 

у хворих із остеопенією і в 1,76 раза (р<0,05) у хворих із остеопорозом. Незначне 

зростання ІГ спостерігалося і через 12 місяців у 1,03 раза (р<0,05) у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 1,06 раза (р<0,05) у хворих із остеопенією і у 1,1 раза 

(р<0,05) у хворих із остеопорозом, але відмінність від даних до лікування 

залишилася суттєвою у 2,14, у 2,21 і в 1,58 рази (р<0,05) відповідно (табл. 5.12).  

Закономірно змінювався й індекс РМА. Через 1 місяць після операції індекс 

РМА у хворих 2а підгрупи знижувався у 3,42 раза у хворих із нормальною 

МЩКТ, у 3,08 раза у хворих із остеопенією і у 2,86 раза у хворих із остеопорозом 

(р<0,05). Через 6 місяців він незначно зростав – у 1,08 раза у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 1,09 раза у хворих із остеопенією і у 1,11 раза у хворих із 

остеопорозом (р<0,05), але залишався меншим, ніж до операції в 3,16 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 2,83 раза у хворих із остеопенією і в 2,59 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 12 місяців РМА підвищувався в 1,04 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,05 раза у хворих із остеопенією і в 1,06 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05), проте різниця з даними до лікування залишилася 

значною у 3,03 (р<0,05), у 2,7 (р<0,05) і в 2,45 (р<0,05) раза відповідно           

(табл. 5.10).  
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Таблиця 5.12 

Основні клінічні показники стану тканин пародонта у хворих на ГП 2в підгрупи 

після хірургічного втручання та у віддалені терміни 

 
Пародонта-
льні індекси 

Терміни 
лікування 

МЩКТ Контро-
льна 
група 
n=49 

 Знижена 
відповідає 

нормі  
МЩКТ – 
остеопеії 

МЩКТ – 
остеопорозу 

 
1 2 3 4 5 6  

ІГ, бали до лікування n=26 
2,97±1,13 

n=22 
3,25±0,7 

n=5  
3,54±0,73 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
1,17±0,08 

n=21 
1,34±0,2* 

n=4  
1,52±0,6* 

 

через 6 міс  
 

n=23 
1,19±1,13 

n=20 
1,39±0,5* 

n=3 
2,01±0,7 

 

через 12 міс n=22 
1,23±0,9 

n=18 
1,47±0,5 

n=2 
2,23±0,8 

 

РМА, %                   до лікування n=26 
65,37±4,6 

n=22 
66,92±5,4 

n=5 
68,27±5,7 

1,01±0,06 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
18,52±2,2 

n=21 
19,86±2,1 

n=4  
21,06±2,5 

 

через 6міс  
 

n=23 
19,04±1,4 

n=20 
20,92±1,7 

n=3  
22,57±2,3 

 

через 12 міс n=22 
18,45±2,5 

n=18 
20,34±2,45 

n=2  
21,18±3,24 

 

РІ, бали до лікування n=26 
5,87±0,03 

n=22 
6,29±0,83 

n=5   
6,37±0,96 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
4,02±0,2 

n=21 
4,26±0,42* 

n=4   
4,32±0,83 

 

через 6 міс        
 

n=23 
4,09±0,2 

n=20 
4,42±0,2* 

n=3  
4,59±0,62* 

 

через 12 міс n=22 
4,16±0,9 

n=18 
4,52±0,8 

n=2 
4,96±0,81 

 

Ікр., бали  до лікування n=26 
1,99±0,1 

n=22 
2,25±0,21 

n=5  
2,38±0,67 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
0,78±0,23 

n=21 
0,97±0,21 

n=4 
1,04±0,5 

 

через 6 міс n=23 
0,75±0,21 

n=20 
1,95±0,3 

n=3 
1,02±0,4 

 

через 12 міс n=22 
0,77±0,22 

n=18 
0,96±0,21 

n=2 
1,03±0,23 
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Продовження таблиці 5.12 
1 2 3 4 5 6  

Глибина 
пародонта-

льних 
кишень, мм  

до лікування n=26 
5,19±1,32 

n=22 
6,05±0,21 

n=5  
6,18±1,23 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
2,07±0,84 

n=21 
2,44±0,75 

n=4  
2,83±0,91 

 

через 6 міс  
 

n=23 
1,87±0,29 

n=20 
2,32±0,33 

n=3 
2,76±0,62 

 

через 12міс n=22 
1,77±0,8 

n=18 
2,15±0,7 

n=2 
2,37±1,22 

 

Рухомість 
зубів,        
бали  

до лікування n=26 
2,24±1,2 

n=22 
2,32±1,6 

n=5     
2,47±1,8 

 

через 1 міс після 
лікування 

n=25 
1,25+0,2 

n=21 
1,39±0,21  

n=4   
1,72±0,4 

 

через 6 міс n=23 
0,97±0,24 

n=20 
1,24±0,4* 

n=3 
1,52±0,6 

 

через 12 міс n=22. 
1,02±0,1 

n=18 
1,16±0,2 

n=2 
1,38±0,24 

 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

У хворих 2б підгрупи індекс РМА через 1 місяць після операції вирогідно 

зменшувався у 3,48 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 3,17 раза у хворих із 

остеопенією і у 3,1 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). А через 6 місяців – 

малопомітно підвищувався – в 1,06 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,08 

раза у хворих із остеопенією і в 1,09 раза у хворих із остеопорозом, але був 

меншим, ніж до операції у 3,38 раза у хворих із нормальною МЩТ, у 2,94 раза у 

хворих із остеопенією і в 2,83 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 12 

місяців після комплексної терапії індекс РМА став дещо вищим у 1,03 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,06 раза у хворих із остеопенією і в 1,07 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05), але різниця з даними до операції у 3,16 (р<0,05), 

у 2,77 (р<0,05) і у 2,65 (р<0,05) раза відповідно, була переконливою (табл. 5.11). 
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Показник РМА у хворих 2в підгрупи під впливом нашого комплексного 

лікування через 1 місяць після операції істотно змінився – зменшився у 3,53 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 3,37 раза у хворих із остеопенією і у 3,24 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05). Незначне зростання його встановлено через 6 

місяців – у 1,03 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,05 раза у хворих із 

остеопенією і в 1,07 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) порівняно з даними 

через 1 місяць, але отриманий показник був меншим, ніж до лікування у 3,43 раза 

у хворих із нормальною МЩКТ, у 3,2 раза у хворих із остеопенією і у 3,02 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 12 місяців індекс РМА продовжував 

зменшуватися і різниця з вихідними даними стала ще більшою, ніж відразу після 

лікування у 3,54 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 3,29 раза у хворих із 

остеопенією і в 3,22 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) (табл. 5.12). 

Завдяки запропонованими нами методиками, змінювався і показник РІ, який 

характеризує і запальні, і дистрофічні процеси. 

При обстеженні хворих 2а підгрупи через місяць після операції виявлено, 

що показник РІ знижувався у 1,17 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,15 

раза у хворих із остеопенією і у 1,12 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). Через 

6 місяців він незначно підвищувався – у 1,06 раза у хворих із нормальною МЩКТ, 

у 1,05 раза у хворих із остеопенією і в 1,04 раза у хворих із остеопорозом (р>0,05), 

залишаючись у 1,1 раза меншим, ніж до операції у хворих із нормальною МЩКТ, 

у 1,09 раза у хворих із остеопенією і в 1,07 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). 

Через 12 місяців цей показник змінювався незначно і відрізнявся від даних до 

лікування у 1,08 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,05 раза у хворих із 

остеопенією і в 1,04 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) (табл. 5.10).  

Значно кращі результати були в хворих 2в підгрупи, у яких коливання 

показника РІ через 12 місяців було найменшим, і який знизився у 1,41 раза у 

хворих із нормальною МЩКТ, у 1,39 раза у хворих із остеопенією і у 1,28 раза у 

хворих із остеопорозом (р<0,05) (табл. 5.12) у порівнянні з даними до 

оперативного втручання. Ці результати є кращими, ніж у хворих 2б підгрупи, де 

РІ через 12 місяців знизився у 1,35 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,33 
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раза у хворих із остеопенією і у 1,26 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05)    

(табл. 5.11), і значно кращим, ніж у хворих 2а підгрупи, де РІ знизився тільки в 

1,08 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,05 раза у хворих із остеопенією і в 

1,04 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) (табл. 5.10).  

Для з’ясування результативності комплексного лікування хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня розвитку при використанні різних оперативних методик і різного 

медикаментозного супроводу ми досліджували також показник І кр.  

При обстеженні хворих 2а підгрупи через місяць після операції спостерігали 

зниження Ікр. у 1,82 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,72 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,65 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05). А через 6 і 12 місяців 

Ікров. дещо підвищувався – у 1,12 і 1,05 рази у хворих із нормальною МЩКТ, у 

1,15 і 1,11 рази у хворих із остеопенією і у 1,17 і 1,09 рази у хворих із 

остеопорозом. При цьому у віддалені терміни спостереження через 12 місяців 

різниця з даними до лікування все ж таки залишалася суттєвою та склала 1,56 раза 

(р<0,05) у хворих із нормальною МЩКТ, 1,36 раза у хворих із остеопенією 

(р<0,05) і 1,29 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) (табл. 5.10). У хворих 2б 

підгрупи запропоноване нами лікування дозволило доягти стабільних результатів. 

Коливання показників Ікр., отримані в різні терміни після лікування, були 

малопомітними, а різниця з вихідними даними через 1, 6, 12 місяців була 

переконлива і склала 2,21 (р<0,05), 2,15 (р<0,05) і 2,24 (р<0,05) рази у хворих із 

нормальною МЩКТ, 2,11 (р<0,05), 1,72 (р<0,05) і 2,13 (р<0,05) рази у хворих із 

остеопенією і 1,99 (р<0,05), 1,86 (р<0,05) і 2,01 (р<0,05) рази у хворих із 

остеопорозом відповідно.  

За показником Ікр. найстабільніші результати лікування отримали в хворих 

2в підгрупи, в яких використовувався розроблений нами спосіб комплексного 

лікування. Зниження Ікр. через 1, 6, 12 місяців склало 2,55 (р<0,05), 2,65 (р<0,05) і 

2,92 (р<0,05) раза у хворих із нормальною МЩКТ, 2,32 (р<0,05), 2,37 (р<0,05) і 

2,34 (р<0,05) раза у хворих із остеопенією і 2,29 (р<0,05), 2,33 (р<0,05) і 2,31 

(р<0,05) раза у хворих із остеопорозом відповідно (табл. 5.12). 
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Комплексне лікування сприяло зменшенню глибини пародонтальних 

кишень у всіх групах хворих. Так, у хворих 2а підгрупи через місяць після 

операції глибина пародонтальних кишень зменшилася у 1,58 раза у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 1,45 раза у хворих із остеопенією і у 1,31 раза у хворих із 

остеопорозом (р<0,05), у хворих 2б підгрупи – у 2,08 раза у хворих із нормальною 

МЩКТ, у 2,11 раза у хворих із остеопенією і у 1,89 раза у хворих із остеопорозом 

(р<0,05), а у хворих 2в підгрупи – у 2,51 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 

2,48 раза у хворих із остеопенією і у 2,18 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05).  

Однак, через 6 місяців після лікування помічено поглиблення 

пародонтальних кишень у хворих 2а підгрупи в 1,08 раза із нормальною МЩКТ, у 

1,11 раза у хворих із остеопенією і в 1,14 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) 

та хворих 2б підгрупи – у 1,06 (р<0,05), 1,08 (р<0,05), 1,09 (р<0,05) рази 

відповідно. А у хворих 2в підгрупи спостерігали зменшення глибини 

пародонтальних кишень у 1,11 (р<0,05) раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 

1,05 (р<0,05) раза у хворих із остеопенією і у 1,03 (р<0,05) раза у хворих із 

остеопорозом.  

У віддалені терміни дослідження через 12 місяців показники глибини 

пародонтальних кишень зменшувалися зі статистичною достовірністю (р<0,05) у 

порівнянні з вихідними значеннями. Так у хворих 2а підгрупи показники глибини 

пародонтальних кишень зменшилися у 1,49 раза у хворих із нормальною МЩКТ, 

у 1,34 раза у хворих із остеопенією і в 1,31 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) 

(табл. 5.10). У хворих 2б підгрупи – у 2,02 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 

2,01 раза у хворих із остеопенією і в 1,97 раза у хворих із остеопорозом (табл. 

5.11). А у хворих 2в підгрупи – у 2,93 (р<0,05) раза із нормальною МЩКТ, у 2,81 

(р<0,05) раза у хворих із остеопенією і в 2,61 (р<0,05) раза у хворих із 

остеопорозом (табл. 5.12), що дає підставу позитивно оцінювати застосований 

нами лікувальний комплекс при хірургічних втручаннях на тканинах пародонта. 

У пацієнтів усіх підгруп рухомість зубів після лікування дещо 

зменшувалася, а саме у 1,43 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,34 раза у 

хворих із остеопенією і в 1,27 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) 2а підгрупи 
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(табл. 5.10), у – 1,67 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,41 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,19 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) 2б підгрупи (табл. 

5.11), і – у 1,79 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,67 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,44 раза у хворих із остеопорозом (р<0,05) 2в підгрупи (табл. 

5.12). Через 6 місяців рухомість зубів дещо збільшилася у хворих 2а і 2б підгруп – 

у 1,04, 1,02 раза у хворих із нормальною МЩКТ, у 1,09 і 1,05 раза у хворих із 

остеопенією і у 1,12 та 1,07 (р<0,05) раза у хворих із остеопорозом відповідно. 

Але було зафіксовано зменшення показників рухомості у хворих 2в підгрупи – у 

1,29 (р<0,05) раза із нормальною МЩКТ, у 1,12 (р<0,05) раза у хворих із 

остеопенією і у 1,13 (р<0,05) раза у хворих із остеопорозом. Через 12 місяців 

рухомість зубів була меншою у всіх групах після лікування – у 1,2 раза у хворих 

із нормальною МЩКТ, у 1,15 раза у хворих із остеопенією і у 1,06 раза у хворих 

із остеопорозом (р<0,05) 2а підгрупи (табл. 5.10), – у 1,44 раза у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 1,27 раза у хворих із остеопенією і у 1,23 раза у хворих із 

остеопорозом (р<0,05) 2б підгрупи (табл. 5.11), – у 2,2 раза у хворих із 

нормальною МЩКТ, у 2,0 раза у хворих із остеопенією і у 1,79 раза у хворих із 

остеопорозом (р<0,05) 2в підгрупи (табл. 5.12). 

Показники індексної оцінки стану тканин пародонта у хворих на ГП 2а 

підгрупи зі зниженою МЩКТ через 12 місяців після операції погіршувалися. 

Таким чином, хірургічне лікування на основі базової терапії не забезпечувало 

стабілізації показників індексної оцінки стану тканин пародонта у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ у віддаленому післяопераційному періоді.  

Комплексна терапія із включенням остеопластичного матеріалу на основі β-

ТКФ і цілеспрямоване призначення остеотропних препаратів сприяли позитивній 

динаміці показників індексної оцінки стану ротової порожнини у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ у віддаленому післяопераційному періоді, так як вони 

залишалися значно кращими, ніж у хворих на ГП із зниженою МЩКТ 2а 

підгрупи.  
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Індексні показники у хворих на ГП із зниженою МЩКТ 2в підгрупи були 

найкращими порівняно з такими у хворих 2а і 2б підгруп у всі терміни після 

лікування. 

Хірургічне лікування із включенням остеопластичного матеріалу на основі 

β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямоване призначення кісткоутворюючих 

середників і антирезорбентів сприяло найбільш вираженому позитивному ефекту 

щодо змін показників індексної оцінки стану тканин пародонта у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ як у ранньому, так і у віддаленому післяопераційному 

періодах. 

Для вивчення ефективності запропонованої нами остеотропної терапії нами 

проаналізовано динаміку змін маркерів кісткового ремоделювання у хворих на ГП 

зі зниженою МЩКТ після хірургічного лікування та у віддалені терміни 

лікування (табл. 5.13). 

За результатами досліджень у хворих на ГП 2а підгрупи через 3, 6, 12 

місяців після операції показник остеокальцину у хворих із остеопенією – 

(20,73±2,3) нг/мл, (20,87±2,3) нг/мл, (20,93±2,3) нг/мл зріс незначно порівняно з 

вихідним рівнем до операції – (20,68±2,54) нг/мл у 1,0, 1,009 та 1,01 раза, 

відповідно (р<0,05). А у хворих із остеопорозом показник остеокальцину – 

(18,24±1,97) нг/мл, (18,32±1,97) нг/мл, (18,37±1,97) нг/мл значно не відрізнявся від 

вихідного рівня до операції – (18,05±2,08) нг/мл і зріс у 1,01, 1,014, 1,02 рази, 

(табл. 5.13).  
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Таблиця 5.13 

Динаміка змін остеокальцину і діоксипіридиноліну у хворих 2а підгрупи на 

ГП зі зниженою МЩКТ після хірургічного лікування (М±m) 

Показники 
метаболізму 

 

Терміни 
лікування 

МЩКТ 
Контрольна 
група n=49 

відповідає 
нормі 

Знижена n=23 
МЩКТ – 
остеопенії 

МЩКТ –  
остеопорозу 

До 
лікування 

 

n=27 
22,76±1,15 

n=19 
20,68±2,54 

n=4 
18,05±2,08  

n=49 
30,43±0,74  

Остеокальцин 
нг/мл 

Через 3 
міс після 
лікування 

 n=18 
20,73±2,3 

 n=4 
18,24±1,97 

 

через 6 
міс  

 n=17* 
20,87±2,3 

 n=3 
18,32±1,97 

 

через 12 
міс  

 n=15 
20,93±2,3 

n=2 
18,37±1,97 

 

через 24 
міс 

 n=14 
20,69±2,3 

n=2 
18,02±1,97 

 
 

Діоксипіридинолін 
н/моль 

до 
лікування 

n=27 
9,42±1,3 

n=19 
10,82±1,34 

n=4 
15,34±1,87 

n=49 
6,27±0,13 

через 3 
міс після 
лікування 

 n=18 
10,54±1,32 

n=4 
14,97±1,13 

 

через 6 
міс  

 n=17 
9,93±1,4 

        n=3 
14,32±1,4* 

 

через 12 
міс 

 n=15 
10,36±1,4 

n=2 
14,53±1,6 

 

через 24 
міс 

 
 

     n=15 
10,25±1,4 

        n=2  
14,92±1,6 

 
 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 
 

Через 24 місяці після хірургічного лікування цей показник зменшився у 

хворих із остеопенією – (20,69±2,3) нг/мл і досягнув вихідного значення до 

операції – (20,68±2,54) нг/мл, а у хворих із остеопорозом – (18,02±1,97) нг/мл був 

дещо меншим, ніж до операції – (18,05±2,08) нг/мл, ( табл. 5.13).  
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Аналіз результатів діоксипіридиноліну у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

2а підгрупи також не дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування (табл. 5.13). Так, через 3, 6, 12 місяців 

після операції показник діоксипіридиноліну і у хворих із остеопенією – 

(10,54±1,32) н/моль, (9,93±1,4) н/моль, (10,36±1,4) н/моль, і у хворих із 

остеопорозом – (14,97±1,13) н/моль, (14,32±1,4) н/моль, (14,53±1,4) н/моль 

зменшився незначно в 1,03, 1,09, 1,04 рази та у 1,02, 1,07, 1,06 рази (р>0,05) 

відповідно порівняно з вихідним рівнем до операції – (10,82±1,34) н/моль, 

(15,34±1,87) н/моль. А через 24 місяці після операції показник діоксипіридиноліну 

у хворих із остеопенією – (10,25±1,4) н/моль зменшився у 1,06 раза (р<0,05) 

порівняно з вихідним рівнем до операції – (10,82±1,34) н/моль, а у хворих із 

остеопорозом – (14,92±1,34) н/моль зменшився тільки в 1,03 раза, (15,34±1,87) 

н/моль, і залишався досить високим порівняно з практично здоровими пацієнтами 

(6,27±0,13) н/моль. 

Таким чином, у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ після хірургічного 

лікування на основі базової терапії показники метаболізму кісткової тканини не 

покращувалися, і в деяких випадках були нижчими за відповідні показники до 

оперативного втручання. Так, показник остеокальцину через 24 місяці у хворих із 

остеопорозом – (18,02±1,97) н/моль після хірургічного лікування був меншим від 

вихідного рівня до операції – (18,05±2,08) н/моль.  

У досліджених хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2а підгрупи виявлено, що 

через 6 місяців після операції в усіх хворих спостерігалася стабілізація процесу, 

яка проявлялася у збереженні висоти, ущільненні та чіткому визначенні 

компактної пластинки коміркових відростків щелеп. Через 12 місяців після 

операції у 10 (58,82 %) хворих 2а підгрупи виявили стабільну рентгенологічну 

картину, тобто патологічний процес після операції не прогресував, а у 7          

(41,18 %) хворих відмітили наростання патологічного процесу. Через 24 місяці 

після операції тільки у 6 (43,76 %) хворих 2а підгрупи не виявлено прогресування 

патологічного процесу. Висота коміркових відростків щелеп знижувалась до ІІ 
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ступеня у 5 (31,25 %) хворих, до ІІІ ступеня у 2 (12,5 %) хворих, не 

простежувалась компактна пластинка коміркових відростків щелеп у 9 (56,25 %) 

хворих, структура коміркових відростків щелеп була розрідженою у 4 (25 %) 

хворих, тобто рентгенологічна картина в більшості хворих продовжувала 

погіршуватися у віддалені терміни після лікування. 

Таким чином, за результатами клінічних досліджень у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ 2а підгрупи після хірургічного лікування на основі базової 

терапії через 6 місяців після операції були ліквідовані основні прояви ГП, 

відзначалася позитивна динаміка показників індексної оцінки гігієнічного стану 

ротової порожнини, проте вже через 12 місяців спостерігалося погіршення стану 

тканин пародонта, причому клінічні прояви ГП наростали через 24 місяці після 

операції. Показники метаболізму кісткової тканини після хірургічного лікування 

не покращувалися, проте перевищували відповідні показники у здорових.      

Рентгенологічна картина в більшості хворих після операції покращувалась, проте, 

продовжувала погіршуватися у віддалені терміни після операції.  

Отже, хірургічне лікування на основі базової терапії не забезпечувало 

стабілізації клінічних, біохімічних і рентгенологічних проявів ГП, недостатньо 

впливало на понижену мінералізацію кісткової тканини у віддаленому 

післяопераційному періоді. 

Аналіз результатів біохімічних досліджень у хворих на ГП зі зниженою 

МЩКТ 2б підгрупи дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування із включенням остеопластичного 

матеріалу на основі β-ТКФ і цілеспрямованого призначення антирезорбентів і 

кістковопластичних матеріалів (табл. 5.14).  

За результатами досліджень у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2б 

підгрупи через 3, 6, 12 місяців після операції показник остеокальцину зріс і у 

хворих із остеопенією – (23,25±2,3) нг/мл, (23,98±2,3) нг/мл, (24,15±2,3) нг/мл і у 

хворих із остеопорозом – (18,97±1,97) нг/мл, (19,63±1,97) нг/мл,                       

(19,74 ±1,97) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – (22,67±1,83) нг/мл, 
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(18,21±1,32) нг/мл у 1,03, 1,06, 1,07 рази (р<0,05) та у 1,04, 1,07, 1,08 рази (р<0,05) 

відповідно (табл. 5.14). 

Таблиця 5.14  

Динаміка змін остеокальцину і діоксипіридиноліну у хворих 2б підгрупи на 

ГП зі зниженою МЩКТ після хірургічного лікування та у віддалені терміни 

лікування (М±m) 

 
Показники 

метаболізму 
 

Терміни 
лікування 

МЩКТ Контрольна 
група 
n=49 

 Знижена n=24 
відповідає 

нормі 
МЩКТ – 
остеопенії 

МЩКТ –  
остеопорозу 

До 
лікування 

n=26 
25,12±2,23 

n=20 
22,67±1,83 

n=4 
18,21±1,32* 

n=49 
30,43±0,74 

Остеокальцин 
нг/мл 

через 3 міс 
після 

лікування 

 n=18 
23,25±2,3 

n=4 
18,97±1,97* 

 

через 6 міс 
 

 n=17 
23,98±2,3* 

n=3 
19,63±1,97* 

 

через 12 міс  n=15 
24,15±2,3 

n=2 
19,74±1,97* 

 

через 24 міс  n=14 
24,63±2,3 

n=2 
19,87±1,97* 

 

Діоксипіридинолін 
н/моль 

до 
лікування 

n=26 
8,54±1,3 

n=20 
12,87±1,41 

n=4 
16,54±1,23* 

n=49 
6,27±0,13 

через 3 міс 
після 

лікування 

 n=18 
11,34±1,32 

n=4 
15,28±1,13 

 

через 6 міс  n=17 
10,63±1,4 

n=3 
14,06±2,1* 

 

через 12 міс  n=15 
9,87±1,4 

n=2 
12,97±1,6* 

 

через 24 
міс 

 n=15 
8,93±1,4 

n=2 
12,02±1,6* 

 
 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 
 

А через 24 місяці після хірургічного лікування показник остеокальцину 

збільшився у хворих із остеопенією – (24,63±2,3) нг/мл у 1,09 раза від вихідного 
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рівня до операції – (22,67±1,83) нг/мл, а у хворих із остеопорозом – (19,87±1,97) 

нг/мл у 1,08 раза порівняно з вихідним рівнем – (18,21±1,32) нг/мл. Проте, ці 

показники значно відрізнялись від таких у здорових – (30,43±0,74) нг/мл. 

Аналіз результатів діоксипіридиноліну у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

2б підгрупи також дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування (табл. 5.14).                                                         

Так, через 3, 6, 12 місяців після операції показник діоксипіридиноліну у 

хворих із остеопенією – (11,34±1,32) н/моль, (10,63±1,4) н/моль, (9,87±1,4) н/моль 

значно зменшився порівняно з вихідним рівнем до операції – (12,87±1,41) н/моль 

у 1,13, 1,21, 1,3 рази (р<0,05). А у хворих із остеопорозом через 3, 6, 12 місяців 

після операції показник діоксипіридиноліну – (15,28±1,13) н/моль, (14,06±1,4) 

н/моль, (12,97±1,6) н/моль також зменшувався порівняно з вихідним рівнем до 

операції – (16,54±1,23) н/моль у 1,08, 1,18, 1,28 рази (р<0,05). Через 24 місяців 

після операції показник діоксипіридиноліну у хворих із остеопенією – (8,93±1,4) 

н/моль зменшився у 1,4 раза порівняно з вихідним рівнем до операції і дещо 

відрізнявся від такого показника у хворих із нормальною МЩКТ – (8,54±1,23) 

н/моль, і значно відрізнявся від практично здорових пацієнтів – (6,27±0,13) 

н/моль. У хворих із остеопорозом через 24 місяців після операції також 

спостерігалося зменшення показника діоксипіридиноліну – (12,02±1,6) н/моль у 

1,37 раза порівняно з вихідним рівнем до операції, але він залишався ще високим 

порівняно з таким показником у хворих із нормальною МЩКТ – (8,54±1,23) 

н/моль, і 1,9 раза перевищував показник практично здорових пацієнтів – 

(6,27±0,13) н/моль. 

Таким чином, у хворих на ГП із зниженою МЩКТ після хірургічного 

лікування із включенням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ і 

цілеспрямованого призначення антирезорбентів і кістковопластичних матеріалів 

показники метаболізму кісткової тканини покращувалися, проте перевищували 

відповідні показники у здорових. 
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При рентгенологічному досліджені хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2б 

підгрупи виявлено, що через 6 місяців після операції в усіх хворих спостерігалася 

стабілізація процесу, яка проявлялася у збереженні висоти, ущільненні та чіткому 

визначенні компактної пластинки кісткової тканини щелеп. Через 12 місяців після 

операції у 17 (72,42 %) хворих 2б підгрупи виявили стабільну рентгенологічну 

картину, тобто патологічний процес після операції не прогресував, а у 12 (41,38%) 

хворих відмітили наростання патологічного процесу. Через 24 місяці після 

операції тільки у 13 (48,15 %) хворих 2б підгрупи не виявлено прогресування 

патологічного процесу. Висота коміркових відростків щелеп знижувалась до ІІ 

ступеня у 9 (33,33 %) хворих, до ІІІ ступеня у 7 (25,93 %) хворих, не 

простежувалась компактна пластинка коміркових відростків щелеп у 14 (51,85 %) 

хворих, структура коміркових відростків щелеп була розрідженою у 7 (25,93 %) 

хворих, тобто рентгенологічна картина в більшості хворих продовжувала 

погіршуватися у віддалені терміни після лікування. 

Таким чином, за результатами клінічних досліджень у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ 2б підгрупи після хірургічного лікування із включенням 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ і цілеспрямованого призначення 

антирезорбентів і кістковопластичних матеріалів через 6 місяців після операції 

були ліквідовані основні прояви ГП, відзначалася позитивна динаміка показників 

індексної оцінки гігієнічного стану ротової порожнини, проте уже через 12 

місяців спостерігалося погіршення стану тканин пародонта, причому клінічні 

прояви ГП у хворих із остеопенією наростали через 24 місяці після операції. 

Показники метаболізму кісткової тканини після хірургічного лікування 

покращувалися, проте дещо відрізнялися від відповідних показників у здорових. 

Рентгенологічна картина у більшості хворих після операції покращувалася, проте 

продовжувала погіршуватися у віддалені терміни після операції. 

Отже, хірургічне лікування із включенням остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ і цілеспрямованого призначення антирезорбентів і 

кістковопластичних матеріалів не забезпечувало стабілізації клінічних, 

біохімічних, денситометричних та рентгенологічних проявів ГП у хворих із 
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зниженою МЩКТ, недостатньо впливало на понижену мінералізацію кісткової 

тканини у віддаленому післяопераційному періоді. 

Аналіз результатів біохімічних досліджень хворих на ГП зі зниженою 

МЩКТ 3в підгрупи дозволив виявити позитивні зміни метаболізму кісткової 

тканини після хірургічного лікування з включенням остеопластичного матеріалу 

на основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямованого призначення 

антирезорбентів і кістковопластичних матеріалів (табл. 5.15).  

За результатами досліджень у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2в 

підгрупи через 3, 6, 12 місяців після операції показник остеокальцину значно 

зростав і у хворих із остеопенією – (23,64±2,3) нг/мл, (24,28±2,3) нг/мл, 

(24,72±2,3) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – (21,76±2,06) нг/мл у 

1,09, 1,12, 1,14 рази (р<0,05), і у хворих із остеопорозом – (18,99±1,97) нг/мл, 

(19,87±1,97) нг/мл, (20,15±1,97) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – 

(15,34 ±1,54) нг/мл у 1,1, 1,15, 1,17 рази (р<0,05). 

А через 24 місяці після хірургічного лікування показник остеокальцину 

збільшився у 1,19 раза у хворих із остеопенією – (25,98±2,3) нг/мл від вихідного 

рівня до операції – (21,76±2,06) нг/мл, і у 1,25 раза у хворих із остеопорозом – 

(21,48±1,97) нг/мл від вихідного рівня до операції – (17,22±1,32) нг/мл (р<0,05). 

Дані показники незначно відрізнялися від показників кісткоутворення у   

здорових – (30,43±0,74) нг/мл, (табл. 5.15). 

Аналіз результатів діоксипіридиноліну у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

2в підгрупи також дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування (табл. 5.15). 
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Таблиця 5.15 

Динаміка змін остеокальцину і діоксипіридиноліну у хворих 2в підгрупи на 

ГП зі зниженою МЩКТ після хірургічноголікування та у віддалені терміни 

лікування 

 
Показники 
метаболізму  
 

Терміни 
лікування 

МЩКТ Контроль
на група 

n=49 
відповідає 

нормі 
Знижена n=27 
МЩКТ – 
остеопенії 

МЩКТ –                                                        
остеопорозу 

До лікування n=26 
22,68±2,45 

n=22 
21,76±2,06 

n=5 
17,22±1,32*     

n=49 
30,43±0,74  

Остеокальцин  
нг/мл 

через 3 міс 
після лікування 

 n=18 
23,64±2,3 

   n=4 
18,99±1,97* 

 

через 6 міс  
 

 n=17 
24,28±2,3* 

   n=3 
19,87±1,97 

 

через 12 міс  
 

 n=15 
24,72±2,3 

n=2 
20,15±1,97 

 

Через 24 міс  n=14 
25,98±2,3 

n=2 
21,48±1,97 

 

Діоксипіри-
динолін 
н/моль 

до лікування n=26 
9,42±1,42 

n=22 
10,82±1,21 

n=5 
15,34±1,54* 

n=49 
6,27±0,13 

через 3 міс 
після лікування 

 n=18 
9,32±1,32 

n=4 
14,93±1,13* 

 

через 6 міс  
 

 n=17 
9,04±1,32 

n=3 
13,27±1,4* 

 

через 12 міс  n=15 
8,95±1,4 

n=2 
12,07±1,6 

 

через 24 міс  n=15 
7,62±1,4 

n=2 
10,67±1,6 

  

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2. • – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

Так, через 3, 6, 12 місяців після операції показники діоксипіридиноліну у 

хворих із остеопенією – (9,32±1,32) н/моль, (9,04±1,32) н/моль, (8,95±1,4) н/моль 

значно зменшувалися порівняно з вихідним рівнем до операції – (10,82±1,21) 

н/моль у 1,16, 1,19, 1,21 рази (р<0,05). І у хворих із остеопорозом спостерігалося 

зменшення даних показників – (14,93±1,13) н/моль, (13,27±1,4) н/моль, (12,07±1,6) 
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н/моль порівняно з вихідним рівнем до операції – (15,34±1,54) н/моль у 1,03, 1,16, 

1,27 рази (р<0,05). Через 24 місяці після операції показник діоксипіридиноліну 

зменшився у хворих із остеопенією – (7,62±1,4) н/моль у 1,42 раза (р<0,05) 

порівняно з вихідним рівнем до операції і незначно відрізнявся від такого 

показника у практично здорових пацієнтів – (6,27±0,13) н/моль, що свідчило про 

позитивну динаміку. А у хворих із остеопорозом показник діоксипіридиноліну – 

(10,67±1,6±1,4) н/моль також зменшився у 1,43 раза (р<0,05) порівняно з вихідним 

рівнем до операції, але залишався дещо високим у порівнянні з таким показником 

у практично здорових пацієнтів – (6,27±0,13) н/моль. 

Таким чином, у хворих 3в підгрупи біохімічні показники залишилися 

найкращими порівняно з такими у хворих 2а і 2б підгруп у всі терміни після 

лікування. 

Хірургічне лікування із включенням остеопластичного матеріалу на основі 

β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямоване призначення кісткоутворюючих 

середників і антирезорбентів сприяло найбільш вираженому позитивному ефекту 

щодо змін біохімічних показників у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ. 

Отримані результати досліджень обґрунтовують доцільність проведення 

хірургічного лікування із використанням остеопластичного матеріалу на основі β-

ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямованої остеотропної терапії у хворих на ГП зі 

зниженою МЩКТ, що сприяє стабілізації процесу.  

При рентгенологічному дослідженні хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2в 

підгрупи виявлено, що через 6 місяців після операції в усіх хворих спостерігалася 

стабілізація процесу, яка проявлялася у підвищенні висоти, ущільненні та чіткому 

визначенні компактної пластинки коміркового відростка щелепи. 

Через 12 місяців після операції у 27 (93,10 %) хворих 3в підгрупи виявили 

стабільну рентгенологічну картину, тобто цей патологічний процес після операції 

не прогресував, а у 2 (6,90 %) хворих відмітили наростання патологічного 

процесу. 

Через 24 місяці після операції у 26 (92,86 %) хворих 2в підгрупи відмічалась 

стабілізація патологічного процесу, контури раніше резорбованих ділянок були 
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чіткими, рівними, відмічено збереження висоти резорбованих ділянок гребенів 

коміркового відростка. Поряд з тим, у 2 (7,14 %) хворих рентгенологічно 

відмічалось зниження висоти кісткової тканини та у 1 (3,57 %) хворого – 

розрідження її структури. 

Встановлено, що найбільш виражена динаміка рентгенологічних показників 

була у хворих 2в підгрупи порівняно з хворими 2а та 2б підгруп як у ранньому, 

так і у віддаленому післяопераційному періоді. 

Підсумовуючи вище викладене, хочемо зазначити, що комплексне 

лікування з використанням різних хірургічних методик у всіх хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку було результативним особливо у 2в підгрупі, хворим якої 

проводилася запропонована нами методика клаптевої операції із використанням 

остеогенного препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку та після результатів 

маркерів кісткового метаболізму цілеспрямовано призначено кісткоутворюючі 

середники, дія яких спрямована на відновлення втраченої кісткової маси і кісткові 

антирезорбенти, здатні сповільнити її втрату.  

Таким чином, хірургічне лікування із використанням остеогенного 

препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямоване призначення 

кісткоутворюючих середників і антирезорбентів найбільш виражено сприяло 

підвищенню ефективності хірургічного лікування та позитивно впливало на 

стабілізацію клінічних проявів ГП у хворих із зниженою МЩКТ з боку тканин 

пародонта як у ранньому, так і у віддаленому післяопераційному періоді, що 

супроводжувалось стабілізацією рентгенологічних показників і процесу 

мінералізації кісткової тканини та є важливим щодо попередження прогресування 

захворювання. 

У хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 3в підгрупи після операції аналіз 

кількісної характеристики біохімічних проявів показав більш виражену позитивну 

динаміку остеокальцину та діоксипіридиноліну порівняно з показниками у хворих 

на ГП зі зниженою МЩКТ 2а і 2б підгруп.  

Отримані результати досліджень патогенетично обґрунтовують доцільність 

проведення хірургічного лікування із включенням остеопластичного матеріалу на 
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основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямованого призначення  

кісткоутворюючих середників («Остеогенону») і антирезорбенту («Кальцій D3 

Нікомеду») у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку зі зиженою МЩКТ, що сприяє 

стабілізації процесу, активізує процеси регенерації кісткової тканини коміркового 

відростка і сполучнотканинного прикріпленню та сприяє позитивному 

протіканню післяопераційного періоду, профілактиці післяопераційних 

ускладнень.  
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РОЗДІЛ 6 
 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ПРОВЕДЕННЯ ДЕНТАЛЬНОЇ ІМПЛАНТАЦІЇ ЗА 

ЗАПРОПОНОВАНИМИ МЕТОДАМИ 

 

6.1. Достовірність променевих методів діагностики при плануванні 

дентальної імплантації та на етапах хірургічної підготовки 

 

Успіх лікування хворих із використанням внутрішньокісткових дентальних 

імплантатів залежить насамперед від ретельного планування, передопераційної 

підготовки та післяопераційного контролю [84, 128, 137]. 

Вирішальну роль при оцінці висоти та ширини коміркового відростка під 

час планування і при контролі внутрішньокісткової імплантації відіграє 

рентгенологічне обстеження [7, 29]. 

Виникає потреба в обгрунтованому підході до застосування методу, в 

мінімізації променевого навантаження, в розробці алгоритму променевого 

обстеження хворих на етапах планування, хірургічному етапі ДІ та на етапі 

післяопераційного контролю.  

Нами проводився моніторинг ДІ хворим на хірургічному, імплантаційному 

та ортопедичному етапах. У рамках моніторингу було обстежено 95 (32,99 %) 

хворих за допомогою методів ОТПГ і КПКТ. Моніторинг стану імплантаційного 

поля починався відразу після виконання ДІ та на всіх етапах хірургічної 

реабілітації. 

Моніторинг результатів ДІ за допомогою ОТПГ на всіх етапах виконувався 

84 (93,7 %) хворим; за допомогою КПКТ – 11 (11,6 %) хворим, за допомогою 

КПКТ та ОТПГ – 88 (92,6 %) хворим. 

При плануванні імплантації за допомогою КПКТ та ОТПГ було визначено 

імплантаційну спроможність беззубого сегменту щелепи і доведено, що вона 

визначається наявністю достатнього об’єму кісткової тканини, типом кісткової 

тканини і наявністю достатньої мінеральної щільності імплантаційного поля.  
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Встановлено, що на нижній щелепі найбільш представлена висота 

коміркового відростка – (11-14±0.3) мм у 42 (47,7 %) хворих, (8-10±0,2) мм 

спостерігалася у 30 (34,1 %) хворих, а у 16 (18,2 %) хворих висота складала менше 

8 мм. На верхній щелепі висота коміркового відростка у 32 (36,36 %) хворих у 

ділянці молярів не перевищувала – (6,3±0,2) мм, а у 56 (63,64 %) хворих 

представлена – (9-12±0,3) мм. 

Порівнюючи дані ОТПГ і КПКТ виявлено, що викривлення вертикальних 

розмірів кістки на ортопантомограмі йде як у бік збільшення, так і у бік 

зменшення і досягає 34 %, що не дає достовірної уяви про необхідну довжину 

імплантата. Метод ОТПГ також не дає точних даних про товщину кістки в ділянці 

імплантації, з чим пов’язані ризики пошкодження нижньощелепного нерва та 

перфорації слизової оболонки гайморової пазухи. Тому ширину коміркового 

відростка визначали методом КПКТ. Переважно ширина коміркового відростка на 

нижній щелепі становила – (4-6±0,2) мм у 36 (40,9 %) хворих, у 42 (47,7 %) 

хворих– (3,5-4,0±0,2) мм, і у 10 (11,4 %) хворих ширина була меншою 3 мм. А на 

верхній щелепі ширина в середньому складала – (3-4±1,2) мм у 79 (89,8 %) 

хворих, менше 3 мм спостерігалась у 9 (10,2 %) хворих. 

У випадках, коли висота менше 8 мм у 16 (18,2 %) хворих на нижній щелепі 

і 32 (36,36 %) хворих на верхній щелепі та ширина менше 3 мм у 10 (11,4 %) 

хворих на нижній щелепі та 9 (10, 2%) хворих на верхній щелепі, були недостатні, 

ДІ не виконувалася і хворим проводили кістковопластичні операції. Слід 

зауважити, що нами використовувалися імплантати з мінімальним значенням 

діаметру 3мм і мінімальною довжиною – 8мм.  

Таким чином, проводячи рентгенологічний аналіз імплантаційного поля 

встановлено, що висота та ширина коміркового відростка була оптимальною у 

70,4 % хворих на нижній щелепі та у 53,4 % хворих на верхній щелепі. Це 

дозволило провести ДІ без використання кістковопластичних операцій. 

Використання КПКТ дозволяє маркувати потрібну ділянку щелепи, 

визначати положення нижньощелепного каналу та оптимальний розмір 

імплантату (рис. 6.1). 
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Рис. 6.1. КПКТ нижньої щелепи хворої М. Планування ДІ в ділянці 46 зуба. 
Визначення оптимального розміру імплантату та відстані до нижньощелепного 
каналу 

 

При аналізі кольорових гістограм, отриманих при КПКТ визначали типи 

кісткової тканини за Мішем – D1, D2, D3, D4 [353] у структурі імплантаційного 

поля, що дало можливість вибрати оптимальну форму та розмір імплантату, 

спрогнозувати можливі ускладнення ДІ та передбачити можливі терміни 

остеоінтеграції. Перший тип кісткової тканини (D1) – велика кількість компактної 

речовини, незначна кількість губчастої був виявлений у 23 (26,1 %) хворих, D2 

тип – кількість компактної речовини рівна губчастій, серед обстежених хворих у 

«чистому» вигляді не був виявлений, D3 тип – незначна кількість компактної 

речовини та велика кількість щільної губчастої речовини – у 62 (70,5 %) хворих, 

D4 тип – незначна кількість компактної речовини, велика кількість «пухкої» 

губчастої речовини був виявлений у 3 (3,4 %) випадках (рис. 6.2. – 6.4). 
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Рис. 6.2. Визначення типу кісткової тканини за Мішем за допомогою 
програми аналізу КПКТ зображень: А – розподіл кісткової тканини по типам за 
Мішем над проксимальною частиною імплантату; Б – розподіл кісткової тканини 
по типам за Мішем над верхівкою імплантату; В – розподіл кісткової тканини по 
типам за Мішем в імплантаційному полі. 

 
Важливим елементом аналізу клінічної ситуації є визначення 

рентгенологічної щільності кісткової тканини на ділянці імплантації з 

урахуванням її топографії. Профіль кісткової тканини ми вимірювали за 

допомогою програмного забезпечення та визначали його в одиницях Хаунсфілда. 

За результатами наших досліджень відносна щільність кортикальної 

кісткової тканини верхньої щелепи дорівнювала 1498±101 ОХ, нижньої щелепи – 

1859±165 ОХ. У порівнянні з кортикальною кісткою, щільність губчастої кістки 

на верхній щелепі менша на 10,3 %, на нижній щелепі – на 23,7 % (рис. 6.5). 
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Рис. 6.3. Визначення типу кісткової тканини при плануванні ДІ у хворої Б 
(перший тип кісткової тканини за Мішем). 

 

 

 
 

Рис. 6.4. Визначення типу кісткової тканини при плануванні ДІ у хворої С 
(третій тип кісткової тканини за Мішем). 
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Рис. 6.5. Визначення мінеральної щільності кісткової тканини в ділянці 
коміркового відростка нижньої щелепи у хворої В. 
 

Таким чином, для успішного проведення ДІ необхідно проводити чітке і 

ретельне планування. За допомогою ОТПГ можливе вимірювання тільки висоти 

коміркового відростка, що не дозволяє проводити оптимальний обсяг 

рентгенодіагностичних заходів при плануванні ДІ, а обстеження за допомогою 

КПКТ дозволяє скласти повний і детальний план ДІ з урахуванням всіх 

анатомічних і естетичних побажань хворого та визначити імплантаційну 

спроможність беззубого сегменту. 

При проведенні моніторингу ДІ на хірургічному, імплантаційному та 

ортопедичному етапах встановлено, що ускладнення становили 16 спостережень 

(16,8 %) від загальної кількості обстежених хворих: відхилення кута імплантату – 

6 (2,7 %), неповне встановлення імплантату в кісткову тканину – 4 (1,8 %) 

спостережень, пошкодження нижньощелепного нерва – 2 (0,9 %), перфорація 

гайморової пазухи – 4 (1,8 %) спостереження.  

На хірургічному етапі було проведено КПКТ для контролю встановлення 

імплантату, визначенння його просторового розташування в межах 

імплантаційного поля, виключення пошкоджень анатомічних структур (рис. 6.6).  
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Рис. 6.6. КПКТ нижньої щелепи хворої М. Контроль постановки імплантатів 

у ділянці 36 зуба. 
  

КТ дає можливість оцінити товщину і ширину коміркового відростка, а 

також процес збереження кісткової тканини (рис. 6.7), краще і легше визначити 

реальну висоту та розміри нового дна гайморової пазухи (рис. 6.8). 

 

 
Рис. 6.7. КПКТ при плануванні операції синус-ліфтингу у хворої С. 
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Рис. 6.8. КПКТ через 6 місяців після проведення синус-ліфтингу та 

встановлення імплантатів 
 
Оцінку остеоінтеграції на імплантаційному етапі проводили за допомогою 

ОТПГ, оскільки при виконанні КПКТ виникали артефакти, пов’язанні з наявністю 

стороннього тіла високої щільності імплантату. Висока якість остеоінтеграції 

встановлена у 87 хворих (91,6 %) – оптична щільність у зоні оточення імплантату 

не відрізнялася від відносної щільності в інших зонах коміркових відростках 

щелеп (рис. 6.9). Цим хворим були встановлені формувачі ясен. Середня якість 

остеоінтеграції спостерігалась у 6 хворих (6,3 %) – наявні ділянки з незначним 

розрідженням кісткової структури навколо імплантату (рис. 6.10). Цим хворим 

імлантаційний етап продовжено до 9 місяців. У двох хворих (2,1 %) діагностована 

низька якість остеокісткової інтеграції – значні зміни кісткової тканини в зоні 

оточення імплантату у вигляді обширних ділянок резорбції, локального 

остеопорозу, що поширюється у віддаленні від імплантату зони, що було 

підставою для його видалення. 

На ортопедичному етапі ДІ, моніторинг виконувався з метою уточнення 

щільності прилягання ортопедичної конструкції (абатменту та коронки) до ясен. 

Враховуючи, що абатмент і коронка є сторонніми тілами високої щільності 

доцільним є виконання ОТПГ. Ускладнень на ортопедичному етапі ДІ нами не 

спостерігалось. 
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Рис. 6.9. ОТПГ хворої К., оцінка якості остеоінтеграціі на імплантаційному 
етапі, висока якість остеоінтеграції 

 

 
 

Рис. 6.10. ОТПГ хворої А., оцінка якості остеоінтеграціі на імплантаційному 
етапі, середня якість остеоінтеграції 

 
Таким чином, нами було вдосконалено використання променевих методів та 

запропонований алгоритм діагностичного супроводу при плануванні ДІ та на 

етапах хірургічної реабілітації за допомогою КПКТ та ОТПГ. 

При плануванні ДІ для визначення імплантаційної спроможності беззубого 

сегменту щелепи доцільне виконання КПКТ, а для виявлення патологічних станів 

щелепно-лицевої ділянки і для діагностики запальних змін пародонта та 

періодонту, карієсу, гаймориту, сторонніх тіл – доцільно ОТПГ. 

На етапах хірургічної реабілітації доцільним є проведення КПКТ для 

контролю встановлення імплантату, визначення його просторового розташування 

в межах імплантаційного поля, виключення пошкоджень анатомічних структур. 
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На імлантаційному етапі повинна виконуватись ОТПГ для контролю 

остеоінтеграції. При наявності ділянок остеолізу ОТПГ повинна бути доповнена 

КПКТ для визначення характеру та розповсюдженості процесу. 

На ортопедичному етапі доцільно виконувати ОТПГ для визначення 

контролю прилягання ортопедичної конструкції. 

Даний алгоритм діагностичного супроводу на етапах планування ДІ та 

етапах хірургічної реабілітації за допомогою комбінації методів ОТПГ і КПКТ 

забезпечив максимальну діагностичну ефективність при виявленні патологічних 

станів щелепно-лицевої ділянки, визначенні імплантаційної спроможності 

беззубого сегменту щелепи, оцінці ступеня остеоінтеграції, допоміг своєчасній 

діагностиці ускладнень ДІ. 

Встановлено, що КПКТ є високоінформативною при визначенні 

патологічних станів щелепно-лицевої ділянки, при визначенні імплантаційної 

спроможності беззубого сегменту щелепи, при виявленні ускладнень ДІ та 

малоінформативною при визначенні ступеня остеоінтеграції. 

Визначено, що ОТПГ є високоінформативною на імплантаційному та 

ортопедичному етапах ДІ при оцінці ступеня остеоінтеграції і при визначенні 

щільності прилягання ортопедичної конструкції до ясенного краю. 

Доведено, що імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

визначається наявністю достатнього об’єму кісткової тканини, типом кісткової 

тканини і наявністю достатньої мінеральної щільності імплантаційного поля. 

Визначена позитивна імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

при значеннях висоти коміркового відростку на нижній щелепі (10-14±0,3) мм, на 

верхній щелепі (9-12±0,2) мм, при ширині коміркового відростка 3-5мм, типі 

кісткової тканини D1-D3 за Мішем та при значенні мінеральної щільності від 900 

до 1600 ОХ. 

Виявлено позитивне значення імплантаційної спроможності беззубого 

сегменту у 70,4 % хворих на нижній щелепі та у 53,4 % хворих на верхній щелепі, 

що дозволило провести ДІ без використання кістковопластичних операцій. 
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 6.2. Проведення дентальної імплантації у хворих на ГП І, ІІ, ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою мінеральною щільністю кісткової тканини  

 

Нами розроблена методика лікування хворих із частковою втратою зубів 

при хронічному ГП І, ІІ, ІІІ ступеня розвитку шляхом включення в комплекс 

лікувальних заходів методу ДІ.  

При обстеженні 240 хворих на ГП І-II-III ступеня розвитку віком 21-70 

років, яким було проведено ДІ і ПЛ за даними рентгенівської денситометрії 

виділили – з нормальним станом кісткової тканини – 128 (53,33 %) хворих, зі 

зниженою МЩКТ – 112 (46,67 %) хворих: з них МЩКТ відповідала остеопенії –

98 (40,84 %) хворих, а остеопорозу – 14 (5,83 %) хворих. 

У 3а підгрупі хворих на ГП І ступеня розвитку (107 хворих) – у 64 (59,81 %) 

хворих МЩКТ у межах норми, у 43 (40,19 %) хворих – знижена МЩКТ (у 40 – 

остеопенія, у 3 – остеопороз). 

Із 50 хворих на ГП І ступеня розвитку 3а підгрупи, яким було проведено 

одномоментно ПЛ і ДІ, у 33 (30,84 %) хворих МЩКТ – у межах норми, у 17 

(15,89%) – знижена МЩКТ, а з 57 хворих на ГП І ступеня розвитку, яким було 

проведено поетапно ПЛ із наступною дентальною імплантацією, у 31 (28,97 %) 

хворого – МЩКТ у межах норми, а у 26 (24,30 %) хворих – знижена МЩКТ. 

Таким чином, тільки у 59,81 % хворих на ГП І ступеня розвитку 3а підгрупи 

хірургічні втручання проводилися на фоні нормальної МЩКТ . 

У 3б підгрупі хворих на ГП ІІ ступеня розвитку (97 хворих) – у 50 (51,55 %) 

хворих МЩКТ у межах норми, у 47 (48,45 %) хворих – знижена МЩКТ 

(остеопенія – у 42 хворих, остеопороз – у 5 хворих). 

Із 48 хворих на ГП ІІ ступеня розвитку 3б підгрупи, яким було проведено 

одномоментно ПЛ і ДІ, у 23 (23,71 %) хворих МЩКТ – у межах норми, у 25 

(25,77%) – знижена МЩКТ, а з 49 хворих на ГП ІІ ступеня розвитку, яким було 

проведено поетапно ПЛ з наступною дентальною імплантацією у 27 (27,84 %) 

хворих – МЩКТ у межах норми, у 22 (22,68 %) хворих – знижена МЩКТ.  
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Отже, тільки у 51,55 % хворих на ГП ІІ ступеня розвитку 3б підгрупи 

хірургічні втручання проводилися на фоні нормальної МЩКТ. 

У 3в підгрупі хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку (36 хворих) – у 14 (38,89 %) 

хворих МЩКТ у межах норми, у 22 (61,11 %) хворих – знижена МЩКТ (у 16 

хворих – остеопенія, у 6 хворих – остеопороз). 

Із 12 хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 3в підгрупи, яким було проведено 

одномоментно ПЛ і ДІ, у 4 (11,11 %) хворих МЩКТ – у межах норми, у 8 

(22,22%) – знижена. Із 15 хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку, яким було проведено 

поетапно ПЛ із наступною дентальною імплантацією, у 9 (25 %) хворих – МЩКТ 

у межах норми, у 6 (16,67 %) хворих – знижена. 9 хворим 3в підгрупи було 

відмовлено в імплантації через значну резорбцію кісткової тканини, з яких тільки 

у 1 (2,78 %) хворого МЩКТ у межах норми, а у 8 (22,22 %) хворих – знижена. 

Даним хворим було видалено парадонтитні зуби, проведена аугментація 

коміркових відростків із метою підготовки до подальшого проведення ДІ.  

Таким чином, тільки у 38,89 % хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 3в 

підгрупи хірургічні втручання проводилися на фоні нормальної МЩКТ.  

Оцінку структурно-функціонального стану кісткової тканини проводили ще 

й за допомогою маркерів метаболізму кісткової тканини, які реагують швидше у 

порівнянні з денситометрією.  

При вивченні метаболізму кісткової тканини виявлено, що у 128 (53,33 %) 

хворих із нормальною МЩКТ виявлено нормальні показники остеокальцину, що 

свідчили про високі темпи кісткоутворення – (22,86±2,24) нг/мл та незначне 

підвищення показника маркера резорбції, що обумовлюють невисокі темпи 

розсмоктування кісткової тканини – (8,56±1,3) н/моль. Цим хворим не 

призначались остеотропні препарати. 

У 98 (87,5 %) хворих, МЩКТ яких відповідала остеопенії, відмічали 

незначно знижені показники кісткоутворення – (20,34±1,23) нг/мл та підвищені 

показники розсмоктування кістки – (12,86±1,34) н/моль, що слугувало показом до 

призначення антирезорбенту – препарату кальцію і вітаміну D3 («Кальцій D3 

Нікомеду» по 1табл. 2 рази на добу протягом 3 місяців). 
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У 14 (12,5 %) хворих, МЩКТ яких відповідала остеопорозу, спостерігалося 

пригнічення процесів кісткоутворення – (18,32±2,08) нг/мл та збільшення 

показників резорбції – (15,48±1,23) н/моль. Даним хворим призначали препарати, 

що стимулюють кісткоутворення та зменшують розсмоктування кістки – осеїн-

гідроксиапатитові комплекси та фактори росту («Остеогенон» по 1 табл. 2 рази на 

добу протягом 3 місяців). 

Для покращення фіксації зубного імплантату у хворих зі зниженою МЩКТ 

нами запропоновано методику, яка полягає в утворенні лож-пазух у кістковій 

тканині та заповненні їх остеопластичними матеріалами [169]. Це забезпечувало 

умови для регенерації кісткового дефекту та значно покращувало процес фіксації 

зубного імплантату. 

Результати ефективності застосування запропонованого методу 

хірургічного лікування хворих на ГП І-ІІ-ІІІ ступеня розвитку з одномоментною і 

поетапною ДІ і з цілеспрямованим призначенням остеотропної терапії оцінювали 

за наявністю післяопераційних ускладнень та швидкістю загоєння операційних 

ран за даними суб’єктивного та об’єктивного обстеження хворих безпосередньо 

після оперативного втручання на тканинах пародонта в ділянці імплантатів 

(визначали наявність болю, гіперемії, ступінь рухомості імплантату та наявність 

чи відсутність грануляційної тканини біля імплантату) впродовж семи діб та у 

віддалені терміни спостереження: 6, 12, 24 місяців.  

На першу добу після хірургічного втручання при огляді у хворих усіх груп 

спостерігали помірну гіперемію та набряк післяопераційних тканин, біль різної 

інтенсивності в місці хірургічного втручання. 

На 3-4 добу 8 (47,1 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 12 (36,4 %) хворих із 

нормальною МЩКТ, яким проводилося одномоментне ПЛ і ДІ та 9 (34,6 %) 

хворих зі зниженою МЩКТ і 7 (22,6 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким 

проводилося тільки ПЛ з наступною ДІ 3а підгрупи; 16 (64 %) хворих зі 

зниженою МЩКТ і 12 (52,2 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося 

одномоментне ПЛ і ДІ та 17 (77,3 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 13 (48,1 %) 

хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося тільки ПЛ із наступною ДІ 3б 
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підгрупи; усі хворі зі зниженою МЩКТ, яким проводилося одномоментне ПЛ і ДІ 

та 5 (83,3 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 6 (66,7 %) хворих із нормальною 

МЩКТ, яким проводилося тільки ПЛ з наступною ДІ 3в підгрупи скаржилися на 

незначну болючість ясен, незначний набряк перехідної складки.  

На 6-7 добу після хірургічного втручання слизово-окісні клапті зберігалися 

в новому положенні в усіх хворих. Запалення в післяопераційній ділянці, яке 

спричинило розходження швів спостерігалося у 7 (28 %) хворих зі зниженою 

МЩКТ і у 4 (17,4 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося 

одномоментне ПЛ і ДІ та у 5 (22,7 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 3 (11,1 %) 

хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося тільки ПЛ із наступною ДІ 3б 

підгрупи; та у 5 (62,5 %) хворих зі зниженою МЩКТ і у 2 (50 %) хворих із 

нормальною МЩКТ, яким проводилося одномоментне ПЛ і ДІ та у 3 (50 %) 

хворих зі зниженою МЩКТ і у 2 (22,2 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким 

проводилося поетапне ПЛ із наступною ДІ 3в підгрупи. Некроз окремих ясенних 

сосочків спостерігали у бокових відділах коміркового відростка післяопераційної 

рани у 3 (13,6 %) хворих зі зниженою МЩКТ 3б, яким проводилося 

одномоментне ПЛ і ДІ, що, очевидно пов’язано з надмірним натягом клаптя при 

накладанні швів. У цьому випадку проводили регулярну антисептичну обробку 

некротизованих ділянок. У хворих 3а підгрупи з нормальною МЩКТ, яким 

проводилося поетапне та одномоментне ПЛ і ДІ, ознак запалення і розходження 

післяопераційних швів не було. Ясна набули блідо-рожевого кольору, 

ущільнювалися. Тільки у 2 (11,8 %) хворих зі зниженою МЩКТ, яким 

проводилося одномоментне ПЛ і ДІ, спостерігали розходження післяопераційних 

швів. 

Оцінка результатів лікування за підсумками 7 діб післяопераційного періоду 

дозволила дійти висновку, що відновні процеси у хворих 3а підгрупи, яким 

проводилося поетапне та одномоментне ПЛ і ДІ, відрізнялися незначно. 

Статистично достовірної різниці протікання місцевого післяопераційного періоду 

не виявлено. Однак, у хворих із нормальною МЩКТ відновні процеси перебігали 

активніше, ніж у хворих зі зниженою МЩКТ, менш вираженими були симптоми 
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запальної реакції, зони гіперемії та набряку. У хворих 3б підгрупи, яким 

проводилося поетапне ПЛ із наступною ДІ спостерігалася позитивна динаміка 

клінічних змін, а термін регресії клінічних ознак запалення запізнювався в 

середньому на 2-3 доби у хворих, яким одномоментно проводилася ДІ і хірургічні 

втручання на тканинах пародонта, спостерігалася знижена динаміка показників 

пародонтальних проб та індексів.У хворих зі зниженою МЩКТ рани загоювалися 

первинним натягом, але дещо повільніше, ніж у хворих із нормальною МЩКТ . У 

хворих 3в підгрупи зі зниженою і нормальною МЩКТ, яким одномоментно 

проводилася ДІ і хірургічні втручання на тканинах пародонта, спостерігалися 

значні запальні явища, ясенні краї щільно не охоплювали шийки зубів. У хворих 

3в підгрупи зі зниженою МЩКТ, яким проводилося поетапне ПЛ із наступною ДІ 

симптоми запалення ще зберігалися, у ряді випадків відзначався больовий 

компонент, не було виявлено завершення епітелізації поверхні рани. 

Через 6 місяців після втручання в усіх хворих мало зниження висоти м’яких 

тканин до 1,0 мм по відношенню до доопераційної межі. У 3 (13,6 %) хворих зі 

зниженою МЩКТ і 2 (7,4 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося 

поетапне ПЛ із наступною ДІ та у 6 (24 %) хворих зі зниженою МЩКТ і 3 

(13,04%) хворих із нормальною МЩКТ, яким одномоментно проводилася ДІ і 

хірургічні втручання на тканинах пародонта 3б підгрупи; у 2 (33,3 %) хворих зі 

зниженою МЩКТ та 2 (22,2 %) хворих із нормальною МЩКТ, яким проводилося 

поетапне ПЛ із наступною ДІ і у 5 (62,5 %) хворих зі зниженою МЩКТ та 2 (50%) 

хворих із нормальною МЩКТ, яким одномоментно проводилася ДІ і хірургічні 

втручання на тканинах пародонта 3в підгрупи з’явилися кишені глибиною 1,0 мм, 

у яких періодично виявлялася незначна кількість прозорої рідини, чого не 

відмічали в хворих 3а підгрупи. У хворих 3а підгрупи запалення м’яких тканин у 

зоні втручання не було, зуби в ділянці втручання утримувалися стабільно, не 

спостерігалося патологічної рухомості, яка була значною до хірургічного 

лікування та у ранній період після оперативного втручання. У хворих 3а, 3б 

підгруп при огляді навколо імплантатів слизова оболонка блідо-рожевого 

кольору. Рухомість імплантатів не спостерігалося, перкусія не болюча. Тільки в 
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одного хворого (7,14 %) 3в підгрупи зі зниженою МЩКТ розвинувся 

периімплантит. 

Через 12 місяців у хворих 3а підгрупи зі зниженою і нормальною МЩКТ усі 

імплантати були збережені (100 %). При огляді слизова оболонка навколо 

імплантатів блідо-рожевого кольору. Рухомість імплантатів не спостерігалася, 

перкусія не болюча. У 2 (11,8 %) хворих зі зниженою МЩКТ, яким проведена 

одномоментна ДІ із хірургічним пародонтологічним втручанням, розвинувся 

периімплантит, і у 1 (5,9 %) хворого спостерігалась рецесія ясен у ділянці 

імплантатів, у 3 (11,5 %) хворих зі зниженою МЩКТ, яким поетапно проводилося 

ПЛ і ДІ, розвинувся периімплантит, і у 2 (6,5 %) хворих із нормальною МЩКТ 

спостерігалась рецесія ясен у ділянці імплантатів.  

Отже, ДІ у хворих на ГП І ступеня розвитку дозволяє добитися стабільно 

хороших результатів незалежно від вибору методу лікування. 

Через 12 місяців у хворих 3б підгрупи, яким поетапно проводилося ПЛ і ДІ 

зі зниженою МЩКТ, збереженість імплантатів становила – 92,1 %, а у хворих із 

нормальною МЩКТ – 94,7 %. У хворих, яким проведена одномоментна ДІ із 

хірургічним пародонтологічним втручанням зі зниженою МЩКТ, збереженість 

імплантатів становила – 89,4 %, а у хворих із нормальною МЩКТ – 91,3 %. 

Слизова оболонка у ділянці імплантатів блідо-рожевого кольору, перкусія не 

болюча. При проведенні одноетапної ДІ та пародонтологічного втручання у 7    

(28 %) хворих зі зниженою МЩКТ і у 2 (8,7 %) хворих із нормальною МЩКТ 

розвинувся периімплантит, у 5 (20 %) хворих зі зниженою МЩКТ, і у 3 (13,04 %) 

хворих із нормальною МЩКТ спостерігалася рецесія ясен навколо імплантатів, у 

2 (8 %) хворих зі зниженою МЩКТ – стабілізація імплантатів відсутня, тобто 

спостерігалися ознаки дезінтеграції імплантатів, що стало показом до їхнього 

видалення. При поетапному лікуванні периімплантит розвинувся у 4 (18,2 %) 

хворих зі зниженою МЩКТ, рецесія ясен не спостерігалася, відсутність 

стабілізації – у 1 (4,5 %) хворого зі зниженою МЩКТ.  

Отже, частіше виникають післяопераційні ускладнення у хворих, яким 

проводилися одноетапна ДІ та пародонтологічне втручання, особливо у хворих зі 
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зниженою МЩКТ. Доцільно у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку проводити 

поетапне хірургічне лікування тканин пародонта з наступною ДІ. 

Через 12 місяців у хворих 3в підгрупи, яким поетапно проводилося ПЛ і ДІ 

зі зниженою МЩКТ, збереженість імплантатів становила – 80,2 %, а у хворих із 

нормальною МЩКТ – 85,7 %. У хворих, яким проведена одномоментна ДІ з 

хірургічним пародонтологічним втручанням із нормальною МЩКТ, збереженість 

імплантатів становила – 69,4 %, а у хворих зі зниженою МЩКТ – 51,7 %. Тому, 

хворим на ГП ІІІ ступеня розвитку рекомендуємо тільки поетапне хірургічне 

втручання, особливо у хворих зі зниженою МЩКТ. 

За 24 місяці спостережень зареєстровано периімплантитів у 2 (4,7 %) хворих 

3а підгрупи зі зниженою МЩКТ, у 2 (4 %) хворих із нормальною МЩКТ і у 3  

(6,4 %) хворих зі зниженою МЩКТ 3б підгрупи, та у 3 (23,1 %) хворих із 

нормальною МЩКТ і в 5 (35,7 %) хворих зі зниженою МЩКТ 3в підгрупи. В 

одного хворого (2 %) 3б підгрупи і у 3 (21,4 %) хворих 3в підгрупи зі зниженою 

МЩКТ спостерігалась рецесія ясен у ділянці імплантатів. Однак, у 2 (14,2 %) 

хворих зі зниженою МЩКТ і у 1 (7,7 %) хворого із нормальною МЩКТ 3в 

підгрупи, у 2 (4,3 %) хворих зі зниженою МЩКТ 3б підгрупи – спостерігалася 

відсутність стабілізації 4 імплантатів, що послугувало показом до їхнього 

вилучення.  

Однією з основних причин дезінтеграції та видалення імплантатів була 

резорбція кісткової тканини. Адже мінімальна втрата кісткової тканини в перший 

рік функціонування імплантата вважається одним із критеріїв успіху ДІ. Протягом 

першого року втрата кісткової тканини не повинна перевищувати 1,5 мм, а в 

подальшому – не більше 0,2 мм кожного наступного року [63, 70]. Динаміку 

резорбції кісткової тканини в ділянці шийки імплантанта оцінювали за 

рентгенологічними даними через 6, 12, 24 місяців.  

При аналізі рентгенологічних методів дослідження через 6 місяців після 

встановлення дентальних імплантатів у хворих із нормальною МЩКТ найнижчий 

рівень резорбції кісткової тканини відзначався у хворих 3а підгрупи –  

(0,34±0,008) мм, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ, порівняно з 
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хворими 3а підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,42±0,006) мм і з 

хворими 3б підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ з наступною ДІ та 

одномоментно ПЛ і ДІ– (0,56±0,008) мм, (0,77±0,005) мм. Найвищий рівень 

резорбції спостерігався у хворих 3в підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і 

ДІ – (2,16±0,01) мм. Різниця у втраті кісткової тканини через 6 місяців у хворих із 

нормальною МЩКТ 3в підгрупи порівняно з хворими 3а, 3б підгруп була 

статистично достовірною (р<0,05) (рис. 6.11). 

Через 12 місяців спостережень найнижчий рівень резорбції кісткової 

тканини виявлено у хворих із нормальною МЩКТ 3а підгрупи – (0,41±0,008) мм, 

яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ. Вищевказаний рівень резорбції 

кісткової тканини статистично відрізнявся від значень хворих 3а підгрупи, яким 

проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,53±0,008) мм і від хворих 3б підгрупи, яким 

проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ та одномоментно ПЛ і ДІ –      

(0,73±0,007) мм, (1,04±0,006) мм (р<0,05). Резорбція кісткової тканини за період 

спостереження через 12 місяців продовжувала прогресувати у хворих 3в підгрупи 

та була найвищою у хворих, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ та становила 

(3,47±0,01) мм (р<0,05). Це може бути пов’язано з важким перебігом пародонтита 

та сповільненим рівнем регенерації кісткової тканини в ділянці імплантатів     

(рис. 6.11). 

Найнижчі показники рівня резорбції кісткової тканини через 24 місяці 

залишалися у хворих із нормальною МЩКТ 3а підгрупи, яким проведено 

поетапно ПЛ із наступною ДІ та одномоментно ПЛ і ДІ – (0,57±0,011) мм, 

(0,62±0,01) мм відповідно порівняно з хворими 3б підгрупи, яким також 

проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ та одномоментно ПЛ і ДІ –     

(1,03±0,008) мм, (1,97±0,006) мм відповідно (рис. 6.11). 

Статистичні дослідження показали, що резорбція кісткової тканини в 

середньому у хворих із нормальною МЩКТ 3а підгрупи, яким проведено 

одномоментно ПЛ і ДІ за весь період спостережень достовірно змінилась в період 

від 6 місяців до 24 місяців їх функціонування – від (0,42±0,006) мм до    
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(0,62±0,01) мм (р<0,05), але показники достовірно не змінилися у порівнянні з 12-

ти місячним спостереженням – від (0,53±0,008) мм до (0,62±0,01) мм (р>0,05). 

Динаміка резорбції кісткової тканини навколо імплантатів у хворих із 

нормальною МЩКТ у хворих 3в підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ і ДІ 

протягом всього періоду спостережень статистично достовірно відрізнялась від 

попередніх значень і становила – (1,92±0,01) мм через 6 місяців, (2,97±0,02) мм 

через 12 місяців і – (3,09±0,2) мм через 24 місяці після встановлення імплантатів 

(р<0,05) (рис. 6.11).  

 

 
Рис. 6.11. Динаміка резорбції кісткової тканини в ділянці імплантатів у 

хворих 3 групи із нормальною МЩКТ у різні терміни після їх встановлення  
 

0,42 

0,34 

0,77 

0,56 

2,16 

1,92 

0,53 

0,41 
1,04 

0,73 

3,47 

2,97 

0,62 

0,57 

1,97 

1,03 

3,97 

3,09 

0 

0,5 

1 

1,5 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

Через 6 
місяців  

Через 12 
місяців  

Через 24 
місяців 

Хворі 3а підгрупи, яким 
проведена 
одномоментна ДІ і ПЛ 

Хворі 3а підгрупи, яким 
проведено поетапно 
ПЛ із наступною ДІ 

Хворі 3б підгрупи, яким 
проведена 
одноментна ДІ і ПЛ 

Хворі 3б підгрупи,яким 
проведено поетапно 
ПЛ із наступною ДІ 

Хворі 3в підгрупи, яким 
проведена 
одномоментна ДІ і ПЛ 

Хворі 3в підгрупи, 
яким проведено 
поетапно ПЛ із 
наступною ДІ 



 278 

При аналізі результатів резорбції кісткової тканини через 6 місяців після 

встановлення дентальних імплантатів у хворих зі зниженою МЩКТ найнижчий 

рівень резорбції кісткової тканини відзначався у хворих 3а підгрупи –  

(0,49±0,006) мм, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ порівняно з 

хворими 3а підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,54±0,006) мм і з 

хворими 3б підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ та 

одномоментно ПЛ і ДІ – (0,73±0,006) мм, (0,92±0,006) мм (рис. 6.12), але він був 

вищим, ніж у хворих із нормальною МЩКТ даних підгруп – (0,34±0,008) мм, 

(0,42±0,006) мм, (0,56±0,008) мм, (0,77±0,005) мм відповідно (рис. 6.11, рис. 6.12). 

Найвищий рівень резорбції спостерігався у хворих 3в підгрупи зі зниженою 

МЩКТ, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (3,92±0,06) мм. Різниця у втраті 

кісткової тканини через 6 місяців у хворих зі зниженою МЩКТ 3в підгрупи 

порівняно з хворими 3а, 3б підгруп була статистично достовірною (р<0,05)     

(рис. 6.12). 

Через 12 місяців спостережень найнижчий рівень резорбції кісткової 

тканини виявлено у хворих зі зниженою МЩКТ 3а підгрупи – (0,52±0,006) мм, 

яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ. Вищевказаний рівень резорбції 

кісткової тканини статистично відрізняється від значень хворих 3а підгрупи, яким 

проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (0,63±0,006) мм і від хворих 3б підгрупи, яким 

проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ –       

(0,85±0,006) мм, (1,28±0,006) мм (р<0,05). Резорбція кісткової тканини за період 

спостереження через 12 місяців продовжувала прогресувати у хворих 3в підгрупи 

і була найвищою у хворих, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ та становила 

(4,1±0,04) мм (р<0,05). Це пов’язано з важким перебігом пародонтита та 

зниженням МЩКТ (рис. 6.12). 
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Рис. 6.12. Динаміка резорбції кісткової тканини в ділянці імплантатів у 

хворих 3 групи зі зниженою МЩКТ у різні терміни після їх встановлення  
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Таблиця 6.1 

Динаміка резорбції кісткової тканини навколо дентальних імплантатів 

у хворих 3 групи в різні терміни спостереження, мм 

 

Примітки: 1.* – достовірність різниці значень параметрів оцінки у 
порівнянні з 3а; 2.** – достовірність різниці значень параметрів оцінки у 
порівнянні з 3б. 
 

Найвищий рівень резорбції спостерігався у хворих 3в підгрупи зі зниженою 

МЩКТ, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ – (4,27±0,06) мм. Різниця у втраті 

кісткової тканини через 24 місяців у хворих зі зниженою МЩКТ 3в підгрупи 

Групи дослідження Терміни дослідження 
Хворі на ГП І,ІІ,ІІІ 

ст.розвитку 
Стан МЩКТ через 6 міс. через 12 міс. через 24 міс. 

хворі 3а підгрупи, 
яким проведено 

одномоментно ПЛ 
і ДІ 

Відповідає нормі 
n=3 

0,42±0,006 0,53±0,008 0,62±0,01 

знижена 
n=17 

0,54±0,006 0,63±0,006 0,74±0,006 

поетапно ПЛ із 
наступною ДІ 

відповідає 
нормі n=31 

0,34±0,008 0,41±0,008 0,57±0,011 

знижена 
n=36 

0,49±0,006 0,52±0,006 0,69±0,006 

хворі 3б підгрупи, 
яким проведено 

одномоментно ПЛ 
і ДІ 

відповідає 
нормі n=23 

0,77±0,005* 1,04±0,006* 1,97±0,006* 

знижена 
n=25 

0,92±0,006* 1,28±0,006* 2,41±0,006* 

поетапно ПЛ із 
наступною ДІ 

відповідає нормі 
n=27 

0,56±0,008* 0,73±0,007* 1,03±0,008* 

знижена 
n=22 

0,73±0,006* 0,85±0,006* 1,28±0,006* 

хворі 3в підгрупи, 
яким проведено 

одномоментно ПЛ 
і ДІ 

відповідає 
нормі n=4 

2,16±0,01* 
** 

3,47±0,01* 
** 

3,97±0,04* 
** 

знижена 
n=8 

3,92±0,06* 
** 

4,1±0,04* 
** 

4,27±0,06* 
** 

поетапно ПЛ із 
наступною ДІ 

відповідає нормі 
n=9 

1,92±0,01* 
** 

2,97±0,02* 
** 

3,09±0,2* 
** 

Знижена 
n=6 

2,84±0,03* 
** 

3,28±0,02* 
** 

3,83±0,05* 
** 
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порівняно з хворими 3а, 3б підгруп була статистично достовірною (р<0,05), (табл. 

6.1). 

Статистично достовірно встановлено, що рівень резорбції за 24 місяці у 

хворих зі зниженою МЩКТ 3в підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ 

був найвищим – (4,27±0,06) мм у порівнянні з хворими 3а і 3б підгрупи – 

(0,74±0,006) мм, (2,41±0,006) мм (р<0,05). Показник резорбції у хворих зі 

зниженою МЩКТ 3в підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ – 

(4,27±0,06) мм був майже в 2 рази вищим у порівнянні з показником резорбції у 

хворих 3б підгрупи, яким також проведено одномоментно ПЛ і ДІ –     

(2,41±0,006) мм (р<0,05), (табл. 6.1). 

Нами також проводився аналіз стабільності імплантатів у хворих із 

нормальною і зниженою МЩКТ при їхньому встановленні, через 3, 6, 12, 24 

місяці. 

При аналізі коефіцієнту стабільності при встановленні імплантатів у хворих 

3а і 3б підгруп із нормальною МЩКТ, яким проведено поетапно ПЛ із наступною 

ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ – (72,15±1,8) од., (69,94±3,75) од, (68,28±1,77) од., 

(66,47±2,7) од. (р>0,05) не було отримано статистично достовірної різниці у 

показниках. У хворих 3в підгрупи, яким проводилися поетапно ПЛ із наступною 

ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ середні значення КСІ становили – (59,34±1,4) од. і 

(56,23±1,6) од., які були нижчими та достовірно відрізнялися від значень 3а, 3б 

підгруп спостережень (р<0,05), що могло бути пов’язаним із менш щільним 

приляганням імплантату у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 3в підгрупи, 

особливо у тих, яким проводилися одномоментно ПЛ і ДІ – (56,23±1,6) од., (рис. 

6.13). У хворих усіх груп спостережень був досягнутий достатній рівень 

первинної фіксації (КСІ>50). 

Через 3 місяці після встановлення імплантатів відзначалося зниження 

середніх показників КСІ у хворих 3а, 3б підгруп, яким проведено поетапно ПЛ із 

наступною ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ – (65,25±1,4) од., (63,38±3,77) од, 

(60,27±2,3) од., (59,14±2,7) од. відповідно, статистично достовірно відрізнялися 

від початкових показників коефіцієнта в кожній з підгруп (р<0,05). Найнижчий 
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показник спостерігався у хворих 3в підгрупи, де проводилося одномоментно ПЛ і 

ДІ – (52,67±2,3) од. і статистично достовірно відрізнявся від КСІ у хворих 3а 

підгрупи, де проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ – (65,25±1,4) од. (р<0,05), 

проте не було значимої різниці з показниками хворих 3в підгрупи, де проводилося 

поетапно ПЛ із наступною ДІ – (57,14±2,7) од. (р>0,05), (рис. 6.13). 

Через 6 місяців після операції у всіх групах дослідження спостерігалося 

деяке зростання КСІ: (66,41±1,6) од., (64,25±1,45) од. у 3а підгрупі, (62,24±1,4) 

од., (60,97±2,7) од. у 3б підгрупі, (58,23±2,9) од., (53,18±2,8) од. у 3в підгрупі, 

статистично достовірно відрізнялося від показників у цих групах за попередній 

період спостережень (р<0,05), однак не досягли рівня при втановленні 

імплантатів. 

Через 12 місяців спостережень у хворих 3а підгрупи, де проводилося 

поетапно ПЛ із наступною ДІ КСІ становив (73,26±1,7) од. і статистично 

достовірно відрізнявся не тільки від попередніх значень у цій підгрупі – 

(66,41±1,6) од., але й від показників хворих 3а підгрупи, яким проводилося 

одномоментно ПЛ і ДІ – (67,12±1,44) од., і від показників у хворих 3б підгрупи, 

яким проведено поетапно ПЛ з наступною ДІ та одномоментно ПЛ і ДІ – 

(65,57±1,5) од., (58,31±3,5) од. відповідно (р<0,05). Найнижчий показник 

спостерігався у хворих 3в підгрупи, де проводилося одномоментно ПЛ і ДІ – 

(55,61±1,9) од., який статистично відрізнявся від показника у хворих 3в підгрупи, 

яким проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ – (58,97±2,1) од. (р<0,05), (рис. 

6.13). 

Тенденція до зростання показників стабільності дентальних імплантатів 

зберігалася і через 24 місяці спостережень. Однак, найвищими середні значення 

КСІ були у хворих 3а підгрупи, де проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ – 

(79,12±1,4) од., які перевищували КСІ в цій групі при встановленні імплантатів – 

(72,15±1,8) од. і статистично достовірно відрізнялися від показників інших груп 

спостережень (р<0,05), (рис. 6.13). 

У хворих 3а підгрупи, яким проводилися одномоментно ПЛ і ДІ 

відзначалося зростання показника стабільності з (63,38±3,77) од. через 3 місяці до 
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(68,23±1,45) од. через 24 місяці, однак не було досягнуто первинного результату 

стабільності при встановленні імплантатів – (69,94±3,75) од. Найнижчий КСІ був 

у хворих із нормальною МЩКТ 3в підгрупи, яким проводилося одномоментно 

ПЛ і ДІ – (55,41±2,1) од. і не було досягнуто первинного результату стабільності, 

що можна пояснити недостатніми темпами кісткового ремоделювання в зоні 

втручання (рис. 6.13). 

 
    Хворі 3а підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ; 
           Хворі 3а підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ; 
           Хворі 3б підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ; 
           Хворі 3б підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ; 
           Хворі 3в підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ; 
           Хворі 3в підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ 

 
Рис. 6.13. Результати аналізу стабільності дентальних імплантатів у хворих  

3-ї групи із нормальною МЩКТ у різні терміни після їх встановлення  
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При аналізі КСІ при їх встановленні у хворих 3а і 3б підгруп зі зниженою 

МЩКТ, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ – 

(61,25±1,44) од., (62,28±0,74) од, (60,57±3,1) од., (59,08±2,7) од. не було отримано 

статистично достовірної різниці в показниках (р>0,05), (рис. 6.14), але вони були 

значно нижчі, ніж у хворих 3а, 3б підгруп із нормальною МЩКТ – (72,15±1,8) од., 

(69,94±3,75) од, (68,28±1,77) од., (66,47±2,7) од., відповідно (р<0,05). У хворих 3в 

підгрупи зі зниженою МЩКТ, яким проводилися поетапно ПЛ із наступною ДІ і 

одномоментно ПЛ та ДІ середні значення КСІ становили – (55,28±2,1) од. і 

(53,75±2,6) од., які були нижчими та достовірно відрізнялися від значень у хворих 

цієї ж підгрупи спостережень, але із нормальною МЩКТ – (59,34±1,4) од. і 

(56,23±1,6) од., (р<0,05), що могло бути пов’язаним із менш щільним приляганням 

імплантату у хворих 3в підгрупи зі зниженою МЩКТ. У хворих усіх груп 

спостережень був досягнутий достатній рівень первинної фіксації (КСІ>50). 

Через 3 місяці після встановлення імплантатів відзначалося зниження 

середніх показників КСІ у хворих 3а, 3б підгруп зі зниженою МЩКТ, яким 

проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ –       

(61,28±1,45) од., (58,93±1,7) од, (57,34±2,8) од., (54,74±3,7) од. (р>0,05). 

Статистично достовірно відрізнялися від початкових показників коефіцієнта 

тільки показники у хворих 3б підгрупи, яким проведено одномоментно ПЛ і ДІ 

(р<0,05). Найнижчий показник спостерігався у хворих 3в підгрупи зі зниженою 

МЩКТ, де проводилося одномоментно ПЛ і ДІ – (48,32±3,1) од. і статистично 

достовірно відрізнявся від КСІ у 3а підгрупі, де проводилося поетапно ПЛ із 

наступною ДІ – (61,28±1,45) од. (р<0,05), проте не було значимої різниці із 

показниками у 3в підгрупі, де проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ – 

(51,72±2,4) од. (р>0,05). 

 Через 6 місяців після операції у всіх групах дослідження зі зниженою 

МЩКТ спостерігалося деяке зростання КСІ: (62,84±1,44) од., (59,27±1,4) од. у 3а 

підгрупі, (58,25±2,6) од., (56,04±2,5) од. у 3б підгрупі, (52,39±1,9) од.,    

(49,27±3,1) од. у 3в підгрупі, статистично достовірно відрізнялося від показників у 

хворих цих групах із нормальною МЩКТ – (66,41±1,6) од., (64,25±1,45) од., 
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(62,24±1,4) од., (60,97±2,7) од., (58,23±2,9) од., (53,18±2,8) од. (р<0,05), однак не 

досягли рівня при встановленні імплантатів (табл. 6.2). 

Через 12 місяців спостережень у хворих 3а підгрупи зі знижено МЩКТ, де 

проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ КСІ становив (63,15±1,45) од. і 

статистично достовірно відрізнявся від показників хворих цієї ж підгрупи, яким 

проводилося одномоментно ПЛ і ДІ – (61,24±1,4) од., і від показників у хворих 3б 

підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ і одномоментно ПЛ і ДІ – 

(59,32±3,5) од., (57,95±2,6) од. відповідно) (р<0,05), (рис. 6.14). 

 
    Хворі 3а підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ 
           Хворі 3а підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ 
           Хворі 3б підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ 
           Хворі 3б підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ 
           Хворі 3в підгрупи, яким проведена одномоментна ДІ і ПЛ 
           Хворі 3в підгрупи, яким проведено поетапно ПЛ із наступною ДІ 

Рис. 6.14. Результати аналізу стабільності дентальних імплантатів у хворих  
3-ї групи зі зниженою МЩКТ у різні терміни після їхнього встановлення  
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Найнижчий показник КСІ спостерігався у хворих 3в підгрупи зі зниженою 

МЩКТ, де проводилося одномоментно ПЛ і ДІ – (49,97±1,8) од., який відрізнявся 

від показника хворих цієї ж підгрупи, яким проводилося поетапно ПЛ із 

наступною ДІ – (52,86±2,2) од. і був значно нижчим від показників хворих цієї ж 

підгрупи з нормальною МЩКТ – (55,61±1,9) од., (58,97±2,1) од. відповідно 

(р<0,05) (рис. 6.14). 

Тенденція до зростання показників стабільності дентальних імплантатів 

зберігалася і через 24 місяці спостережень у хворих зі зниженою МЩКТ. Однак, 

найвищими середні значення КСІ були у хворих зі зниженою МЩКТ 3а підгрупи, 

де проводилося поетапно ПЛ із наступною ДІ – (65,18±1,45) од., які 

перевищували КСІ в цій групі при встановленні імплантатів – (61,25±1,44) од. і 

статистично достовірно відрізнялися від показників хворих цієї ж підгрупи з 

нормальною МЩКТ – (79,12±1,4) од. (р<0,05). У хворих зі зниженою МЩКТ 3а 

підгрупи, яким проводилися одномоментно ПЛ і ДІ відзначалося зростання 

показника стабільності з (58,93±1,7) од. через 3 місяці до (63,27±1,4) од. через 24 

місяці, і було досягнуто первинного результату стабільності при встановленні 

імплантатів – (62,28±0,74од.) на відміну від хворих цієї ж підгрупи з нормальною 

МЩКТ, в яких показники стабільності не досягли рівня при встановленні 

імплантатів – (69,94±3,75) од. Найнижчий КСІ був у хворих зі зниженою МЩКТ 

3в підгрупи, яким проводилося одномоментно ПЛ і ДІ – (50,07±1,6) од., який 

статистично достовірно відрізнявся від показників хворих цієї ж підгрупи із 

нормальною МЩКТ – (55,41±2,1) од., і не було досягнуто первинного результату 

стабільності, що можна пояснити недостатніми темпами кісткового 

ремоделювання в зоні втручання у хворих зі зниженою МЩКТ (табл. 6.2). 
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Таблиця 6.2 
 

Результати частотно-резонансного аналізу стабільності дентальних 
імплантатів у хворих 3-ї групи, од 

 
Примітки: 1.* – достовірність різниці значень параметрів оцінки у порівнянні 

з 3а; 2.** – достовірність різниці значень параметрів оцінки у порівнянні з 3б 

Групи дослідження Терміни дослідження 
Хворі на ГП 

І,ІІ,ІІІ ст 
розвитку 

Стан 
МЩКТ 

При 
встанов-

ленні 

3 міс. 6 міс. 12 міс. 24 міс. 

Хворі 3а 
підгрупи, 
проведено 
одномоментно 
ПЛ і ДІ 

відповідає 
нормі 
 n=33 

69,94±3,75 63,38±3,77 64,25±1,45 67,12±1,44 68,23±1,45 

 знижена 
n=17 

62,28±0,74 58,93±1,7 59,27±1,4 61,24±1,4 63,27±1,4 

поетапно ПЛ і  
ДІ 

відповідає 
нормі 
n=31 

72,15±1,8 65,25±1,4 66,41±1,6 73,26±1,7 79,12±1,4 

знижена 
(n=36) 

61,25±1,44 61,28±1,45 62,84±1,44 63,15±1,45 65,18±1,45 

Хворі 3б 
підгрупи, 
проведено 
одномоментно 
ПЛ і ДІ 

відповідає 
нормі 
n=23 

66,47±2,7 59,14±2,7 60,97±2,7 58,31±3,5 57,21±2,4 

знижена 
n=25 

59,08±2,7 54,74±3,7 56,04±2,5 57,95±2,6 59,01±1,7 

поетапно ПЛ і 
ДІ 

відповідає 
нормі 
n=27 

68,28±1,77 60,27±2,3 62,24±1,4 65,57±1,5 60,82±1,8 

знижена 
n=22 

60,57±3,1 57,34±2,8 58,25±2,6 59,32±3,5 60,92±3,4 

хворі 3в 
підгрупи, 
проведено 
одномоментно 
ПЛ і ДІ 

відповідає 
нормі 
n=4   

56,23±1,6* 
              ** 

52,67±2,3* 
              ** 

53,18±2,8* 
              ** 

55,61±1,9* 55,41±2,1* 

знижена 
n=8) 

53,75±2,6* 
              ** 

48,32±3,1* 
             ** 

49,27±3,1* 
             ** 

49,97±1,8* 
              ** 

50,07±1,6* 
              ** 

поетапно ПЛ з 
наступною ДІ 

відповідає 
нормі  
n=9 

59,34±1,4 57,14±2,7 58,23±2,9 58,97±2,1 59,02±1,7 

знижена 
n=6 

55,28±2,1* 51,72±2,4* 
              ** 

52,39±1,9* 
            ** 

52,86±2,2* 
            ** 

53,17±2,3* 
              ** 
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Таким чином, у випадку необхідності проведення ДІ у хворих на ГП, 

вважаємо за доцільне проводити одномоментне виконання хірургічного 

втручання на тканинах пародонта і ДІ у хворих на ГП І ступеня розвитку, що в 

1,5-2 раза скоротить тривалість лікування без зниження його якості. У хворих на 

ГП ІІ, ІІІ ступенів розвитку рекомендуємо поетапне проведення 

пародонтологічних втручань із наступною ДІ для запобігання післяопераційних 

ускладнень і втрати імплантатів.  

Для вивчення ефективності запропонованої остеотропної терапії у хворих на 

ГП І-ІІ ІІІ ступенів розвитку зі зниженою МЩКТ нами проаналізовано динаміку 

змін маркерів кісткового ремоделювання після проведення пародонтологічного 

лікування і ДІ у віддалені терміни спостереження (табл. 6.3). 

За результатами досліджень у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ через 3, 6, 

12 місяців після операції показник остеокальцину зріс і у хворих із остеопенією – 

(20,63±2,3) нг/мл, (21,08±2,3) нг/мл, (21,35±2,3) нг/мл, і у хворих із остеопорозом– 

(18,53±1,94) нг/мл, (18,95±1,97) нг/мл, (19,34±1,97) нг/мл порівняно з вихідним 

рівнем до операції – (20,34±1,23) нг/мл; (18,32±1,62) нг/мл у 1,01, 1,03, 1,04 рази 

(р<0,05) та у 1,01, 1,03, 1,06 раза (р<0,05) відповідно. А через 24 місяці після 

хірургічного лікування збільшився у хворих із остеопенією – – (21,23±2,3) нг/мл у 

1,03 раза від вихідного рівня до операції – (20,34±1,23) нг/мл, а у хворих із 

остеопорозом – (19,07±1,97) нг/мл у 1,04 раза порівняно з вихідним рівнем – 

(18,32±1,62) нг/мл. Проте ці показники значно відрізнялись від таких у здорових – 

(30,43±0,74) нг/мл. 

Аналіз результатів рівня діоксипіридиноліну у хворих на ГП зі зниженою 

МЩКТ також дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування (табл. 6.3). 
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Таблиця 6.3 

Динаміка змін остеокальцину і діоксипіридиноліну у хворих на ГП І-ІІ-ІІІ ст. 

розвитку зі зниженою МЩКТ після проведення пародонтологічного 

лікування і ДІ та цілеспрямованого призначення остеотропних препаратів 

 
Показники 

метаболізму 
 

Терміни 
лікування 

МЩКТ Контрольна 
група  
n=49 

 Знижена n=112 
відповідає 

нормі 
МЩКТ – 
остеопенії 

МЩКТ –  
остеопорозу 

 
До лікування n=128 

22,86±2,24 
n=98 

20,34±1,23 
n=14 

18,32±1,62 
n=49 

30,43±0,74 
Остеокальцин 

нг/мл 
Через 3 міс 

після лікування 
 n=91 

20,63±2,3 
n=13 

18,53±1,94 
 

через 6 міс 
 

 n=87 
21,08±2,3 

n=12 
18,95±1,97 

 

через  12 міс  n=85 
21,35±2,3 

n=10 
19,34±1,97 

 

Через 24 міс  n=81 
21,23±2,3 

n=10 
19,07±1,97 

 

Діоксипіридинолін 
н/моль 

до лікування n=128 
8,56±1,3 

n=98 
12,86±1,41 

n=14 
15,48±1,23 

n=49 
6,27±0,13 

через 3 міс 
після лікування 

 n=91 
11,35±1,32 

n=13 
14,87±1,13 

 

через 6 міс  n=87 
10,64±1,4 

n=12 
13,92±1,4* 

 

через 12 міс  n=85 
9,17±1,4 

n=10 
13,23±1,6 

 

через 24 міс  
 

n=81 
10,55±1,4 

n=10 
12,96±1,6 

 
 

Примітки: 1. * – вірогідність відмінності від здорових осіб, р<0,05; 2.• – 
вірогідність відмінності між хворими з нормальною МЩКТ і хворими зі 
зниженою МЩКТ, р<0,05. 

 

Так, через 3, 6, 12 місяців після операції показник діоксипіридиноліну у 

хворих із остеопенією – (11,35±1,32) н/моль, (10,64±1,4) н/моль, (9,17±1,4) н/моль 

значно зменшився порівняно з вихідним рівнем до операції – (12,86±1,41) н/моль 

у 1,13, 1,3, 1,4 раза (р<0,05), (табл. 6.3).  
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А у хворих із остеопорозом через 3, 6, 12 місяців після операції показник 

діоксипіридиноліну – (14,87±1,13) н/моль, (13,92±1,4) н/моль, (13,23±1,6) н/моль 

також зменшувався порівняно з вихідним рівнем до операції – (15,48±1,23) н/моль 

у 1,04, 1,12, 1,17 раза (р<0,05). Через 24 місяці після операції показник 

діоксипіридиноліну у хворих із остеопенією – (10,55±1,4) н/моль зменшився у 1,2 

раза порівняно із вихідним рівнем до операції – (12,86±1,41) н/моль і дещо 

відрізнявся від такого показника у хворих із нормальною МЩКТ –           

(8,56±1,3) н/моль, і значно відрізнявся від практично здорових осіб –     

(6,27±0,13) н/моль. У хворих із остеопорозом через 24 місяці після операції також 

спостерігалося зменшення показника діоксипіридиноліну – (12,96±1,6) н/моль у 

1,19 раза порівняно з вихідним рівнем до операції – (15,48±1,23) н/моль, але він 

залишався ще високим порівняно з таким показником у хворих із нормальною 

МЩКТ – (8,56±1,3) н/моль, і у 2,07 раза перевищував показник практично 

здорових пацієнтів – (6,27±0,13) н/моль. 

Таким чином, результати біохімічних досліджень підтверджують, що хворі 

із нормальною МЩКТ не підлягають ризику остеопорозного процесу в 

комірковій кістці, що зумовило найменшу кількість ускладнень – (3,2 %) даних 

хворих і збереження високої щільності кісткової тканини в ділянці імплантації 

протягом 2 років.  

У хворих, в яких МЩКТ відповідає остеопенії, спостерігали незначне 

зниження показника кісткоутворення – (20,34±1,23) нг/моль та підвищення 

маркера резорбції кістки (12,86±1,41) н/моль. Згідно наших результатів, у цих 

хворих на 2 рік диспансерних спостережень кількість периімплантитів і 

дезінтеграції імплантів дещо збільшилася в порівнянні з хворими, МЩКТ яких 

відповідала нормі і кількість ускладнень становила – 5,7 %. 

Хворим, у яких МЩКТ відповідає остеопорозу, відмічали пригнічення 

процесів кісткоутворення – (18,32±1,62) н/моль та високі темпи розсмоктування 

кісткової тканини – (15,48±1,23) н/моль. Незважаючи на призначення 

остеотропної терапії, у даних хворих спостерігалася висока активність 
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резорбтивного процесу навколо імплантатів у віддалені терміни спостереження 

(через 2 роки зменшилася висота кісткової тканини на (2,3±0,2) мм), що привело 

до дезінтеграції імплантатів у 9,28 % випадків.  

Отже, при проведенні пародонтологічного лікування і ДІ необхідно 

визначати якість кісткового ремоделювання для оцінки структурно- 

функціонального стану кісткової тканини та для диференційованого призначення 

остеотропних препаратів із метою профілактики остеодеструктивних процесів 

коміркової кістки і для зменшення та попередження ускладнень, які виникають в 

процесі оперативного втручання та подальшого лікування. Вибір середників 

остеотропної терапії повинен проводитися із врахуванням стану процесів 

кісткового метаболізму. 

Отримані результати дослідження маркерів резорбції і формування 

кісткової тканини довели ефективність цілеспрямованого призначення 

остеотропних («Остеогенону» по 1 табл. 2 рази на добу протягом 3 місяців) і 

антирезорбентів – препаратів кальцію і вітаміну D3 («Кальцій D3 Нікомеду » по 

1табл. 2 рази на добу протягом 3 місяців).  

 

6.3. Результати вдосконаленої методики операції синус-ліфтингу у 

хворих на генералізований пародонтит 

 

Однією з проблем, з якою зустрічаються стоматологи при проведенні ДІ в 

ділянці жувальних зубів верхньої щелепи, є недостатня висота та ширина 

коміркового відростка. 

Нами обстежено 57 хворих віком від 21 до 70 років, 32 (56,1 %) жінок і 25 

(43,9 %) чоловіків із дефектами коміркового відростка верхньої щелепи, яким 

планувались операції синус-ліфтінгу для можливості проведення ДІ. 

Як показали результати клініко-рентгенологічних обстежень, в тому числі 

аналіз комп’ютерних томограм, 9 (15,8 %) хворим у проведенні операції синус-

ліфтингу було відмовлено: з приводу одонтогенного синуситу – 5 (8,8 %) хворим, 



 292 

риногенного синуситу – 3 (5,3 %) хворим, кист слизової оболонки 

верхньощелепного синусу великих розмірів – 1 (1,7 %) хворому.  

Таким чином, на момент обстеження не мали протипоказів до операції 

синус-ліфтингу 48 (84,2 %) хворих. 

Усього в ділянку реконструкції дна верхньощелепового синусу встановлено 

86 імплантатів.  

ДІ проводилась безпосередньо при проведенні операції синус-ліфтингу у 17 

(35,42 %) хворих (впроваджено 34 імплантати) і ДІ була відтермінована на 9 

місяців після проведення синус-ліфтингу у 24 (50 %) хворих (впроваджено 52 

імплантати). Перфорація оболонки Шнайдера відбулася у 7 (14,58 %) хворих. 

Безпосереднє чи відтерміноване введення імплантатів залежало від досягнення 

первинної стабільності імплантатів. Із моменту проведення операції і протягом 

року було втрачено 9 (10,47 %) імплантатів у 5-ти хворих. 

Балонний синус-ліфтинг було виконано 18 (37,5 %) хворим 4а підгрупи – 10 

(56,5 %) жінкам і 8 (43,5 %) чоловікам із кінцевими дефектами верхньої щелепи. 

При товщині коміркового відростка не менше 6-7 мм ДІ проводилась 

безпосередньо при проведенні синус-ліфтингу у 9 хворих (впроваджено 16 

імплантатів), і ДІ була відтермінована на 9 місяців після проведення синус-

ліфтингу у 6 хворих (впроваджено 11 імплантатів), з них 2 хворим було виконано 

двохсторонній синус-ліфтинг. 

При проведенні балонного синус-ліфтингу післяопераційний набряк м’яких 

тканин щічної ділянки не спостерігався ні в одному випадку, набряк слизової 

оболонки в післяопераційній рані спостерігався у 3 (6,25 %) хворих на наступну 

добу після втручання і у 5 (10,4 %) хворих через 3 доби. У більш пізні терміни 

спостереження набряк не спостерігався. Гематом і випадків перфорації кісткової 

тканини остеотропним матеріалом не виявлено.  

У 2 (4,2 %) хворих роздмухування повітряного балону і у 1 (2,1 %) хворого 

гострий край перфорованої кістки призвели до розриву мембрани Шнайдера. 

Хірургічне втручання по підняттю дна гайморової пазухи відтерміновано на 12 

місяців. 15 (31,25 %) хворим було впроваджено 27 імплантатів. У 9 (18,75 %) 
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хворих проводилося одномоментне встановлення 16 імплантатів і у 6 (12,5 %) 

хворих проведена відтермінована ДІ і встановлено 11 імплантатів. У 

післяопераційному періоді хворі жодних скарг не пред’являли, тільки у 2 (4,2 %) 

хворих спостерігався незначний набряк післяопераційної рани. У 2 (4,2 %) хворих 

втрачено по 2 імплантати при одномоментній ДІ, а у 6 (12,5 %) хворих, яким була 

проведена відтермінована ДІ, усі імплантати були остеоінтегровані. 

Після операції балонного синус-ліфтингу за даними КТ, об’єм введеного 

остеопластичного матеріалу складав 1,6 до 2,3 см³ (в середньому 1,95±0,3 см³). 

Висота, на яку піднято синус, була від 10 до 13 мм (в середньому 11,5±1,5 мм). 

Таким чином, методика балонного синус-ліфтингу по підняттю мембрани 

гайморової пазухи – інвазивне хірургічне втручання без виникнення набряків 

м’яких тканин і створення достатньої висоти коміркового відростку верхньої 

щелепи. При цій методиці судинний і сітчастий шари залишаються 

неушкодженими, що є передумовою для подальшої васкуляризації та хорошого 

кровопостачання остеотропного матеріалу. До переваг балонного синус-ліфтингу 

можна віднести простоту виконання, передбачуваність результатів, мінімальну 

травматизацію, точне визначення кількості остеотропного матеріалу, 

одномоментність впровадження імплантатів. До недоліків даного методу 

відноситься відсутність зорового контролю мембрани Шнайдера, важкість в 

позиціонуванні імплантату при безпосередній імплантації і балонний синус-

ліфтинг можливий при незначній корекції висоти дна синусу від 1-го до 3-х мм. 

Перфорація оболонки Шнайдера при проведенні балонного синус-ліфтингу 

відбулася у 3 (6,25 %) хворих, втрачено 4 (4,65 %) імплантати. 

19 хворим (39,58 %) 4б підгрупи, 10 (52,6 %) жінкам і 9 (47,4 %) чоловікам 

була проведена модифікована операція відкритого синус-ліфтингу, товщина 

коміркового відростка до дна верхньощелепного синусу складала від 5 до 6 мм (в 

ділянку реконструкції дна верхньощелепного синусу встановлено 38 імплантатів). 

Перфорація оболонки Шнайдера відбулася у 2 (4,2 %) хворих. 

ДІ проводилась безпосередньо при проведенні синус-ліфтингу у 5 (10,42 %) 

хворих (впроваджено 12 імплантатів) і була відтермінована на 9 місяців після 
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проведення синус–ліфтингу у 12 (25 %) хворих (впроваджено 26 імплантатів). 

Відповідно до сучасної концепції операції синус-ліфтингу регенерація 

остетропного матеріалу відбувається тільки від кісткової стінки та не буде 

відбуватися з боку мембрани. Тому, щоб отримати повну резорбцію 

остеотропного матеріалу, потрібно досягти контакту матеріалу з якомога більшою 

кількістю кісткових стінок гайморової пазухи. 

У хворих при товщині нижньої стінки пазухи від 5 до 6 мм за умови 

постановки 2-х і більше імплантатів нами модифікована операція синус-ліфтингу 

із створенням двох вікон на латеральній стінці гайморової пазухи зі збереженням 

перегородки між ними, що дало можливість відсепарувати мембрану до 

медіальної і дистальної стінок і зберегти контакт остеотропного матеріалу з двома 

стінками гайморової пазухи. 

Після проведеної операції підняття дна гайморової пазухи відкритим синус-

ліфтингом загоєння рани проходило задовільно. Перфорація оболонки Шнайдера 

відбулася у 2 (4,2 %) хворих, яким було відтерміновано постановку імплантатів на 

12 місяців, що у 1,5 раза менше, ніж при балонному синус-ліфтингу, де 

перфорація відбулася у 3 (6,25 %) хворих. Незначний набряк спостерігався у 5 

(10,42 %) пацієнтів, у 3 (6,25 %) хворих пілся операції була невелика носова 

кровотеча. У 1 (2,08 %) хворого втрачено 2 імплантати при одномоментному 

встановленні. 

Після операції відкритого синус-ліфтингу за даними КТ, об’єм введеного 

остеопластичного матеріалу складав 1,5 см³ до 2,7 см³ (в середньому 2,1±0,3 см³). 

Висота, на яку піднято синус, була від 12 мм до 13,5 мм (в середньому 13±1,2 мм). 

Через 6 місяців об’єм кісткової тканини склав 1,8±0,3 см³, а висота 12,2±1,3 мм. 

Основними перевагами модифікованого відкритого синус-ліфтінгу – 

передбачуваність результатів, можливість зорового контролю оболонки 

Шнайдера, можливість (при збереженні первинної стабільності) одномоментної 

імплантації. Недоліками відкритого синус-ліфтингу були можливість 

пошкодження оболонки Шнайдера при підготовці «кісткового вікна», ризик 

пошкодження мембрани  при її відсепаруванні, можливість формування рубців. 
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Об’єм остеотропних матеріалів для заповнення простору між дном пазухи та 

мембраною при проведенні відкритого синус-ліфтингу точно визначити 

неможливо, в зв’язку з чим часто потрібно мати запас кісткового матеріалу, 

частина якого може бути не використана.  

11 (22,92 %) хворим 4в підгрупи для створення більш сприятливих умов для 

фіксації дентальних імплантатів при залишковій висоті коміркового відростка 

верхньої щелепи менше 5 мм проведено поєднання остеопластики зі збільшенням 

висоти коміркового відростка верхньої щелепи та синус-ліфтингу за 

запропонованою нами методикою. 6 (55 %) жінкам і 5 (45 %) чоловікам із 

кінцевими дефектами верхньої щелепи було впроваджено 21 імплантат. 

Після проведення операції остеопластики зі збільшенням висоти 

коміркового відростка верхньої щелепи загоєння рани проходило задовільно. 

Перфорація оболонки Шнайдера остеотомованим фрагментом відбулася у 2      

(4,2 %) хворих, яким була відтермінована операція на 12 місяців. Набряк 

післяопераційної рани спостерігався у всіх хворих. Нагноєння в ділянці забору 

аутотрансплантату виявлено у 1 (2,08 %) хворого, після ліквідації запалення рана 

загоїлася вторинним натягом. Розходження швів з оголенням аутотрансплантату 

спостерігалося у 2 (4,2 %) хворих, яким було проведено закриття перфорації 

резорбуючою мембраною. 

Успішними вважалися ті випадки, в яких після остеоінтеграції 

трансплантатів у ділянці аугментації були зафіксовані імплантати. Відсоток 

успішної трансплантації становив 89,9 %. Повна втрата аутотрансплантату 

спостерігалася на початкових етапах остеоінтеграції у 2 (4,2 %) хворих – були 

втрачені аутотрансплантати внаслідок розходження швів і гнійного запалення в 

ділянці аугментації, 3 (6,25 %) хворим проведено одномоментну ДІ із 

постановкою 6-ти імплантатів, 6 (12,5 %) хворим проведено двохетапну ДІ із 

постановкою 15-ти імплантатів, у 1 (2,08 %) хворого втрачено 1 імплантат при 

одномоментній ДІ, і у 1 (2,08 %) хворого втрачено 2 імплантати при 

відтермінованій ДІ. 

Перевагами даного методу є підняття оболонки Шнайдера при висоті 
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коміркового відростку до дна верхньощелепного синуса менше 5мм.  

Недоліками даного методу є остеоінтеграція імплантатів у 81,8 % і 

наявність додаткових оперативних втручань по забору аутотрансплантату. 

Отже, запропонована нами методика поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка і синус-ліфтингу дозволяє провести 

підняття мембрани гайморової пазухи до 10 мм, роблячи її альтернативним 

методом у тих клінічних випадках, в яких висота коміркового відростка до дна 

синуса менше 5 мм. 

Після встановлення дентальних імплантатів при проведенні операції синус-

ліфтингу нами досліджувалась первинна стабільність імплантатів по методиці 

частотно-резонансного аналізу і визначався КСІ через 3, 6, 12, 24 місяці.  

При аналізі коефіцієнту стабільності при встановленні імплантатів 

відзначено, що у хворих 4а і 4б підгруп, яким проведено відтерміновану ДІ після 

операції синус-ліфтингу, КСІ – (63,21±0,32) од., (64,67±0,72) од. був вищим і 

статистично достовірно відрізнявся від показників у хворих цих підгруп, яким 

проведено одномоментну ДІ і операцію синус-ліфтингу – (60,52±0,71) од., 

(61,28±0,35) од. (р<0,05). У хворих 4в підгрупи, яким проведено збільшення 

висоти коміркового відростка за запропонованою нами методикою з 

відтермінованою і одномоментною ДІ – (59,38±0,27) од., (57,98±0,24) од. не було 

отримано статистично достовірної різниці у показниках (р>0,05) (рис. 6.15), але 

вони були значно нижчі, ніж у хворих 4а підгрупи, яким проводився балонний 

синус-ліфтинг із відтермінованою і одномоментною ДІ – (63,21±0,32) од., 

(60,52±0,71) од. відповідно, і нижчі, ніж у хворих 4б підгрупи, яким проводився 

відкритий синус-ліфтинг із відтермінованою і одномоментною ДІ –      

(64,67±0,72) од., (61,28±0,35) од. відповідно (р<0,05), що могло бути пов’язаним із 

менш щільним приляганням імплантату до аутотрансплантата, і свідчить про 

нижчу стабільльність імплантатів при їх встановленні в даних хворих (рис. 6.15). 
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 Хворі 4а підгрупи, яким проведено одномоментно синус-ліфтинг і ДІ;  
          Хворі 4а підгрупи, яким проведено синус-ліфтинг із відтермінованою ДІ; 
          Хворі 4б підгрупи, яким проведено одномоментно синус-ліфтинг і ДІ; 
          Хворі 4б підгрупи, яким проведено синус-ліфтинг із відтермінованою ДІ; 

  Хворі 4в підгрупи, яким проведено одномоментно синус-ліфтинг і ДІ;      
  Хворі 4в підгрупи, яким проведено синус-ліфтинг із відтермінованою ДІ. 

 

 Рис. 6.15. Результати аналізу стабільності імплантатів у хворих, яким 
проводився синус-ліфтинг 
 

У хворих усіх груп спостережень був досягнутий достатній рівень 

первинної фіксації (КСІ>50). 

Через 3 місяці після встановлення імплантатів відзначалося зниження 

середніх показників КСІ у хворих 4а, 4б, 4в підгруп, яким проведено 

відтерміновану і одномоментну ДІ після операції синус-ліфтингу – (60,72±0,6) од., 

(59,02±0,34) од., (60,28±0,41) од., (58,04±0,74) од., (58,62±0,43) од.,       
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(57,08±0,32) од. та не було отримано статистично достовірної різниці у 

показниках (р>0,05), (рис. 6.15). 

Через 6 місяців після операції в усіх групах дослідження спостерігалося 

деяке зростання КСІ – (62,8±1,32) од., (59,98±0,34) од. у 4а підгрупі,     

(63,61±0,42) од., (60,52±0,42) од. у 4б підгрупі, (58,83±0,72) од., (57,93±0,42) од. у 

4в підгрупі, що підтверджує наявність процесу адаптації кісткової тканини та її 

ремоделювання навколо імплантату. Однак показники КСІ статистично 

достовірно не відрізнялися від показників у цих групах за попередній період 

спостережень (р>0,05) і не досягли рівня при втановленні імплантатів (рис.6. 15). 

Значення показника стабільності імплантатів було більшим у хворих, яким була 

відтермінована ДІ у порівнянні з хворими, яким ДІ проводили одномоментно з 

операцією синус-ліфтингу в усіх групах спостереження (табл. 6.4). 

Через 12 місяців спостережень у 4б підгрупі, де проведено відтерміновану 

ДІ після операції синус-ліфтингу, КСІ становив – (65,47±0,45) од. і статистично 

достовірно відрізнявся не тільки від попередніх значень у цій підгрупі –

(63,61±0,42) од., але й від показників хворих 4б підгрупи, яким проводилася 

одномоментно ДІ і операція синус-ліфтингу – (61,74±1,34) од., і від показників у 

хворих 4а підгрупи, яким проведено відтерміновану і одномоментну ДІ – 

(63,47±0,45) од., (61,81±0,42) од. відповідно (р<0,05). Найнижчі показники 

спостерігалися у хворих 4в підгрупи, де проводилося відтерміновану і 

одномоментну ДІ – (61,32±0,77) од., (60,28±0,77) од. (р>0,05). Однак, було 

досягнуто первинного результату стабільності при встановленні імплантатів 

(табл. 6.4). 
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Таблиця 6.4 
 

Показники частотно-резонансного аналізу стабільності дентальних 

імплантатів у хворих 4-ої групи (КСІ, од.) 

Групи дослідження Терміни дослідження 
Хворі, яким 

проведено синус-
ліфтинг і ДІ 

При 
встановленні 

Через 3 міс. Через 6 міс. Через 12 міс. Через 24міс 

Хворі 4а підгрупи, 
яким проведено 
одномоментно ДІ і 
синус-ліфтинг 

 n=16 
60,52±0,71 
 
 

 n=14 
59,02±034 

 n=12 
59,98±0,34 

 n=12 
61,81±0,42 

 n=12 
62,27±0,45 

 синус-ліфтинг і 
відтерміновану ДІ  

 n=11 
63,21±0,32 

 n=11 
60,72±0,6 

 n=11 
62,8±1,32 

 n=11 
63,47±0,45 

 n=11 
64,93±0,45 

хворі 4б підгрупи, 
яким проведено 
одномоментно ДІ і 
синус-ліфтинг 

 n=12 
61,28±0,35 

 n=11 
58,04±0,74 

 n=11 
60,52±0,42 

 n=11 
61,74±1,34 

 n=10 
62,38±1,34 

синус-ліфтинг і 
відтерміновану ДІ  

 n=26 
64,67±0,72 

 n=26 
60,28±0,41 

 n=26 
63,61±0,42 

 n=26 
65,47±0,45* 

 n=26 
65,94±0,45 

хворі 4в підгрупи, 
яким проведено 
одномоментно ДІ і 
синус-ліфтинг 

 n=6 
57,98±0,27* 
                ** 

 n=5 
57,08±0,32* 

 n=5 
57,93±0,42 

 n=5 
60,28±0,47* 

 n=5 
59,34±0,47* 
                ** 

синус-ліфтинг і 
відтерміновану ДІ  

 n=15 
59,38±0,27* 
               ** 

 n=13 
58,62±0,43* 
               ** 

 n=13 
58,83±0,72* 
               ** 

 n=13 
61,32±0,77* 
                ** 

 n=13 
60,28±0,77* 
               ** 

Примітки: 1. *- достовірність різниці значень параметрів оцінки у 
порівнянні з 4а; 2. **- достовірність різниці значень параметрів оцінки у 
порівнянні з 4б 

 

Тенденція до зростання показників стабільності дентальних імплантатів 

зберігалася і через 24 місяці спостережень. Однак, найвищими середні значення 

КСІ були у хворих 4б підгрупи, де проводилася відтермінована ДІ і операція 

відкритого синус-ліфтингу – (65,94±0,45) од., які перевищували КСІ в цій групі 

при встановленні імплантатів – (64,67±0,72) од. і статистично достовірно 

відрізнялися від показників інших груп спостережень (р<0,05). Зростання 

показника стабільності у хворих 4в підгрупи, яким проводилося збільшеня висоти 

коміркового відростка за запропонованою нами методикою з одномоментною і 
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відтермінованою ДІ – (59,34±0,47) од., (60,28±0,77) од., говорить про підвищення 

стабільності імплантатів у цій групі і незначно відрізняється від показників 4а, 4б 

підгруп (табл. 6.4). 

Гістологічні дослідження довели повну резорбцію гранул і збереження 

кісткової тканини. Оптимальний період для встановлення імплантату визначався 

через 9 місяців після використання остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ.  

Контрольні рентгенівські дослідження виявили, що через 3 місяці значна 

частина гранул матеріалу на основі β-ТКФ резорбується. Через 6 місяців видно 

тільки невеликі залишки частинок і до 12 місяців настає повна резорбція 

матеріалу. Так само було зазначено, що після повного розсмоктування матеріалу 

на основі β-ТКФ, збережена кістка у верхньощелепній пазусі протягом процесу 

ремоделювання дещо знижується за висотою. Після встановлення імплантату і 

навантаження рівень висоти залишається стабільним.  

Успіх кісткової регенерації оцінювали на підставі терміну функціонування 

імплантатів. При проведенні операції синус ліфтингу із застосуванням матеріалу 

на основі β-ТКФ із 86 імплантатів було втрачено 9 (10,5 %). Ефективність 

становила – 89,5 %.  

Після 6 місяців на рентгенограмах спостерігалася незначна зміна 

остеотропного матеріалу на основі β–ТКФ: контур кісткової тканини навколо 

гранул β-ТКФ став чіткішим. Після 9 місяців структура остеотропного матеріалу, 

який заповнював дефект, була подібна до природної кістки внаслідок резорбції 

гранул β-ТКФ і одночасного формування кісткової тканини. 

На КТ, отриманій через 9 місяців після введення остеотропного матеріалу 

на основі β-ТКФ в простір між дном гайморової пазухи і мембраною Шнайдера, 

чітко прослідковується межа істинного дна, а також межа розташування 

мембрани. 

Гістологічні дослідження препаратів підтвердили остеокондуктівні 

властивості матеріалу. Одночасно відбувалася резорбція гранул β-ТКФ. 

Гістологічне дослідження зразків кістки, забраних із ділянки внесення 

остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ через 6 місяців, чітко вказало на 
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збереження висоти кісткової тканини (рис. 6.16). 

 

 
 

Рис. 6.16. Гістологічний препарат через 6 місяців. Зафарбування: 
гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 

 

На гістологічних препаратах, зафарбованих гемотоксилін-еозином, 

більшість гранул матеріалу виявилися такими, що розпалися. Проте їх попереднє 

розташування легко виявляється через округлу форму цих місць. 

Через 9 місяців (рис. 6.17) нещодавно сформована, в основному луската 

кісткова тканина, була зв'язано змішана з частками матеріалу, особливо на межі 

власної кістки і гранул. Гранули матеріалу β-ТКФ були інтенсивно оточені 

збереженою кістковою тканиною. Формуванню кістки передувала швидка 

проліферація великої кількості мезенхімальних клітин і утворення нової 

капілярної сітки в порах резорбованих гранул. 

Кісткова тканина заміщала резорбовані частинки гранул β-TКФ 

безперервно. Характерне зміщення кісткової тканини відбулося уздовж поверхні 

гранул і в порах між розрізненими гранулами матеріалу. У зразках не було 

виявлено ніякої іншої сторонньої клітини або клітини, яка має відношення до 

будь-якої іншої тканини. Не було ніякої сторонньої реакції клітин на наявність 

остеотропного матеріалу. Частинки β-TКФ безбарвні. Якщо вони навіть 

випадають з секції, їх місця дуже легко розпізнаються через характерну форму і 

розмір місця, яке вони займали або за залишками гранул β-TКФ, розташованими 

на межі з оточуючими тканинами (рис. 6.17). 
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Рис. 6.17. Гістологічний препарат, отриманий через 9 місяців після внесення 
матеріалу на основі β-ТКФ. Зафарбування: гематоксилін-еозином. Зб.: ×200. 

 

В окремих випадках, цілком ймовірно пов'язаних із індивідуальними 

особливостями організму хворого, до 9 місяця після внесення матеріалу на основі 

β-ТКФ на дно гайморової пазухи, відзначали повну резорбцію гранул матеріалу 

(рис. 6.17). 

Губчаста кістка містила остеоцити в своїх лакунах, але ознаки динамічного 

розвитку кістки, пов'язані з активністю остеобластів, як і резорбція кісткового 

матеріалу були незначними. 

Щільність кістки, щільність остеопластичного матеріалу, кістковий 

трабекулярний чинник (КТФ) були виміряні у 16 отриманих зразках біопсії 

кістки. Середня щільність кістки склала – (32,4±10,8) %. Середня щільність 

остеотропного матерілу – (13,1±4,5) %. КТФ показує негативну зворотню 

кореляцію по відношенню до щільності кістки: чим вища щільність кісткової 

тканини, тим нижчий КТФ. Середній показник КТФ – (0,53±1,74) %. 

Гістологічне дослідження зразків кістки, забраних із ділянки внесення 

остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ через 9 місяців, чітко показало 

збереження кісткової тканини між гранулами препарату. Після 9 місяців 

структура остеотропного матеріалу, який заповнював дефект, була подібна до 

природної кістки внаслідок резорбції гранул β-ТКФ. 

Аналізуючи проведені нами дослідження можна стверджувати, що 

модифікована нами методика відкритого синус-ліфтингу в порівнянні з балонним 

синус-ліфтингом відрізняється меншим числом післяопераційних ускладнень, 

меншою травматичністю. У середньому висота, на яку вдалося піднято синус 
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складала 13±1,2 мм. 

А запропонована методика поєднаної остеопластики зі збільшенням висоти 

коміркового відростка та синус-ліфтингу є альтернативним методом в тих 

клінічних випадках, коли залишкова висота коміркового відростка верхньої 

щелепи менше 5 мм. 

При використанні в якості остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ для 

аугментації верхньої щелепи при проведенні синус-ліфтингу зберігається кістка, 

що підтверджується даними гістологічного дослідження і стабілізацією 

дентальних імплантатів після балонного синус-ліфтингу – (63,21±0,32) од., 

відкритого синус–ліфтингу за запропонованою методикою – (64,67±0,72) од., і 

імплантатів, які встановленні після операції поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка верхньої щелепи за запропонованою 

методикою – (59,38±0,27) од. 

Таким чином, застосування запропонованого комплексу лікувальних 

заходів та оптимізованої методики хірургічного етапу ДІ при порушенні МЩКТ 

щелеп на тлі ГП із медикаментозним супроводом дозволяє здійснювати всі етапи 

лікування більш контрольовано, опираючись на дані комплексного обстеження з 

урахуванням особливостей метаболічних порушень з їх терапевтичною корецією, 

що дає змогу отримувати високу клінічну ефективність стоматологічного 

лікування (92 %) та прогнозований результат. 

Застосування розробленого науково-обґрунтованого комплексу 

діагностичних та лікувальних заходів у хворих на ГП та дефектами зубних рядів 

із зниженою МЩКТ дозволяє зберегти обсяг кісткової тканини, необхідної для 

досягнення остеоінтеграції дентальних імплантатів, із підвищеним КСІ із 

(61,25±1,44) од. при встановленні до (65,18±1,45) од. через 12 місяців 

спостереження та визначається найнижчими показниками рівня резорбції 

кісткової тканини – (0,52±0,006) мм протягом року користування ортопедичними 

конструкціями. 

ДІ у хворих на ГП І ступеня розвитку дозволяє добитися стабільно хороших 

результатів незалежно від методу лікування. Одномоментне виконання 
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хірургічного втручання на тканинах пародонта та проведення ДІ у 1,5-2 раза 

скорочує тривалість лікування без зниження якості лікування. У хворих на ГП ІІ, 

ІІІ ступеня розвитку необхідне поетапне проведення хірургічних втручань.  

Для підвищення ефективності ДІ та хірургічного пародонтологічного 

втручання необхідно проводити оцінку структурно-функціонального стану 

кісткової тканини для диференційованого призначення остеотропних препаратів 

із метою профілактики остеодеструктивних процесів коміркової кістки і для 

зменшення та попередження ускладнень, які виникають в процесі оперативного 

втручання та подальшого лікування. При проведенні денситометричних 

досліджень встановлено, що тільки у 40,83 % хворих хірургічні втручання 

проводилися на фоні нормальної МЩКТ, а у 59,17 % на фоні зниженої МЩКТ. 

При вивченні метаболізму кісткової тканини у 53,33 % хворих із нормальною 

МЩКТ виявлено нормальні показники остеокальцину, які свідчили про високі 

темпи кісткоутворення – (22,86±2,24) нг/мл та незначно підвищені показники 

резорбції, що обумовлюють невисокі темпи розсмоктування кісткової тканини – 

(8,56±1,3) н/моль. Цим хворим не призначались остеотропні препарати. У 87,5 %  

хворих, МЩКТ яких відповідала остеопенії, відмічали незначно знижені 

показники кісткоутворення – (20,34±1,23) нг/мл та підвищені показники 

розсмоктування кістки – (12,86±1,34) н/моль, що слугувало показом до 

призначення антирезорбентів. А у 12,5 % хворих, МЩКТ яких відповідала 

остеопорозу, спостерігалося пригнічення процесів кісткоутворення –   

(18,32±2,08) нг/мл та збільшення показників резорбції – (15,48±1,23) н/моль. 

Даним хворим призначали препарати, що стимулюють кісткоутворення та 

зменшують розсмоктування кістки. 

Вивчаючи особливості проведення ДІ у хворих на ГП, нами було 

оптимізовано використання променевих методів та запропонований алгоритм 

діагностичного супроводу при плануванні ДІ та на етапах хірургічної підготовки 

за допомогою КПКТ та ОТПГ. 

Доведено, що імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

визначається наявністю достатнього об’єму кісткової тканини, типом кісткової 
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тканини і наявністю достатньої мінеральної щільності імплантаційного поля. 

Визначена позитивна імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

при значеннях висоти коміркового відростку на нижній щелепі 10-14±0,3 мм, на 

верхній щелепі 9-12±0,2 мм, при ширині коміркового відростка 3-5 мм, типі 

кісткової тканини D1-D3 за Мішем та при значенні мінеральної щільності від 900 

до 1600 ОХ. Виявлено позитивне значення імплантаційної спроможності 

беззубого сегменту у 64,2 % хворих, яким була проведена ДІ без кістково-

пластичних операцій. 

Розроблена нами методика поєднання остеопластики зі збільшенням висоти 

коміркового відростка верхньої щелепи при синус-ліфтингу дозволяє створити 

більш сприятливі умови для фіксації дентальних імплантатів при залишковій 

висоті коміркового відростка до 5 мм, поєднати операцію синус-ліфтингу з ДІ, 

значно знизити ризик перфорації слизової оболонки верхньощелепної пазухи. 

 

6.4. Ефективність лікування післяопераційних невропатій і парестезій 

після проведення дентальної імплантації 

 

За результатами обстежень 240 хворих, яким проводилась ДІ, у 5 (2,08 %) 

хворих спостерігалась післяопераційна невропатія на верхній щелепі, у 9 (3,75 %) 

хворих на нижній щелепі. При цьому у хворих спостерігалась втрата тактильної, 

больової та температурної чутливості різного ступеня вираженості – від незначної 

втрати до повної відсутності, яка після завершення традиційного лікування 

повністю відновилася у всіх 5 хворих на верхній щелепі і тільки у 2 (0,83 %) 

хворих на нижній щелепі.  

7 (2,92 %) хворих, у яких виникла парестезія нижньокоміркового нерва та 

спостерігалась післяопераційна невропатія, на 7 добу після проведеної ДІ 

скаржились на тупий постійний біль та отерплість слизової оболонки коміркового 

відростка нижньої щелепи, підборіддя і нижньої губи, болісні зведення щелеп у 

поєднанні з парезом жувальних мязів. Об’єктивно спостерігалися ознаки 

зниження всіх видів чутливості на шкірі та слизовій оболонці нижньої щелепи. 
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Рентгенологічно – наближеність імплантату до нижньощелепного каналу в межах 

0,2-0,3 мм. Назначена традиційна медикаментозна терапія ефекту не дала. Тому 

даним хворим проведена запропонована нами операція декортикації 

нижньощелепного каналу [206] і назначене лікування за запропонованою нами 

схемою [200]. Після місцевої анестезії, обробки операційного поля проводили 

трапецієподібний розріз слизової оболонки в ділянці імплантату, відсепаровували 

слизово-окісний клапоть, за допомогою твердосплавних борів трепанували 

кортикальну пластинку та створювали декомпресійні отвори в проекції 

імплантату з обох сторін та в проекції верхівки імплантату, яка наближена або 

прилягає до нервового стовбура. Декомпресійні отвори промивали фізіологічним 

розчином. Рану ушивали кетгутовими вузликовими швами. Запронована нами 

схема лікування включала медикаментозні середники стандартної терапії у 

поєднанні з препаратом α-ліпоєвої кислоти шляхом призначення 

внутрішньовенного одноразового введення 600 мг препарату «Берлітіону» на 

добу в 200-250 мл ізотонічного розчину хлориду натрію впродовж 7 днів із 

подальшим продовженням вживання препарату в таблетованій формі в дозі 300-

600 мг на добу впродовж 1,5-2 місяців.  

Було встановлено електрофізіологічні показники м’яких тканин, які 

іннервують ІІ і ІІІ гілки трійчастого нерва, у практично здорових людей: показник 

провідності склав (115,07±2,8) у.о., резистентності – (5,08±0,3) у.о. і тонусу – 

(12,5±0,3) у.о. 

Показники провідності у 7 хворих, які після проведення ДІ скаржились на 

парестезію і невропатію, при зверненні склали –(153,9±6,4) у.о. (р<0,05), через 

добу (176,4±6,2) у.о. (р<0,05). Після проведеної запропонованої нами операції 

декортикації каналу провідність поступово знижувалась і через три доби після 

операції становила – (130,2±2,3) у.о., а через три тижні досягла рівня близького 

норми – (118,1±2,6) у.о. Одночасно з визначенням провідності вимірювали 

резистентність і виявили, що при зверненні вона становила – (-8,2±2,8) у.о., через 

добу – (-15,3±1,6) у.о. Після проведеної нами операції резистентність становила – 
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(-6,3+1,2) у.о., а через три тижні досягла рівня близького норми – (+5,07+1,3) у.о. 

(р<0,05).  

Після проведених операцій декортикації нижньощелепного каналу у 5 

хворих патологічна симптоматика повністю зникала на протязі 4 тижнів, 

стабілізація імплантату задовільна. У одного хворого симптоми зникали повільно 

(понад 3 місяці), а в одного пацієнта симптоми парестезії не зникли, внаслідок 

чого був видалений імплантат. Про ефективність лікування свідчали зміни 

електрофізіологічних показників – показник провідності знижувався –   

(118,1±2,6) у.о. у порівнянні з вихідним значенням – (153,9±6,4) у.о, а показник 

резистентності підвищувався – (6,3+1,2) у.о. у порівнянні з вихідним значенням – 

(-8,2±2,8) у.о. 

При аналізі отриманих електрофізіологічних показників відмічено, що чим 

важчим був перебіг операції на нижній щелепі, і чим ближче (менше 1 мм та 

безпосередньо при попаданні в нижньощелепний канал) до ІІІ гілки трійчастого 

нерва розташовувався встановлений імплантат, тим більш важкою була 

невропатія у хворих (більш виражені скарги та клінічна симптоматика), більшою 

була різниця у відхиленні показників провідності та резистентності. 

У результаті аналізу ускладнень, що виникли після проведення ДІ на 

нижній щелепі, розроблений та запропонований нами хірургічний метод усунення 

парестезії нижньокоміркового нерва, який передбачає мікрохірургічну 

декомпресію нижньокоміркового нерва за допомогою створення трьох 

трепанаційних отворів у кістковій тканині нижньої щелепи навколо імплантату. 

Даний спосіб дозволив порівняно швидше усунути патологічну 

симптоматику та зберегти імплантат у кістковій тканині для подальшого 

раціонального ортопедичного лікування. А застосування берлітіону, завдяки 

фармакологічним властивостям цього препарату, дозволило зменшити кількість 

препаратів стандартної терапії. Використання даного способу при лікуванні 

невропатій після оперативних втручань на кістковій тканині щелеп забезпечило 

підвищення ефективності лікування за рахунок скорочення термінів лікування 

даної патології. 
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Запропонований метод хірургічного лікування парестезій і невропатій 

нижньокоміркового нерва, що виникли після дентальної імплантації на нижній 

щелепі є високоефективним та простим у виконанні, в результаті використання 

якого вдається зберегти імплантат у кістковій тканині, усунути явища парестезії 

та скоротити загальні терміни лікування. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проблема заміщення дефектів зубних рядів упродовж не одного десятиліття 

залишається актуальним питанням сучасної стоматології. Застосування 

традиційних методів ортопедичного лікування не завжди є ефективним, особливо 

в осіб працездатного віку, які віддають перевагу незнімним ортопедичним 

конструкціям [131, 147, 185].  

Тому ортопедичне лікування хворих із дефектами зубних рядів із 

використанням дентальних імплантатів на відміну від традиційних методів є 

актуальним [48, 159, 231, 248, 395]. За останні три десятиліття метод ДІ став 

одним із провідних при заміщенні дефектів зубних рядів, скерованих не тільки на 

відновлення жувальної функції, але й на здобуття високого прогнозованого 

результату ортопедичної реабілітації стоматологічних пацієнтів [116, 121, 145, 

147, 221].  

Водночас поєднання дефектів зубних рядів із захворюваннями тканин 

пародонта, особливо в осіб молодого віку, ускладнює вибір ортопедичних методів 

лікування [78, 100, 122, 131], що разом із іншими етіологічними факторами 

призводить до ускладнення патології та скорочення терміну користування 

ортопедичними конструкціями [95, 145, 239]. А перевантаження, включених в 

ортопедичну конструкцію пародонтитних зубів, призводить до частих загострень 

пародонтиту – (67,2 %), утворення кісткових кишень зубів, включених у 

конструкцію протеза, зрештою до їх втрати [78, 90, 95, 100, 122, 131, 145]. Тому 

дефекти зубних рядів, які виникли унаслідок захворювань тканин пародонта, 

потребують особливої уваги, що зумовлено специфікою ортопедичного лікування. 

Встановлено тісний зв'язок патології тканин пародонта з дефектами зубних рядів.
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 Висока поширеність, схильність до прогресування і багатогранний вплив 

ГП на зубощелепну систему й організм у цілому диктували необхідність 

дослідження особливостей стану зубощелепної системи та стану тканин 

протезного ложа у хворих на ГП та дефектами зубних рядів. Із метою розробки 

методів ортопедичної реабілітації стоматологічних хворих та профілактики 

ускладнень нами проведено дослідження стану зубощелепної системи у 710 

хворих (жінок – 389 (54,79 %) і чоловіків – 321 (45,21 %)) із дефектами зубних 

рядів віком від 21 до 70 років із застосуванням клінічних, рентгенологічних та 

функціонально-статистичних методів дослідження до початку проведення 

ортопедичного лікування. Для порівняльної оцінки використовували дані, 

отримані в 49 осіб контрольної групи такого ж віку без дефектів зубних рядів.  

Проведене дослідження дає підставу стверджувати, що у 494 (69,58 %) 

хворих діагностовано ГП різних ступенів розвитку. Захворювання тканин 

пародонта супроводжувалися дефектами зубних рядів у 69,21 % хворих і 

найбільша частка дефектів припадала на вікову групу 45-59 років і становила –

34,82 %. Із віком вірогідність виникнення дефектів зубного ряду зростала у 2,1 

раза порівняно з віковою групою 21-34 роки – 16,61 %. У хворих на ГП кількість 

зубних дефектів у віковій групі 21-34 роки у 2 рази більша, ніж у пацієнтів зі 

здоровим пародонтом (8,3 %) у цій же групі. 

Серед виявлених 494 дефектів зубних рядів у хворих на ГП – 58,1 % були 

кінцевими (38,4 % – двохсторонні, I клас за Кеннеді; 19,7 % – односторонні 

дефекти зубних рядів, II клас за Кеннеді), решта включеними – 41,9 %. Отримані 

дані різняться від досліджень Фастовець ОО, 2015; Альберт ЄЛ, 2018, згідно яких 

включені дефекти зубних рядів становили – 63,5 %, 62,6 %.[4, 228]. Також 

різняться дані щодо локалізації включених дефектів у фронтальній та бокових 

ділянках верхньої щелепи. Нами встановлена більша частка дефектів зубних рядів 

у фронтальній ділянці (IV клас за Кеннеді), яка склала 16,6 % проти 11,4 % [4] і в 

2,1 раза більша, ніж у пацієнтів зі здоровим пародонтом (7,9 %). 
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Аналіз отриманих даних дозволив встановити, що у хворих із віком 

збільшується величина дефектів зубних рядів із домінуванням I і II класів за 

Кеннеді як і у хворих на ГП (відповідно з 3,44 % до 8,91 % і з 3,85 % до 7,49 %), 

так і у хворих зі здоровим пародонтом (з 1,85 % до 10,65 % і з 1,85 % до 6,48%, 

відповідно) та зменшенням III класу за Кеннеді у хворих на ГП (з 4,45 % до      

3,64 %). Проведений аналіз наявних дефектів зубних рядів у хворих на ГП 

залежно від перебігу патологічного процесу в пародонті дозволив встановити, що 

у хворих на ГП І ступеня розвитку переважали включені дефекти в бокових 

відділах, III клас за Кеннеді – 61 хворих (12,35 %), а у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступенів 

розвитку переважали двохбічні кінцеві дефекти, I клас за Кеннеді, і становили – 

63 (12,75 %) і 44 (8,91 %), відповідно. 

Подальша оцінка характеру відновлення дефектів зубних рядів 

ортопедичними конструкціями дозволила встановити, що тільки у 36,9 % 

випадків дефекти були заміщені ортопедичними конструкціями у хворих на ГП і у 

47,3 % – у пацієнтів зі здоровим пародонтом. Найвищий відсоток дефектів без 

ортопедичного лікування припадав на кінцеві двохсторонні дефекти у хворих на 

ГП – (40,6 %) та у пацієнтів зі здоровим пародонтом – (44,2 %) і полягав в 

необхідності відновлення кінцевих дефектів зубних рядів знімними 

ортопедичними конструкціями та імлантатами. Високий відсоток не наданої 

ортопедичної допомоги становили і включені дефекти в бокових відділах. Так у 

хворих на ГП (30,8 %) відсоток не наданої ортопедичної допомоги при включених 

дефектах у бокових відділах у 1,5 раза більший, ніж у пацієнтів зі здоровим 

пародонтом – (20,5 %). Слід відмітити, що кількість обстежених, яким не було 

надано ортопедичну допомогу в лікуванні включених дефектів у фронтальній 

ділянці, також більша у хворих на ГП – (9,9 %) у порівнянні з пацієнтами зі 

здоровим пародонтом – (2,4 %). Низький показник задоволення потреби в 

ортопедичному лікуванні пацієнтів зі здоровим пародонтом кінцевих двобічних 

дефектів ми пов’язуємо з упередженим ставленням до знімних конструкцій з 

одного боку та небажанням проводити ортопедичне лікування при малих 

дефектах зубних рядів у бокових ділянках з іншого. Для підтвердження 
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останнього зазначимо, що переважна більшість включених дефектів у бокових 

відділах – (78,7 %) була пов’язана з відсутністю тільки одного зуба.  

На підставі отриманих результатів аналізу історій хвороб, ми виявили, що у 

87,31 % хворих ортопедичне лікування проводили без хірургічного лікування ГП, 

відразу після усунення явищ гострого запалення терапевтичними методами. У 6 % 

хворих із мілким присінком рота, яким не була проведена вестибулопластика 

перед ортопедичним лікуванням, виявлено вкорочення країв коронок з боку 

присінка ротової порожнини і утворенням пролежнів при застосуванні 

мостоподібних протезів. У 8 % хворих була показана френулопластика, не 

проведення якої призвело до рецесії ясен після ортопедичного лікування 

включених дефектів у фронтальних ділянках незнімними конструкціями. У 

значної кількості хворих (76,7 %) на ГП IІ-IIІ ступеня розвитку не були проведені 

хірургічні втручання на тканинах пародонта, що призвело до залишених 

невидалених зубних відкладень і грануляційної тканини пародонтальних кишень. 

У 79,3 % не проводилося клаптевих операцій з використанням остеопластичних 

трансплантатів, що не дозволило утримати відповідний рівень кістки коміркового 

відростка після проведеного лікування і суттєво ускладнило подальший результат 

ортопедичного лікування. Наші дані дещо відрізнялися від даних Шемелько МЛ, 

2013, 2015, які на підставі отриманих результатів ретроспективного аналізу звітів 

хірургічного втручання при комплексному лікуванні тканин пародонта в 

державних стоматологічних поліклініках міста Києва виявили, що хірургічна 

допомога надавалася тільки 3,78 % із тих пацієнтів, які потребували оперативного 

втручання, 96,22 % пацієнтів залишались без відповідної фахової допомоги, при 

проведених оперативних втручаннях у 7,07 % в післяопераційному періоді 

спостерігались ускладнення у вигляді рецесій [238, 239]. 

Незважаючи на багаточисельні методи лікування, як медикаментозні, так і 

фізіотерапевтичні, спрямовані на усунення місцевих та загальних етіологічних 

факторів захворювання, недостатня увага приділялася особливостям хірургічних 

заходів у процесі підготовки до ортопедичного лікування. Тому нами 

вдосконалено хірургічну підготовку до ортопедичного лікування із врахуванням 
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особливостей структурно-функціонального стану тканин щелепно-лицевої 

ділянки у хворих на ГП.  

ГП є однією з найбільш актуальних проблем сучасної стоматології й займає 

одне з провідних місць за розповсюдженістю серед стоматологічних захворювань 

[4, 14, 20, 46]. На сьогоднішній день, успіх при лікуванні пацієнтів на ГП ІІ-ІІІ 

ступенів розвитку можливий за умови обов’язкового використанням хірургічних 

методик. Разом із тим, як вказує більшість дослідників, пародонтальна хірургія не 

завжди дозволяє досягнути бажаного результату, особливо у віддаленому 

післяопераційному періоді, без врахування структурно-функціонального стану 

кісткової тканини. Більше 66 % хворих на ГП мають різні структурно-

функціональні порушення кісткової тканини (остеопенія, остеопороз і 

остеосклероз) [36, 112, 130]. Встановлено, що зниження МЩКТ скелету 

супроводжується прогресуванням дистрофічно-запальних процесів, деструкцією 

міжзубних кісткових перегородок, порушенням процесів ремінералізації кістки 

[36, 112].  

Такі зміни у кістковій тканині щелеп пацієнтів на ГП потребують більш 

зваженого підходу до методу лікування та додаткових заходів профілактики 

втрати дентальних імплантатів на етапах лікування [92, 160, 201].  

Залишаються не вирішеними шляхи оптимізації хірургічного етапу в 

комплексній підготовці хворих до ортопедичного лікування та проблеми і 

механізм втрати кісткової тканини. Окремо розглядаються проблеми 

репаративного остеогенезу, профілактики атрофії коміркового відростку, що 

впливає на якість остеоінтеграції [81, 114, 238, 242].  

У той самий час достовірно підтверджено, що існують три найважливіших 

фактори в прогнозуванні позитивного результату ортопедичного лікування 

хворих із використанням ДІ – це якість і кількість кісткової тканини, наявність 

захворюваннь тканин пародонта та гігієна ротової порожнини [100, 108, 109, 139].  

Таким чином, на сучасному етапі розвитку стоматологічної науки і 

практики не до кінця вирішеним залишається завдання не лише замістити дефекти 

зубних рядів, а відновити втрачену жувальну та естетичну функцію зубощелепної 
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системи, тобто досягнути повної реабілітації стоматологічного хворого в кожному 

конкретному клінічному випадку, особливо при захворюваннях тканин пародонта. 

Необхідність більш контрольованого та прогнозованого результату хірургічного 

та ортопедичного лікування хворих із порушенням МЩКТ зумовлює актуальність 

даного дослідження. Тому нами вдосконалено хірургічну підготовку до 

ортопедичного лікування з урахуванням особливостей структурно-

функціонального стану тканин щелепно-лицевої ділянки у хворих на ГП. 

Удосконалення хірургічного етапу ДІ, як етапу підготовки хворого до 

ортопедичного лікування, суттєво підвищує якість та ефективність ортопедичного 

лікування та робить більш передбаченим та прогнозованим результат [116, 121, 

147, 201].  

При цьому однією із стратегічних концепцій ДІ є наявність достатнього 

об’єму та задовільної морфології кісткової тканин [28, 74, 146, 227].  

Збереження анатомічної форми коміркового відростка після видалення зубів 

і відновлення об’єму кісткової тканини на етапі підготовки хворих до 

ортопедичного лікування є важливою медичною проблемою [148, 227, 362].  

У зв’язку з цим, одним із завдань нашого дослідження, для досягнення 

кінцевого результату оперативних втручань у ділянці коміркового відростка, який 

би задовільнив подальшу ДІ, було вдосконалення оперативної методики 

видалення зубів із використанням остеопластичного матеріалу та способів 

стимуляціі остеогенезу.  

Нами було вдосконалено обсяг хірургічної допомоги хворим для 

профілактики атрофії коміркового відростка та частини при видаленні зубів із 

використанням остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ та способів 

стимуляції регенерації кістки, необхідних для проведення комплексної 

ортопедичної реабілітації і систематизовано класифікацію кісткових дефектів для 

визначення основних принципів лікування для досягнення надійної 

остеоінтеграції імплантатів і забезпечення високого естетичного результату. Для 

вирішення поставленої мети нами обстежено 262 хворих 1 групи, яким 

проводилося видалення зубів із приводу хронічних і загострених верхівкових 
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періодонтитів, патологічних процесів у комірковому відростку (білякореневих та 

резидуальних кіст, кістогранульом, виведення пломбувального матеріалу за 

верхівку), пародонтитів. Систематизація була вдосконалена на етапі виготовлення 

хірургічного шаблону для проведення вимірів топографії та розмірів кісткового 

дефекту після видалення кореня зуба, запропоновано враховувати біотип 

пародонта і розрізняти 4 типи дефетів. Перший тип кісткового дефекту (ДПВ1) – 

це чиста комірка видаленого однокореневого зуба з неушкодженими стінками з 

товщиною вестибулярної та оральної кортикальних пластинок більше 1 мм із 

товстим пародонтом у соматично здорового пацієнта. Другий тип (ДПВ2) – це 

будь-яка комірка видаленого кореня із незначним руйнуванням гребеня 

коміркового відростка та втратою кісткової тканини перегородок не більше 2 мм 

висоти. Як правило, відзначається тонкий пародонт, товщина щічної кортикальної 

пластинки менше 1 мм або різні поєднання ознак у соматично здорового пацієнта. 

Третій тип (ДПВ3) – це комірка видаленого кореня з вертикальною або 

трасверзальною втратою кістки та м’яких тканин від 3 до 5 мм, руйнування однієї 

або двох кісткових стінок комірки, наявність тонкого або товстого пародонта, або 

усі можливі комбінації дефекту тканин. Четвертий тип (ДПВ4) – характеризується 

вертикальною або трасверзальною втратою кісткової тканини більш 5 мм, 

травмованими м’якими тканинами, наявністю тонкого або товстого пародонта.  

При лікуванні 262 хворих було видалено 386 зубів. У 80 (30,53 %) хворих 1а 

підгрупи післяекстракційний кістковий дефект був заповнений кров’яним 

згустком, із них у 24 (30 %) хворих діагностовано ДПВ1, у 19 (23,75 %) – ДПВ2, у 

21 (26,25 %) – ДПВ3 і у 16 (20 %) хворих – ДПВ4. 69 (26,34 %) хворим 1б 

підгрупи післяекстракційний дефект заповнювали остеопластичним матеріалом 

на основі β-ТКФ, з них у 19 (27,54 %) хворих встановлено – ДПВ1, у 15         

(21,74 %) – ДПВ2, у 18 (26,09 %) – ДПВ3 і у 17 (24,64 %) хворих – ДПВ4. 67 

(25,57 %) особам 1в підгрупи комірку видалених зубів заповнювали 

остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ і фібриновим гелем аутокрові, 

збагаченим факторами росту, з них у 15 (22,38 %) хворих діагностовано ДПВ1, у 

19 (28,36 %) – ДПВ2, у 16 (23,89 %) – ДПВ3 і у 17 (25,37 %) хворих – ДПВ4. У 46 
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(17,56 %) хворих 1г підгрупи комірку видалених зубів заповнювали 

остеопластичним матеріалом на основі β-ТКФ і кістковим мозком, з них у 11 

(23,91 %) хворих встановлено – ДПВ1, у 13 (28,26 %) – ДПВ2, у 12 (26,09 %) – 

ДПВ3 і у 10 (21,74 %) хворих – ДПВ4.  

В усіх обстежених хворих провели антропометричне вивчення висоти та 

ширини коміркових відростків і встановлення їх оптичної щільності. У хворих 1а 

підгрупи ці дослідження проведені через 12 місяців після оперативних втручань, а 

у хворих 1б, 1в, 1г підгруп – відразу та через 3, 6 і 12 місяців після операції. 

Відсоток втрати кісткової тканини коміркового відростка порівнювали з 

показниками у віддалені терміни.  

Виконані нами дослідження дозволили встановити певні закономірності при 

обстеженні ділянок коміркового відростка після типового видалення у хворих 1а 

підгрупи через 12 місяців. Втрата висоти коміркового відростка склала 12,92 % 

(р<0,05) навіть в ділянці післяекстракційного дефекту, коли кісткові стінки 

комірки були не ушкоджені і у хворих спостерігався товстий пародонт (ДПВ1), 

19,47 % – в ділянці ДПВ2, коли кісткові стінки не пошкоджені, але виявлено 

тонкий тип пародонта або порушена тільки одна кісткова стінка і діагностовано 

тонкий пародонт, 27,65 % – в ділянці руйнування двох кісткових стінок із товстим 

і тонким пародонтом (ДПВ3), і значна втрата висоти коміркового відростка 

спостерігалася в ділянці пошкоджених трьох і чотирьох стінок комірки (ДПВ4), 

яка склала 37,75 % (р<0,05). 

Ширина коміркового відростка була втрачена на 14,77 % у ділянці 

післяекстракційного дефекту першого типу, на 19,01 % – другого типу, 25,16 % – 

третього типу і на 31,03 % – четвертого типу (р<0,05). 

Оптична щільність кісткової тканини в усіх ділянках видалених зубів у 

хворих 1а підгрупи закономірно зменшувалася порівняно з такою в ділянці 

симетричних зубів. У хворих із ДПВ1 втрата щільності через 3 місяці після 

видалення становила – (7,51) %, у хворих із ДПВ2 – (17,99) %, із ДПВ3 –      

(16,09) % і у хворих із ДПВ4 досягала (12,21) % (р<0,05). Згодом оптична 

щільність поступово знижувалася і через 12 місяців після видалення становила – 
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(17,55) %, (24,3) %, (28,22) % і (36,64) % відповідно (р<0,05). Найбільша втрата її 

у хворих із ДПВ4 в різні терміни спостереження. 

Загоєння кісткових дефектів під кров’яним згустком у 31,3 % 

ускладнювалося нагноєнням вмісту дефекту, що сповільнювало регенерацію 

кістки і посилювало атрофію. Отже, стан коміркового відростка в абсолютної 

більшості пацієнтів 1а підгрупи не відповідав вимогам для успішної ДІ, оскільки 

виявлялася виражена атрофія по висоті та в поперечних розмірах.  

Наші дані підтверджуються дослідженнями НГ Коротких, 2004 [81], Аль-

Таріфі Фаді Махмуд, 2011 [227], які, використовуючи клінічні, рентгенографічні 

показники та дані ультразвукової та цифрової оптичної денситометрії, також 

встановили значні втрати об’єму та мінеральної щільності коміркового відростка 

після видалення зубів та одонтогенних кіст традиційними оперативними 

методами.  

Отримані нами дані були підгрунтям для розробки методів підготовки 

коміркових відростків до ДІ із використанням остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ у хворих 1б підгрупи.  

Аналізуючи антропометричні дані, можемо констатувати той факт, що 

відразу після моделювання коміркового відростка отеопластичним матеріалом на 

основі β-ТКФ після видалення зубів спостерігалася тенденція до збереження 

кісткової тканини по висоті і в ділянці ДПВ1 – (+7,17) % , і в ділянці ДПВ2 – 

(+8,52) %, і в ділянці ДПВ3 – (+ 6,25) %, і в ділянці ДПВ 4 – (+10,57) %. 

Збережена кісткова тканина через 3 міс після операції дещо зменшувалася до – 

(+2,24) %, (+1,23) %, (-3,12) %, (-1,640) %, відповідно (р>0,05), а через 6 місяців 

почалася незначна втрата кісткової тканини коміркового відростка, яка склала в 

ділянці ДПВ1 – (-2,71) %, в ділянці ДПВ2 – (-4,48) %, в ділянці ДПВ3 – (-4,21) %, 

і в ділянці ДПВ4 – (-7,57)%. Цей процес повільно прогресував і через 12 місяців. 

Втрата кісткової тканини в цей період становила в ділянці ДПВ 1– (- 7,89) %, в 

ділянці ДПВ2 – (-9,93) %, в ділянці ДПВ3 – (-12,32) %, і в ділянці ДПВ4 –             

(-15,4) % (р<0,05). Подібні закономірності спостерігалися і відносно перебудови 

кісткової тканини коміркового відростка по ширині. Так, відразу після 
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оперативного втручання збереження складало – (+8,09) % у ділянці ДПВ1 і 

(+4,89) % у ділянці ДПВ2, у ділянці ДПВ3 – (+8,59) %, а в ділянці ДПВ4 

становило (+5,33) %. А через 12 міс спостерігалася втрата кісткової тканини, яка 

склала відповідно: (-5,07) %, (-10,5) %, (-11,90) %, (-14,90) % (р<0,05). Хоча втрата 

висоти та ширини коміркового відростка після видалення зубів із використанням 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ спостерігалася, але була значно 

меншою, ніж у хворих, коли комірки видалених зубів загоювалися під кров’яним 

згустком. 

Так, втрата висоти коміркового відростка у хворих із ДПВ1, у яких 

післяекстракційний дефект заповнювався кров’яним згустком становила –            

(-12,92) %, а у хворих, де в комірку видаленого зуба вводили остеопластичний 

матеріал – (-7,89) %, що в 1,64 раза менше, ніж без заповнення матеріалом. А 

втрата ширини коміркового відростка у хворих із ДПВ1, у яких комірка 

заповнювалася кров’яним згустком, становила – (-14,77) %, що в 2,91 раза більша, 

ніж у хворих, яким проводили реконструкцію комірки кістковопластичним 

матеріалом і втрата ширини яких становила – (-5,07) %. 

Такий стійкий післяопераційний ефект відносно збереження ширини і дещо 

менший щодо збереження висоти вказує на ефективність хірургічного лікування 

за нашою методикою з використанням остеопластичного матеріалу на основі β-

ТКФ.  

А втрата висоти – (-9,93) % та ширини – (-10,05) % у хворих із ДПВ2 через 

12 місяців також спостерігалася, хоча більша ніж у хворих із ДПВ1 у 1,26 і 1,98 

раза відповідно, але менша, ніж у хворих із ДПВ2, в яких комірки видалених зубів 

були заповнені кров’яним згустком у 1,96 і в 1,89 раза.  

Порівнюючи оптичну щільність коміркового відростка спостерігали, що у 

хворих із ДПВ1 цей показник був підвищений відразу і становив –     

(175,65±8,32) у.о., (+5,27) % після операції, дещо менший через 3 місяці – 

(169,52±8,36) у.о., (+1,59) %. Незначне зниження щільності відбулося через 6 і 

через 12 місяців, і цей показник становив – 160,5±8,49 у.о., (-3,81) % та 

(154,71±4,47) у.о., (-7,34) % відповідно. Оптична щільність коміркового відростка 
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значно підвищувалася відразу після операції і у хворих із ДПВ2 –       

(189,4±10,57) у.о., (+7,86) %, а через 12 місяців цей показник знизився – 

(149,3±9,94) у.о., (-14,98) %. Оптична щільність коміркового відростка в ділянці 

ДПВ3 збільшилася відразу незначно – (192,1±10,57) у.о., (+4,74) %, але у 

віддалені терміни спостереження почала знижуватися і через 12 місяців   

становила – (143,7±10,32) у.о., (-21,65) %. Оптична шільність коміркового 

відростка у хворих із ДПВ4 через 12 місяців значно знизилася, хоч і 

використовувався остеотропний матеріал – (137,4±9,97) у.о., (-26,97) %. 

Аналізуючи результат лікування хворих 1б підгрупи, можна зазначити, що 

заміщення післяекстракційного дефекту остеопластичним матеріалом на основі β-

ТКФ забезпечило достатню висоту через 12 місяців, тобто на момент хірургічного 

етапу ДІ у пацієнтів із ДПВ1 і з ДПВ2. Запропонована нами методика видалення 

зубів зменшила кількість післяопераційних ускладнень у хворих 1б (18,84 %) 

підгрупи на 12,46 % порівняно з хворими 1а (31,3 %) підгрупи. Найуразливішою 

для кінцевого результату є відновлення кістки у хворих із ДПВ4, де зруйновані всі 

чотири стінки комірки, що підтверджується антропометричними і 

денситометричними показниками і потребує додаткових післяопераційних заходів.  

Антропометричні і денситометричні показники після моделювання 

коміркового відростка остеопластичним матеріалом і фібриновим гелем, 

збагаченим фактором росту після видалення зубів у хворих 1в підгрупи значно не 

відрізнялися від хворих, де комірки були заповнені тільки остеопластичним 

матеріалом на основі β-ТКФ, але кількість післяопераційних ускладнень (9,82 %) 

зменшилася на 9,02 % порівняно з даними хворими і на 21,48 % порівняно з 

хворими, коли комірки видалених зубів загоювалися під кров’яним згустком.  

Із метою профілактики атрофії коміркових відростків щелеп, збереження 

об’єму кісткової тканини та забезпечення найбільш сприятливих 

остеоіндуктивних умов для росту кісткової тканини у хворих на ГП нами 

запропоновано методику видалення зубів у даних хворих (1г підгрупа) [174] і 

післяекстракційний дефект заповнювати сумішшю аутологічного кісткового 

мозку та остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ [181]. Перед операцією 
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видалення зуба за нашою методикою проводили ексфузію кісткового мозку з 

клубової кістки для приготування мієлоколагенотрансплантату. 

Значні коливання висоти та оптичної щільності коміркового відростка в 

післяопераційному періоді відмічені у хворих цієї групи, що пов’язано із 

захворюванням тканин пародонта, з великими післяопераційними дефектами, 

відсутністю стінок дефектів і використанням значної кількості 

кістковопластичного матеріалу. Деяку роль у цьому зіграли резорбція матеріалу 

та обмеженість клітинного росту в процесі репаративного остеогенезу. Втрата 

висоти та ширини коміркового відростка у хворих із ДПВ3 через 12 місяців 

спостерігалася і становила – (10,70±0,43) мм, (-5,14) % і (9,30±0,44) мм, (-2,91) % 

порівняно з нормою, але стабільно утримувалася. Оптична щільність коміркового 

відростка у хворих із ДПВ3 відразу після оперативних втручань зросла до 

(141,12±10,59) од., (+5,22) %. У всіх наступних термінах дослідження відбувалося 

зниження оптичної щільності коміркової кісткової тканини, особливо через 12 

місяців після лікування – (119,37±10.57) од., (-12,48) %. Найбільш проблемним 

було відновлення коміркових відростків у хворих на ГП із ДПВ4 через великі 

втрати кістки комірки, відсутність стінок дефектів, використання значної маси 

остеопластичного матеріалу на фоні досить малого об’єму власної кістки. Хоча 

втрата висоти коміркового відростка в післяопераційному періоді через 12 місяців 

досягала майже – (9,34±0,54) мм, (-16,58) %, що зумовлено значною резорбцією 

внесеного матеріалу та проблемами утримання новоствореного післяопераційного 

об’єму, а щільність знижувалася до (107,11±10,52) од., (-21,37) %, все ж вдалося 

зберегти висоту відростка на рівні – (9,08±0,38) мм і провести ДІ. Це свідчить про 

те, що навіть за значно несприятливих умов у хворих на ГП із ДПВ3 і з ДПВ4 

запропонована нами методика дала значний ефект. 

За результатами гістологічної оцінки зразків біопсії доведено, що при 

використанні у хворих на ГП матеріалу на основі β-ТКФ із кістковим мозком 

кісткова фракція через 12 місяців сягає (80,20) % порівняно із сумішшю матеріалу 

на основі β-ТКФ і фібринового гелю, збагаченого факторами росту – (73,75 )% та 

самостійним застосуванням матеріалу на основі β-трикальцій фосфату – (68,68)%. 



 324 

Проте наші гістологічні дані дещо відрізняються від результатів 

морфологічних досліджень ММ Ільків і ВІ Герелюка, 2010 [64], ДВ Корлякова та 

НГ Коротких [81], які стверджують про швидке та стовідсоткове морфологічне 

відтворення кісткової тканини при застосуванні кістковопластичних матеріалів та 

компонентів аутокрові після видалення зубів та кіст щелеп. Аль-Таріфі Фаді 

Махмуд, 2011 і співав. [227], стверджують, що новоутворена коміркова кістка в 

усіх хворих хоч не відповідає на 100 % нормі, проте близька до неї.  

Таким чином, запропоновані нами оперативні підходи видалення зубів із 

використанням остеотропного матеріалу на основі β-ТКФ із фібриновим гелем, 

збагаченим факторами росту, застосування остеопластичного матеріалу на основі 

β-ТКФ і мієлоколагенотрансплантату у хворих на ГП достатньо ефективні в 

профілактиці післяекстракційної та післяопераційної атрофії коміркових 

відростків, що статистично достовірно доведено при оцінці клінічних, 

рентгенологічних, антропометричних, денситометричних та морфологічних 

результатів дослідження. Наші методики дозволили досягти значного зменшення 

втрати висоти, ширини та оптичної щільності коміркового відростка у віддаленні 

терміни після лікування порівняно із втратами цих параметрів у хворих, 

лікованих за традиційними методиками.  

Для підвищення ефективності лікування хворих на ГП та для забезпечення 

довготривалої стабілізації отриманих результатів при хірургічній підготовці до 

ортопедичного лікування нами вивчено структурно-функціональний стан 

кісткової тканини у хворих на ГП для диференційованого призначення 

остеотропних препаратів  

Функціональний стан кісткової тканини оцінювали методом двофотонної 

рентгенівської абсорбціометрії на апараті Chelenger (ДМС-Франція), [161]. Оцінку 

структурно-функціонального стану проводили ще й за допомогою маркерів 

метаболізму кісткової тканини, які реагують швидше у порівнянні з 

денситометрією [164, 182]. 

При обстеженні 160 хворих на ГП II, III ступеня розвитку віком 21-70 років, 

яким проводилося хірургічне лікування, за даними рентгенівської денситометрії 
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нормальну кісткову тканину констатовано у 79 (49,4 %) хворих, зниження МЩКТ 

було виявлено у 74 (46,25 %) хворих, з яких у 61 (38,13 %) хворого діагностовано 

остеопенію, у 13 (8,12 %) хворих – остеопороз, а у 7 (4,4 %) обстежених було 

виявлено остеосклеротичну кісткову тканину. 

При клінічному обстеженні у 39 (52,7 %) хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку 

зі зниженою МЩКТ було виявлено незадовільний стан гігієни ротової порожнини 

та ІГ склав (3,51±0,05) бала, що в 1,11 раза був вищий, ніж у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку із нормальною МЩКТ – (3,15±0,04) бала, у 1,12 раза вищим, 

ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку із зниженою МЩКТ – (3,11±0,05) бала, і у 

1,29 раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(2,73±0,04) бала. 

За результатами досліджень у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ показник індексу РМА – (68,37±0,05) % був у 1,03 раза 

більшим, ніж у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(66,27±0,13) %, у 1,02 раза вищим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (67,07±0,05) % і у 1,04 раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (65,51±0,03) %. 

Середнє значення індексу РІ – (6,35±0,02) бала у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку зі зниженою МЩК вказує на інтенсивний приріст деструктивно-

запальних процесів у тканинах пародонта цих хворих, і його показник був у 1,07 

раза більшим у порівнянні з аналогічним показником у хворих на ГП ІІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ – (5,92±0,06) бала, у 1,01 раза вищим, ніж у 

хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (6,28±0,02) бала, і у 1,09 

раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(5,83±0,06) бала. 

Середнє значення Ікр. у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою 

МЩКТ – (2,42±0,03) бала було в 1,12 раза вищим від аналогічного показника в 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (2,17±0,2) бала, у 1,09 

раза вищим, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – 
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(2,22±0,03) бала, і в 1,28 раза вищий, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ– (1,89±0,2) бала. 

Глибина пародонтальних кишень у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку із 

зниженою МЩКТ – (6,21±0,14) мм була більшою у 1,05 раза, ніж у хворих на ГП 

ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (5,92±0,03) мм, у 1,03 раза вища, ніж 

у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (6,04±0,14) мм, і в 1,39 

раза вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(4,48±0,03) мм. 

Рухомість зубів була більшою у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (2,44±1,23) бала, і у 1,07 раза перевищувала рухомість зубів у 

хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – (2,27±0,14) бала, у 1,06 

раза була вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – 

(2,31±0,17) бала, і в 1,09 раза вища, ніж у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ – (2,23±0,14) бала. 

Це можна пояснити значним ступенем ураження тканин пародонта у хворих 

на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ. Виявлена динаміка показників 

індексної оцінки на наш погляд вказує на більш глибокі порушення в тканинах 

пародонта у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ, вищу 

активність у них резорбційних процесів у кістковій тканині щелеп та більшу 

інтенсивність і розповсюдженість запального процесу в тканинах пародонта, що 

доповнюють наукові роботи інших дослідників, які свідчать про те, що зі 

зниженням МЩКТ посилюється важкість патологічного процесу в тканинах 

пародонта (Годована ОІ, 2010, Шемелько МЛ, 2015), [34, 239]. 

Отримані показники денситограм кісткової тканини вказують, що Т-

критерій у середньому складав (-1,94±1,36) (р<0,05) у хворих на ГП ІІ ступеня 

розвитку з нормальною МЩКТ та – (-1,97±1,36) (р<0,05) у хворих на ГП ІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ, тоді як у здорових – (-0,08±1,36) (р<0,05). 

У хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ Т-критерій у 
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середньому складав (-1,94±1,36) (р<0,05) та (-1,97±1,36) (р<0,05) у хворих на ГП 

ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ (р<0,05).  

Визначення показника Т-критерію можна застосовувати як діагностичний 

маркер порушень структурно-функціонального стану у хворих на ГП зі зниженою 

МЩКТ у вихідному стані перед проведенням клаптевих операцій.  

У результаті проведених лабораторних досліджень крові у хворих на ГП ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ було встановлено біохімічні зміни, які 

полягали у зменшенні вмісту остеокальцину – (17,27±0,34) нг/мл у 1,3 раза в 

порівнянні з аналогічним показником у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку із 

нормальною МЩКТ – (22,48±1,34) нг/мл, чого не відзначалося у здорових осіб – 

(30,43±0,33) нг/мл та у зменшенні в 1,34 раза у порівнянні з показником 

остеокальцину у хворих на ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – 

(23,08±0,65) нг/мл, що свідчить про суттєве пригнічення процесів кісткоутворення 

у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ. 

А кількість діоксипіридиноліну в сечі у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ – (15,37±1,45) н/моль збільшилась у 1,5 раза (р<0,05) в 

порівнянні з кількістю діоксипіридиноліну у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку з 

нормальною МЩКТ – (10,32±1,34) н/моль і у 1,2 раза – в порівнянні з хворими на 

ГП ІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ – (12,86±1,87) н/моль, і у 1,7 раза в 

порівнянні з хворими на ГП ІІ ступеня розвитку з нормальною МЩКТ – 

(9,12±1,34) н/моль, що свідчить про вагоме підвищення розсмоктування кісткової 

тканини у хворих на ГП ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ Аналіз 

результатів біохімічних показників до хірургічного лікування дозволив доповнити 

наукові дані інших дослідників про те, що вивчення метаболізму кісткової 

тканини є важливим прогностичним фактором щодо перебігу захворювання [108, 

109]. Значне збільшення кількості діоксипіридиноліну в сечі вказує на активний 

процес резорбції кісткової тканини, що дає можливість для розвитку остеопенії, 

при якій порушуються процеси резорбції кісткової тканини. 
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Отримані результати дослідження маркерів резорбції і формування 

кісткової тканини дозволили розробити метод хірургічної підготовки до 

ортопедичного лікування хворих на ГП зі зниженою МЩКТ для профілактики 

атрофії коміркового відростку щелеп. 

23 (44,2 %) хворим 2а підгрупи призначали загальноприйняту 

медикаментозну терапію і проводили клаптеві операції за традиційною 

методикою Цешинського-Відмана-Неймана в модифікації ВІ Лук’яненко (1977); 

24 (45,3 %) хворим 2б підгрупи призначали цілеспрямовану остеотропну терапію, 

а проведення клаптевих операцій за методикою Цешинського-Відмана-Неймана у 

модифікації ВІ Лук’яненко (1977) було поєднано з використанням 

остеопластичного препарату на основі β-ТКФ; 27 (49,1 %) хворим 2в підгрупи 

проводили запропоновану нами методику клаптевої операції з використанням 

остеопластичного препарату на основі β-ТКФ і кісткового мозку та після 

результатів маркерів кісткового метаболізму цілеспрямовано призначали 

середники, дія яких спрямована на відновлення втраченої кісткової маси і кісткові 

антирезорбенти, здатні сповільнити її втрату. 

Аналіз основних показників метаболізму у хворих 2а підгрупи на ГП ІІ –ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 14 (60,85 %) 

хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину становив (17,28±1,84) нг/мл і підвищення резорбції кісткової 

тканини (показник діоксипіридиноліну – (13,85±1,87) н/моль), що свідчило про 

підвищення розсмоктування кісткової тканини. А у 9 (39,14 %) хворих 

діагностовано значне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину – (14,26±1,84) нг/мл) і незначне підвищення процесів резорбції 

кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (10,85±1,67) н/моль). Хворим 

даної групи не призначали остеотропної терапії.  

Аналіз основних показників метаболізму у хворих 2б підгрупи на ГП ІІ –ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 16              

(66,67 %) хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення  

(показник остеокальцину – (19,26±1,84) нг/мл) і підвищення резорбції кісткової 
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тканини (показник діоксипіридиноліну – (14,85±1,17) н/моль), що свідчило про 

підвищення розсмоктування кісткової тканини. Даним хворим призначали 

антирезорбент – «Кальцій D3 Нікомед» по 1 табл. 2рази на добу, 3 місяці. У 8 

(33,33 %) хворих спостерігалося значне пригнічення процесів кісткоутворення 

(показник остеокальцину – (15,23±1,86) нг/мл) і незначне підвищення процесів 

резорбції кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (9,85±1,67) н/моль). 

Хворим даної групи призначали препарат, який стимулює новоутворення кістки – 

«Остеогенон» по 1 табл. 2 рази на добу, тривалість лікування 3 місяці. 

Аналіз основних показників метаболізму у хворих 2в підгрупи на ГП ІІ –ІІІ 

ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ дозволив встановити, що у 18 (66,66 %) 

хворих спостерігалося незначне пригнічення процесів кісткоутворення (показник 

остеокальцину – (20,18±0,24) нг/мл) і підвищення резорбції кісткової тканини 

(показник діоксипіридиноліну – (17,24±1,17) н/моль), що свідчило про 

підвищення розсмоктування кісткової тканини. Даним хворим призначали 

антирезорбент – «Кальцій D3 Нікомед» по 1 табл. 2рази на добу, 3 місяці. А У 9 

(33,34 %) хворих спостерігалося значне пригнічення процесів кісткоутворення 

(показник остеокальцину – (14,2 ±1,23) нг/мл) і незначне підвищення процесів 

резорбції кісткової тканини (показник діоксипіридиноліну – (8,96±1,67) н/моль). 

Хворим даної групи призначали «Остеогенон» по 1 табл. 2 рази на добу, 

тривалість лікування 3 місяці. 

Результати ефективності застосування запропонованого методу 

хірургічного лікування хворих на ГП ІІ–ІІІ ступеня з цілеспрямованим 

призначенням остеотропної терапії оцінювали за наявністю післяопераційних 

ускладнень та швидкістю загоєння операційних ран за даними суб’єктивного та 

об’єктивного обстеження хворих безпосередньо після оперативного втручання, 

упродовж двох тижнів та у віддалені терміни спостереження (3, 6, 12 місяців). 

Найбільш ефективним було хірургічне втручання у хворих 2в підгрупи з 

нормальною і зниженою МЩКТ. На 5-6 добу в цих хворих не спостерігалися 

ознаки запалення. Помірний колатеральний набряк у більшості хворих зникав на 

4 добу. Слизовий клапоть з перших днів після операції був рожевий або блідо-
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рожевий. Рана загоювалася первинним натягом. Біль при пальпації слизової 

оболонки в ділянці післяопераційної рани не спостерігався. Рухомість зубів, що 

виникла після операції, зникала на 5-6 тиждень. Через 1 місяць після операцій у 

хворих не спостерігалось запальних явищ, ясенний край щільно охоплював шийки 

зубів, глибина пародонтальних кишень зменшувалась за рахунок 

післяопераційного рубцювання слизового клаптя і регенерації кісткових тканин. 

Проведення клаптевих операцій з використанням остеогенного препарату на 

основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямоване призначення 

кісткоутворюючих середників і кісткових антирезорбентів найбільш позитивно 

впливало на стабілізацію клінічних проявів ГП у хворих зі зниженою МЩКТ у 

ранньому та у віддаленому післяопераційному періоді, сприяло найбільш 

вираженому позитивному ефекту щодо змін показників індексної оцінки стану 

тканин пародонта. 

Для вивчення ефективності запропонованої остеотропної терапії нами 

проаналізовано динаміку змін маркерів кісткового ремоделювання у хворих на ГП 

із зниженою МЩКТ після хірургічного лікування та у віддалені терміни. За 

результатами досліджень у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 2в підгрупи через 3, 

6, 12 місяців після операції показник остеокальцину значно зростав і у хворих із 

остеопенією – (23,64±2,3) нг/мл, (24,28±2,3) нг/мл, (24,72±2,3) нг/мл відповідно 

порівняно з вихідним рівнем до операції – (21,76±2,06) нг/мл у 1,09, 1,12, 1,14 

раза (р<0,05), і у хворих із остеопорозом – (18,99±1,97) нг/мл, (19,87±1,97) нг/мл, 

(20,15±1,97) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції – (17,22 ±1,32) нг/мл у 

1,1, 1,15, 1,17 раза (р<0,05). 

А через 24 місяці після хірургічного лікування збільшився у 1,19 раза у 

хворих із остеопенією – (25,98±2,3) нг/мл від вихідного рівня до операції – 

(21,76±2,06) нг/мл, і в 1,25 раза у хворих із остеопорозом – (21,48±1,97) нг/мл від 

вихідного рівня до операції (17,22±1,32) нг/мл.  

Аналіз результатів діоксипіридиноліну у хворих на ГП зі зниженою МЩКТ 

2в підгрупи також дозволив виявити позитивну динаміку показників кісткового 

метаболізму після хірургічного лікування. Так, через 3, 6, 12 місяців після 
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операції показники діоксипіридиноліну у хворих із остеопенією –           

(9,32±1,32) н/моль, (9,04±1,32) н/моль, (8,95±1,4) н/моль значно зменшувалися 

порівняно з вихідним рівнем до операції – (10,82±1,2) н/моль у 1,16, 1,19, 1,21 

раза (р<0,05). І у хворих із остеопорозом спостерігалося зменшення даних 

показників – (14,93±1,13) н/моль, (13,27±1,4) н/моль, (12,07±1,6) н/моль порівняно 

з вихідним рівнем до операції – (15,34±1,54) н/моль у 1,03, 1,16, 1,27 раза (р<0,05). 

Через 24 місяці після операції показник діоксипіридиноліну зменшився у хворих з 

остеопенією – (7,62±1,4) н/моль у 1,42 раза (р<0,05) порівняно з вихідним рівнем 

до операції, і незначно відрізнявся від такого показника у практично здорових 

пацієнтів – (6,27±0,13) н/моль, що свідчило про позитивну динаміку. У хворих із 

остеопорозом показник діоксипіридиноліну – (10,67±1,6±1,4) н/моль також 

зменшився у 1,43 раза (р<0,05) порівняно з вихідним рівнем до операції. 

Таким чином, у хворих 3в підгрупи біохімічні показники залишилися 

найкращими порівняно з такими у хворих 2а і 2б підгруп у всі терміни після 

лікування. 

Отримані результати досліджень патогенетично обґрунтовують доцільність 

проведення хірургічного лікування із включенням остеопластичного матеріалу на 

основі β-ТКФ і кісткового мозку та цілеспрямованого призначення 

кісткоутворюючих середників («Остеогенону») і антирезорбенту («Кальцій D3 

Нікомеду») у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку зі зниженою МЩКТ, що 

сприяє стабілізації процесу, позитивному протіканню післяопераційного періоду, 

профілактиці післяопераційних ускладнень та активізує процеси регенерації 

кісткової тканини коміркового відростка і сполучнотканинного прикріплення.  

Не дивлячись на позитивні результати, лікування часткової втрати зубів із 

використанням внутрішньокісткових імплантатів у пародонтологів знайшло не 

багато прихильників. Можливості та умови для виконання одномоментного 

хірургічного втручання на тканинах пародонта та імплантації у хворих із різним 

ступенем розвитку хронічного ГП, в цілому мало вивчена.  

Більшість авторів вважають [24, 30, 40], що діагноз хронічного ГП, 

особливо ІІ-ІІІ ступенів, є протипоказом до проведення ДІ. Немає відомостей про 
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параметри щільності кістки, які необхідні для успішної ДІ, послідовності та 

об`єму ПЛ і постановки імплантатів, термінів і орієнтирів для функціонального 

навантаження [29, 21, 24, 180, 197], 

Нами розроблена методика лікування хворих на ГП із частковою втратою 

зубів шляхом включення в комплекс лікувальних заходів методу ДІ. Хворим 

проводилося поетапне хірургічне втручання з наступною ДІ і хірургічне 

втручанням на тканинах пародонта та ДІ проводилися в один етап. Хірургічні 

втручання на тканинах пародонта виконували з використанням 

вестибулопластики за Єрохіною, френулопластики за Лімбергом, запропонованої 

нами клаптевої операції [175] із застосуванням остеогенного препарату на основі 

β-ТКФ і кісткового мозку. ДІ проводилася за загальноприйнятим протоколом. 

При контрольних оглядах оцінювали резорбцію коміркової кістки та розміщення 

імплантату, рухомість імплантату, стан прикріплених ясен і наявність ознак 

запалення.  

При поетапному лікуванні ДІ проводили не швидше, як за 3 місяці після 

пародонтологічного втручання, тобто після ліквідації запальних явищ і 

стабілізації тканин пародонта. Ортопедичне лікування проводили через 3-6 

місяців. Термін від початку лікування до протезування ортопедичними 

конструкціями складав у середньому не менше як 9 місяців. 

Одноетапне хірургічне втручання проводили після санації ротової 

порожнини. Першим етапом виконували операцію з кюретажем кісткових 

кишень, вестибулопластику, френулопластику, запропоновану нами клаптеву 

операцію із застосуванням аутотрансплантату кісткового мозку і остеогенного 

препарату, готували ложе під імплантат із урахуванням об’єму кістки 

атрофованого коміркового відростка. Одноетапне хірургічне втручання на 

тканинах пародонта і ДІ скоротили тривалість лікування в 1,5-2 рази. 

Клінічні дослідження проводили в динаміці до і після хірургічного 

втручання через 6, 12, 24 місяці. Рентгенологічний параметр оцінювали до 

лікування і через 12, 24 місяці.  
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У 50 (46,7 %) хворих на ГП І ступеня розвитку при проведенні 

одномоментної ДІ і пародонтологічного втручання та у 57 (53,3 %) хворих, яким 

проводилось поетапне хірургічне лікування тканин пародонта із наступною ДІ, 

статистично достовірної різниці не виявлено.  

Порівняльний аналіз показав, що протікання місцевого післяопераційного 

періоду за даними клінічного (гіперемія, набряк, біль у ділянці післяопераційної 

рани, колір ясен) та рентгенологічного контролю відрізнявся незначно, ліквідація 

запального процесу в навколозубних тканинах після проведеного лікування 

спостерігалась у 94,8 % хворих.  

Через 12 місяців після проведеного лікування клініко-рентгенологічна 

стабілізація наступила у 89,4 % хворих. При огляді слизова оболонка навколо 

імплантатів блідо-рожевого кольору. Рухомість імплантатів не спостерігалася, 

перкусія не болюча. У 8 % хворих, яким проведена одномоментна ДІ з 

хірургічним пародонтологічним втручанням, розвинувся периімплантит, і у 2 % 

хворих спостерігалась рецесія ясен у ділянці імплантатів, у 5,3 % хворих, яким 

поетапно проводилося пародонтологічне втручання і ДІ, розвинувся 

периімплантит і у 3,5 % хворих спостерігалась рецесія ясен в ділянці імплантатів. 

Усі імплантати були збережені. Резорбований процес навколо імплантатів через 

24 місяці привів до втрати кісткової тканини в середньому на 0,8±0,3 мм.  

Отже, ДІ у хворих на ГП І ступеня розвитку дозволяє добитися стабільно 

хороших результатів незалежно від вибору методу лікування. 

У 49 (50,5 %) хворих на ГП ІІ ступеня розвитку, яким проводилися поетапне 

ПЛ з наступною ДІ спостерігалася позитивна динаміка клінічних змін, а термін 

регресії клінічних ознак запалення запізнювався в середньому на 2-3 дні. У 48 

(49,5 %) хворих, яким одномоментно проводилася ДІ і хірургічні втручання на 

тканинах пародонта, спостерігалася знижена динаміка показників пародонтальних 

проб та індексів. Через 12 місяців після проведеного лікування клініко-

рентгенологічна стабілізація наступила у 80,2 % хворих із одномоментним 

проведенням ДІ і пародонтологічного втручання, у 86,8 %– хворих із поетапним 

лікуванням. Слизова оболонка в ділянці імплантатів блідо-рожевого кольору, 
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перкусія не болюча. При проведенні одноетапної ДІ і пародонтологічного 

втручання у 14,6 % хворих розвинувся периімплантит, у 10,4 % хворих 

спостерігалася рецесія ясен навколо імплантатів, у 4,2 % хворих – стабілізація 

імплантатів відсутня, тобто спостерігалися ознаки дезінтеграції імплантатів, що 

стало показом до їх видалення. При поетапному лікуванні периімплантит 

розвинувся у 8,2 % хворих, рецесія ясен не спостерігалася, відсутність  

стабілізації – у 2,04 % хворих. Зниження висоти коміркової кістки через 24 місяці 

у хворих із одномоментним проведенням ДІ і пародонтологічного втручання 

склало в середньому – (2,4±0,2) мм, а при поетапному – (1,9±0,1) мм.  

У 15 (41,7 %) хворих на ГП ІІІ ступеня проводилось тільки поетапне 

пародонтологічне втручання із наступною ДІ. У результаті пародонтологічного 

втручання спостерігались незначні запальні явища, ясенні краї щільно не 

охоплювали шийки зубів, глибина пародонтальних кишень зменшилась незначно. 

У 26,7 % хворих розвинувся периімплантит, у 13,3 % хворих спостерігалася 

рецесія ясен у ділянці імплантатів. Резорбований процес навколо імплантатів 

привів до втрати кісткової тканини в середньому на (3,2±0,2) мм.  

Тільки 5 (13,9 %) хворим на ГП ІІІ ступеня розвитку проводилась 

одномоментна клаптева операція та постановка дентальних імплантатів. У 40 % 

хворих розвинувся периімплантит, у 20 % хворих спостерігалася рецесія ясен у 

ділянці імплантатів. Резорбований процес навколо імплантатів привів до втрати 

кісткової тканини в середньому на (3,8±0,2) мм. У свою чергу, втрата кісткової 

тканини призвела до дезінтеграції 4 імплантатів. 

Тому, хворим на ГП ІІІ ступеня розвитку рекомендуємо тільки поетапне 

хірургічне втручання.  

Вивчаючи особливості проведення ДІ у хворих на ГП нами було 

оптимізовано використання променевих методів та запропонований алгоритм 

діагностичного супроводу при плануванні ДІ та на етапах хірургічної реабілітації 

за допомогою КПКТ та ОТПГ. 

Доведено, що імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

визначається наявністю достатнього об’єму кісткової тканини, типом кісткової 
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тканини і наявністю достатньої мінеральної щільності імплантаційного поля. 

Визначена позитивна імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

при значеннях висоти коміркового відростку на нижній щелепі 10-14±0,3 мм, на 

верхній щелепі 9-12±0,2 мм, при ширині коміркового відростка 3-5мм, типі 

кісткової тканини D1-D3 за Мішем та при значенні мінеральної щільності від 900 

до 1600 ОХ. Виявлено позитивне значення імплантаційної спроможності 

беззубого сегменту у 70,4 % хворих на нижній щелепі та у 53,4 % – на верхній 

щелепі, яким була проведена ДІ без кістково-пластичних операцій.  

Методика поєднання остеопластики зі збільшенням висоти коміркового 

відростка верхньої щелепи та операції синус-ліфтингу у хворих 4в підгрупи 

дозволила знизити ризик перфорації слизової оболонки верхньощелепної пазухи 

до 4,2 % у порівнянні з хворими, яким проводився балонний синус-ліфтинг і 

перфорація оболонки Шнайдера відбулася у 6,3 % хворих. У порівнянні з 

хворими, де проводився відкритий синус-ліфтинг, розрив оболонки Шнайдера 

діагностовано у 10,5 % хворих. Аналіз КСІ через 24 місяці у хворих 4в підгрупи з 

одномоментною і відтермінованою ДІ – (59,34±0,47) од., (60,28±0,77) од. говорить 

про підвищення стабільності імплантатів у цій групі, і незначно відрізняється від 

показників 4а, 4б підгруп. 

За результатами обстежень 240 хворих, яким проводилась ДІ, у 5 (2,08 %) 

хворих спостерігалась післяопераційна невропатія на верхній щелепі, у 9 (3,75 %) 

хворих на нижній щелепі. При цьому у хворих спостерігалась втрата тактильної, 

больової та температурної чутливості різного ступеня вираженості – від незначної 

втрати до повної відсутності, яка після завершення традиційного лікування 

повністю відновилася у всіх 5 хворих на верхній щелепі і тільки у 2 (0,83 %) 

хворих на нижній щелепі.  

7 (2,92 %) хворим, у яких виникла парестезія нижньокоміркового нерва і 

спостерігалась післяопераційна невропатія, проведена запропонована нами 

операція декортикації нижньощелепного каналу [206] і назначене лікування за 

запропонованою нами схемою [200]. Після місцевої анестезії, обробки 

операційного поля проводили трапецієподібний розріз слизової оболонки в 
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ділянці імплантату, відсепаровували слизово-окісний клапоть, за допомогою 

твердосплавних борів трепанували кортикальну пластинку та створювали 

декомпресійні отвори в проекції імплантату з обох сторін і в проекції верхівки 

імплантату, яка наближена або прилягала до нервового стовбура. Декомпресійні 

отвори промивали фізіологічним розчином. Рану ушивали кетгутовими 

вузликовими швами. Запронована нами схема лікування включала 

медикаментозні середники стандартної терапії у поєднанні з препаратом α-

ліпоєвої кислоти шляхом призначення внутрішньовенного одноразового введення 

600 мг препарату «Берлітіону» на добу в 200-250 мл ізотонічного розчину 

хлориду натрію впродовж 7 днів із подальшим продовженням вживання 

препарату в таблетованій формі в дозі 300-600 мг на добу впродовж 1,5-2 місяців.  

Після проведених операцій декортикації нижньощелепного каналу у 5 

хворих патологічна симптоматика повністю зникала на протязі 4 тижнів, 

стабілізація імплантату задовільна. У одного хворого симптоми зникали повільно 

(понад 3 місяців), а в одного пацієнта симптоми парестезії не зникли, внаслідок 

чого був видалений імплантат. Про ефективність лікування свідчали зміни 

електрофізіологічних показників – показник провідності знижувався –   

(118,1±2,6) у.о. в порівнянні з вихідним значенням – (153,9±6,4) у.о, а показник 

резистентності підвищувався – (6,3+1,2) у.о. в порівнянні з вихідним значенням – 

(-8,2±2,8) у.о. 

Запропонований метод хірургічного лікування парестезій і невропатій 

нижньокоміркового нерва, що виникли після ДІ на нижній щелепі шляхом 

декортикації нижньощелепного каналу є високоефективним та простим у 

виконанні, у результаті використання якого вдалося зберегти імплантат у 

кістковій тканині в 85,7 % випадках, усунути явища парестезії та скоротити 

загальні терміни лікування.  

Підсумовуючи, хочемо зазначити, що запропоновані нами оперативні 

методики видалення зубів з використанням остеотропного матеріалу на основі β-

ТКФ і фібринового гелю, збагаченого факторами росту достатньо ефективні в 

профілактиці післяекстракційної та післяопераційної атрофії коміркових 
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відростків, що статистично достовірно доведено при оцінці клінічних, 

рентгенологічних, антропометричних, денситометричних та морфологічних 

результатів дослідження. Отримані результати досліджень патогенетично 

обґрунтовують доцільність проведення хірургічного лікування з включенням 

остеопластичного матеріалу на основі β-ТКФ і кісткового мозку та 

цілеспрямованого призначення кісткоутворюючих середників («Остеогенону») і 

антирезорбенту («Кальцій D3 Нікомеду») у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку зі 

зниженою МЩКТ, що сприяє стабілізації процесу, позитивному протіканню 

післяопераційного періоду, профілактиці післяопераційних ускладнень. 

Розроблені методики лікування хворих на ГП із частковою втратою зубів шляхом 

включення в комплекс лікувальних заходів методу ДІ, дали змогу отримати 

прогнозований результат при лікуванні тканин пародонта та зменшити кількість 

периімплантитів і дезінтеграцій імплантатів. Розроблена методика поєднаної 

остеопластики зі збільшенням висоти коміркового відростка та синус-ліфтингу є 

альтернативним методом і характеризується високою ефективністю в тих 

клінічних випадках, коли залишкова висота коміркового відростка верхньої 

щелепи менше 5 мм. Запропонований метод хірургічного лікування парестезій і 

невропатій нижньокоміркового нерва, що виникли після ДІ дозволив зберегти 

імплантат та скоротити загальні терміни лікування.  
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ВИСНОВКИ 

 
У дисертаційній роботі представлено теоретичне обґрунтування і нове 

вирішення наукової проблеми сучасної стоматології – підвищення ефективності 

лікування хворих на генералізований пародонтит шляхом розробки методів 

хірургічної підготовки їх до ортопедичного лікування та розробки науково 

обґрунтованого вибору діагностичних та лікувальних заходів залежно від стану 

тканин протезного ложа.  

1. Встановлено, що дистрофічно-запальні захворювання тканин пародонта 

спостерігалися у 69,58 % обстежених, з яких у 69,21 % хворих супроводжувалися 

дефектами зубних рядів; у 16,61 % осіб віком 21-34 роки, у 28,74 % хворих віком 

35-44 роки, у 34,82 % обстежених віком 45-59 років, і у 19,83 % хворих віком 60 

років і старше на генералізований пародонтит були наявні дефекти зубних рядів 

та хворі потребували ортопедичного лікування. Хірургічної підготовки до 

ортопедичного лікування вимагали 87,31 % хворих. 

2. Розроблений удосконалений діагностичний комплекс клініко-

рентгенологічного обстеження хворих із дефектами зубних рядів показав, що 

позитивна імплантаційна спроможність беззубого сегменту щелепи 

спостерігалася при значеннях висоти коміркового відростку на нижній щелепі 

(10-14±0,3) мм, на верхній щелепі (9-12±0,2) мм, при ширині коміркового 

відростка 3-5мм, типі кісткової тканини D1-D3 за Мішем та при значенні 

мінеральної щільності від 900 до 1600 ОХ, що дозволило розширити покази до 

застосування методу дентальної імплантації та зробило більш прогнозованим 

результат лікування з ефективністю 92 %. Виявлено позитивне значення 

імплантаційної спроможності беззубого сегменту в 70,4 % хворих на нижній 

щелепі та в 53,4 % хворих на верхній щелепі, яким була проведена дентальна 

імплантація без використання кістковопластичних операцій. 

3. Доведено, що у хворих з віком збільшується величина дефектів зубних 

рядів із домінуванням I і II класів за Кеннеді як і у хворих на генералізований 

пародонтит (відповідно з 3,4 % до 10,12 % і 3,85 % до 7,49%) (р<0,05), так і у 
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хворих із здоровим пародонтом (1,85 % до 10,65 % і 1,85 % до 6,48 %, відповідно) 

та зменшення III класу за Кеннеді у хворих на генералізований пародонтит (із  

4,45 % до 3,64 %).  

4. Для вдосконалення обсягу хірургічної допомоги для профілактики 

атрофії коміркового відростка запропонована методика видалення зубів із 

використанням кістково-пластичного матеріалу на основі β-трикальційфосфату з 

використанням приготованого фібринового гелю аутокрові, збагаченого 

факторами росту, яка забезпечила збереження кісткової тканини по висоті і в 

ділянці дефекту після видалення 1 – (+7,45) %, і в ділянці дефекту після 

видалення 2 – (+5,57) %, і в ділянці дефекту після видалення 3 – (+6,3) %, і в 

ділянці дефекту після видалення 4 – (+10,50) %, і особливо по ширині 

коміркового відростка – (+2,83) %, (+6,42) %, (+9,37) %, (+4,8) %, відповідно 

(р<0,05). Оптична щільність зросла відразу після втручань у хворих із дефектом 

після видалення 1 – (+7,55) %, і у хворих із дефектом після видалення 2 –      

(+7,57) %, і у хворих із дефектом після видалення 3 – (+8,79) %, і у хворих із 

дефектом після видалення 4 – (+3,64) %. 

5. Доведено, що умови, які створюються в комірковому відростку при 

видаленні зубів загальноприйнятими методами, не відповідають вимогам 

дентальної імплантації. Втрата висоти і ширини коміркового відростка в ділянці 

видалених зубів суттєва навіть у хворих із дефектом після видалення 1 та 

становить (12,92) % та (14.72) %, і досить значна в ділянці дефекту після 

видалення 4 – (37,75) % та (31,03) %, що робить неможливою проведення 

дентальної імплантації. Оптична щільність коміркової кістки в ділянці видалених 

зубів найменшою була у хворих із дефектом після видалення 4 – (137,2±5,1) у.о. 

Загоєння кісткових дефектів під кров’яним згустком у 31,3 % ускладнювалося 

нагноєнням вмісту дефекту. Заміщення післяекстракційного дефекту 

остеопластичним матеріалом на основі β-трикальційфосфату забезпечило 

достатню висоту через 12 місяців, тобто на момент хірургічного етапу дентальної 

імплантації у хворих із дефектом після видалення 1 і з дефектом після видалення 

2 та зменшило кількість післяопераційних ускладнень на 12,46 %.  
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6. Розроблений метод хірургічної підготовки до ортопедичного лікування 

хворих на генералізований пародонтит зі зниженою мінеральною щільністю 

кісткової тканини дозволив досягти тривалої ремісії в перебігу генералізованого 

пародонтиту у віддалені терміни спостереження, що підтверджувалося даними 

клініко-лабораторного та рентгенологічного дослідження: нормалізацією середніх 

показників індексу гігієни вже через 6 місяців після операції – (1,39±0,5) бала 

(р<0,05); зниженням середніх показників папілярно-маргінального-альвеолярного 

індексу через 12 місяців після операції до (20,34±2,45) % порівняно з показниками 

до лікування – (66,92±5,4) % (р<0,05); наближенням середнього значення 

пародонтального індексу – (4,52±0,8) бала до значень норми; зростанням 

показника рівня остеокальцину через 12 місяців після операції до            

(24,72±2,3) нг/мл порівняно з вихідним рівнем до операції (21,76±2,06) нг/мл і 

зниженням вмісту діоксипіридиноліну до (8,95±1,4) н/моль порівняно з вихідним 

рівнем до операції – (10,82±1,21) н/моль (р<0,05); стабілізацією патологічного 

процесу через 24 місяці, що проявилось чіткими, рівними контурами раніше 

резорбованих ділянок і збереженням висоти гребенів коміркового відростка.  

7. За допомогою запропонованого методу хірургічного етапу дентальної 

імплантації доведено, що хворі з нормальною мінеральною щільністю кісткової 

тканини виявляють найменшу кількість ускладнень – у 3,2 %. У хворих, в яких 

мінеральна щільність кісткової тканини відповідає остеопенії, на 2-й рік 

диспансерних спостережень кількість периімплантитів та дезінтеграцій 

імплантатів збільшилася і кількість ускладнень становила 5,7 %. У хворих, в яких 

мінеральна щільність кісткової тканини відповідає остеопорозу, незважаючи на 

призначення остеотропної терапії, спостерігалася висока активність 

резорбтивного процесу навколо імплантатів у віддалені терміни спостереження, 

що привело до дезінтеграції імплантатів у 9,28 % випадків.  

8. Розроблений і апробований спосіб підняття дна верхньощелепного синусу 

для створення сприятливих умов остеоінтеграції імплантатів показав, що середнє 

значення коефіцієнту стабільності імплантатів через 12 місяців у хворих було 

меншим – (61,32±0,77) од., ніж у хворих, яким проводився балонний синус-
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ліфтинг – (63,47±0,45) од. і меншим, ніж у хворих із відкритим синус-ліфтингом – 

(65,47±0,45) од., що свідчить про нижчу стабільність імплантатів при їхньому 

встановленні. Тому запропонована методика поєднаної остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка та синус-ліфтингу є альтернативним 

методом і характеризується високою ефективністю в тих клінічних випадках, 

коли залишкова висота коміркового відростка верхньої щелепи менше 5 мм. 

9. За виникнення післяопераційних невропатій і парестезій після проведеної 

дентальної імплантації на нижній щелепі шляхом декортикації нижньощелепного 

каналу встановлено збереження імплантатів у 85,7 % випадків. 

10. Застосування розроблених науково обґрунтованих методів 

діагностичних та лікувальних заходів у хворих на генералізований пародонтит та 

дефектами зубних рядів зі зниженою МЩКТ є високоефективним і дозволяє 

зберегти обсяг кісткової тканини, необхідної для досягнення остеоінтеграції 

дентальних імплантатів, із підвищеним коефіцієнтом стабільності дентальних 

імплантатів із (61,25±0,77) од. до (65,18±1,45) од. через 12 місяців спостереження 

та визначається найнижчими показники рівня резорбції кісткової тканини – 

(0,52±0,006) мм протягом року користування ортопедичними конструкціями. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 
Із метою підвищення ефективності стоматологічного лікування хворих на 

ГП шляхом удосконалення хірургічної підготовки їх до ортопедичного лікування 

та розробки науково обґрунтованих методів діагностичних та лікувальних заходів 

залежно від стану тканин протезного ложа рекомендоване наступне: 

1. При плануванні стоматологічної реабілітації хворих на ГП із дефектами 

зубних рядів на всіх етапах лікування застосовувати сучасні рентгенологічні 

методи обстеження (конусно-променеву комп’ютерну томографію, спіральну 

комп’ютерну томографію, денситометрію) для визначення структури та обсягу 

доступної для дентальної імплантації кісткової тканини щелеп. 

2. Із метою покращення метаболічних процесів у хворих на ГП із 

порушенням мінеральної щільності кісткової тканини на всіх етапах 

стоматологічної реабілітації (терапевтичні, хірургічні, ортопедичні заходи) 

застосовувати медикаментозний супровід із обов’язковим цілеспрямованим 

призначенням остеотропної терапії після визначення маркерів кісткового 

ремоделювання для отримання прогнозованого результату лікування. 

3. Застосовувати розроблений спосіб поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка верхньої щелепи та операції синус-

ліфтингу з застосуванням кісткових аутоблоків із ділянки горба верхньої щелепи. 

4. Застосовувати запропоновану методику лікування післяопераційних 

невропатій після проведення дентальної імплантації на нижній щелепі. 

5.  Проводити видалення зубів із використанням кістково-пластичного 

матеріалу на основі β-трикальційфосфату та приготованого фібринового гелю 

аутокрові, збагаченого факторами росту, що забезпечить збереження кісткової 

тканини по висоті, і особливо по ширині коміркового відростка, і збереже 

оптимальну оптичну щільність відразу після хірургічних втручань у хворих.  

6.  Ураховувати тип кісткових дефектів після видалення для 

диференційованого підходу до вибору методу лікування. 

При першому типі кісткового дефекту з неушкодженими стінками із 
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товстим пародонтом застосовувати методику безпосереднього впровадження 

імплантату в комірку. Для дефекту після видалення другого типу проводити 

заміщення комірок одразу після видалення остеотропним матеріалом на основі β-

трикальційфосфату і відтерміновану імплантацію. При безпосередній постановці 

імплантатів із одночасним усуненням кісткового дефекту не виключений більший 

ризик рецесії коміркового відростка, спровокований тонким пародонтом. 

Рекомендованим протоколом операції лікування для дефекту після видалення 

третього типу є двохетапна імплантація з використанням запропонованої 

методики профілактики атрофії коміркового відростка під час видалення. 

Пропонується використання остеотропного матеріалу на основі β-

трикальційфосфату і фібринового гелю аутокрові, збагаченого факторами росту. 

Для дефекту після видалення четвертого типу рекомендованим протоколом для 

лікування є трьохетапний підхід до встановлення імплантатів: першим етапом 

необхідно проводити аугментацію з використанням остеотропного матеріалу на 

основі β-трикальційфосфату і мієлоколагенотрансплантату, другим – постановка 

імплантатів і третім етапом – через 3-6 місяців проведення ортопедичного 

лікування хворих. 
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Проф. Рожко ММ надав консультативну допомогу, проф. Дудій ПФ та проф. 

Пюрик ВП допомогли в оформленні статті). 
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лікарський вісник. 2014; 4: 55-9. 

 19.Проць ГБ, Пюрик ВП, Солоджук ЮІ. Оцінка показників маркерів 
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ризику і шляхи їх подолання при проведенні дентальної імплантації. Третій 
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проведення операцій по усуненню рецесій ясен. Матеріали міжнародної науково-

практичної конференції «Стоматологія – вчора, сьогодні і завтра, перспективні 
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томографії. Матеріали міжнародної науково-практичної конференції 
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підготовлено статтю до друку. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 
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візуалізації мінеральної щільності кісткової тканини лицевого скелету. Матеріали 
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імплантації. Київ. 2012; 77-9 (Здобувач обстежила і пролікувала хворих, провела 
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консультативну допомогу, ас. Яців ТЗ, ас. Ярмощук ІР, ас. Андрусів ЮМ 
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променевої діагностики при плануванні дентальної імплантації. Матеріали 
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обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію. Проф. 
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Української асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів. Київ. 2019; 39-42 

(Здобувачем обстежено хворих, проаналізовано отримані результати, 
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 45. Пюрик ВП, Проць ГБ, Деркач ЛЗ, Огієнко СА, Пюрик ЯВ. 

Остеопластика аллогенним матеріалом у хворих на важкі форми генералізованого 

пародонтиту. Матеріали VІ з'їзду Української асоціації черепно-щелепно-лицевих 

хірургів. Київ. 2019; 125-9 (Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і 

їхню клінічну інтерпретацію. Проф. Пюрик ВП, доц. Деркач ЛЗ надали 

консультативну допомогу, канд. мед. наук, ас.Пюрик ЯВ редагував текст, 

к.мед.н., ас. Огієнко СА оформив тези до друку).  

 

Наукові праці, що додатково відображають наукові результати дисертації: 

 46. Проць ГБ, Пюрик ВП, винахідники; Проць ГБ, Пюрик ВП, 

патентовласники. Спосіб фіксації зубного імплантату. Патент України на корисну 

модель №4986, МПК(2005) А61С 8/00. Заявл. 09.06.2004; опубл. 15.02.2005, Бюл. 
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№2 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб фіксації зубного імплантату. 

Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу). 

 47. Пюрик ВП, Проць ГБ, Ничипорчук ГП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб лікування післяопераційних 

невропатій при оперативних втручаннях на кістковій тканині щелеп. Патент 

України на корисну модель №15830, МПК(2006) А61В 17/00. Заявл. 30.01.2006; 

опубл. 17.07.2006, Бюл. №7 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

остеопластики. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. 

Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 48. Пюрик ВП, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, 

Пюрик ЯВ, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб заповнення післяопераційних 

кісткових дефектів. Патент України на корисну модель №25280, МПК (2006) 

А61С 5/02. Заявл. 06.11.2006; опубл.10.08.2007, Бюл. №12 (Здобувачем проведено 

збір даних, проаналізовано отримані результати, оформлено заявку, реферат і 

формулу винаходу, участь автора в розробці та описанні винаходу є 

визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, ас. Пюрик ЯВ 

допоміг в оформленні патенту). 

 49. Пюрик ВП, Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, винахідники; Пюрик ВП, 

Слюсаренко НЯ, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб оптимізаціїї регенерації 

кісткової тканини після оперативних втручань на щелепах. Патент України на 

корисну модель №36174, МПК (2006) А61С 8/00, А61С 11/00. Заявл. 30.05.2008; 

опубл. 10.10.2008, Бюл. №19 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

лікування, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. 

Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. Слюсаренко НЯ допоміг в 

оформленні патенту). 

 50. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб усунення локальної рецесії 

ясен. Патент України на корисну модель №43693, МПК (2009) А61В 1/24, А61С 

7/00, А61С 17/00. Заявл. 09.04.2009; опубл. 25.08.2009, Бюл. №16 (Здобувачем 

проведено збір даних, проаналізовано отримані результати, оформлено заявку, 
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реферат, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. 

Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. Махлинець НП допомогла в 

оформленні патенту). 

 51. Пюрик ВП, Проць ГБ, Махлинець НП, винахідники; Пюрик ВП, 

Проць ГБ, Махлинець НП, патентовласники. Спосіб приготування остеогенного 

трансплантату. Патент України на корисну модель №46388, МПК (2009) А61С 

5/02, А61С 17/00. Заявл. 08.05.2009; опубл. 25.12.2009, Бюл. №24 (Здобувач 

обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію, участь 

автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав 

консультативну допомогу, доц. Махлинець НП допомогла в написанні формули 

винаходу). 

 52. Пюрик ВП, Проць ГБ, Турчин РС, винахідники; Пюрик ВП, Проць 

ГБ, Турчин РС, патентовласники. Спосіб усунення парестезії, що виникла після 

дентальної імплантації на нижній щелепі. Патент України на корисну модель 

№52818, МПК (2009) А61С 5/02, А61С 17/00. Заявл. 2009; опубл. 10.09.2009 

(Здобувачем розроблено та апробовано спосіб усунення парестезій, оформлено 

заявку, реферат і формулу винаходу. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 

допомогу, лікар Турчин РС допоміг в оформленні патенту). 

 53. Турчин РС, Пюрик ВП, Проць ГБ, винахідники; Турчин РС, 

Пюрик ВП, Проць ГБ, патентовласники. Спосіб проведення тунельної 

реваскуляризації при лікуванні генералізованого пародонтиту у осіб похилого 

віку. Патент України на корисну модель №75253, МПК (2006.01) А61В 17/24. 

Заявл. 14.05.2012; опубл. 26.11.2012, Бюл. №22 (Здобувач обстежила хворих, 

провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію, участь автора в розробці та 

описанні винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 

допомогу, лікар Турчин РС допоміг в оформленні патенту). 

 54. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб поєднання остеопластики зі 

збільшенням висоти коміркового відростка верхньої щелепи при синус-ліфтингу. 

Патент України на корисну модель №107268 Україна, МПК (2016.01) А61С 1/00, 
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А61С 8/00, А61С 13/00. Заявл. 16.12.2015; опубл. 25.05.2016, Бюл. №10 

(Здобувачем розроблено та апробовано спосіб остеопластики. Проф. Пюрик ВП 

надав консультативну допомогу, доц. Ничипорчук ГП допоміг у написанні 

формули винаходу). 

 55. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб модифікації клаптевої 

операції Цішинського-Відмана-Неймана при хірургічному лікуванні 

генералізованого пародонтиту з використанням матеріалу на основі штучного 

гідроксиапатиту та β-три кальцій фосфату. Патент України на корисну модель 

№107925, МПК (2016.01) А61В 17/00, А61К 6/00, А61К 33/00. Заявл. 28.12.2015; 

опубл. 24.06.2016, Бюл. №12 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб 

модифікації клаптевої операції. Проф. Пюрик ВП надав консультативну 

допомогу, доц. Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 56. Проць ГБ, Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Солоджук ЮІ, патентовласники. Спосіб профілактики атрофії 

коміркових відростків щелеп після видалення зубів у хворих на генералізований 

пародонтит. Патент України на корисну модель UA №112849, МПК (2016.01) 

А61С 1/00, А61С 19/06, А61К 33/00. Заявл. 22.07.2016; опубл. 26.12.2016, Бюл. 

№24 (Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну 

інтерпретацію, участь автора в розробці та описанні винаходу є визначальною. 

Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, ас. Солоджук ЮІ допоміг в 

оформленні винаходу).  

 57. Солоджук ЮІ, Проць ГБ, Івасів АП, винахідники; Солоджук ЮІ, 

Проць ГБ, Івасів АП, патентовласники. Спосіб хірургічного лікування 

локалізованого пародонтиту. Патент України на корисну модель №114137 

Україна, МПК (2016) А61В 17/24, А61С 8/02. Заявл. 30.09.2016; опубл. 27.02.2017, 

Бюл. №4 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб лікування, оформлено 

заявку, реферат і формулу винаходу. Ас. Солоджук ЮІ допоміг у написанні 

формули винаходу, лікар Івасів АП допоміг в оформленні патенту). 
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 58. Проць ГБ, Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, винахідники; Проць ГБ, 

Пюрик ВП, Ничипорчук ГП, патентовласники. Спосіб видалення зуба при 

пародонтиті. Патент України на корисну модель №119242, МПК (2016.01) А61В 

17/24. Заявл. 02.11.2016; опубл. 25.09.2017, Бюл. №18 (Здобувачем розроблено та 

апробовано спосіб видалення зуба, участь автора в розробці та описанні 

винаходу є визначальною. Проф. Пюрик ВП надав консультативну допомогу, доц. 

Ничипорчук ГП допоміг у написанні формули винаходу). 

 59. Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

винахідники; Ярмощук ІР, Рожко ММ, Пелехан ЛІ, Пюрик ВП, Проць ГБ, 

патентовласники. Спосіб хірургічного лікування генералізованого пародонтиту у 

хворих з остеопенією Патент України на корисну модель №111887, МПК 

(2016.01) А61В 17/56, А61С 8/00. Заявл. 10.05.2016; опубл. 25.11.2016, Бюл. №22 

(Здобувач обстежила хворих, провела аналіз даних і їхню клінічну інтерпретацію. 

Проф. Рожко ММ, проф. Пюрик ВП надали консультативну допомогу, доц. 

Пелехан ЛІ допоміг у написанні формули винаходу, ас. Ярмощук ІР допомогла в 

оформленні патенту). 

 60. Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць ГБ, 

Деркач ЛЗ, винахідники; Огієнко СА, Пюрик ВП, Огієнко ТЮ, Пюрик ЯВ, Проць 

ГБ, Деркач ЛЗ, патентовласники. Спосіб комплексного лікування хворих на тяжкі 

форми генералізованого пародонтиту з використанням тканинного експандера. 

Патент України на винахід №119404, МПК (2019.01). Заявл. 08.02.2018; опубл. 

10.06.2019, Бюл. №11 (Здобувачем розроблено та апробовано спосіб лікування. 

Проф. Пюрик ВП, доц. Деркач ЛЗ надали консультативну допомогу, к.мед.н., ас. 

Огієнко СА, к.мед.н., ас. Пюрик ЯВ допомогли у написанні формули винаходу, ас. 

Огієнко ТЮ допомогла в оформленні патенту).  



 396 

  
Апробація результатів дисертації: 

1. Східноєвропейська конференція з проблем стоматологічної імплантації 

(Львів, 2007) – усна доповідь, публікація тез; 

2. III український міжнародний конгрес «Стоматологічна імплантація і 

остеоінтегація» (Київ, 2008) – усна доповідь, публікація тез;  

3. Науково-практична конференція «Медична наука – 2008» (Полтава,    

2008) – усна доповідь, публікація тез; 

4. Науково-практична конференція «Сучасні методи діагностики та 

лікування у стоматологічній практиці» (Івано-Франківськ, 2008) – усна доповідь, 

публікація тез;  

5. Науково-методична конференція з міжнародною участю «Досягнення 

стоматології та їх впровадження в учбовий процес» (Харків, 2008) – усна доповідь, 

публікація тез; 

6. І з’їзд черепно-щелепно-лицевих хірургів України (Київ, 2009) – усна 

доповідь, публікація тез;  

7. Міжнародна науково-практична конференція «Стоматологія – вчора, 

сьогодні і завтра, перспективні напрямки розвитку» (Івано-Франківськ, 2009) – 

усна доповідь, публікація тез;  

8. Міжнародна науково-практична конференція «Стоматологія – вчора, 

сьогодні і завтра, перспективні напрямки розвитку» (Івано-Франківськ, 2010) – 

усна доповідь, публікація тез;  

9. ІV, VI українські міжнародні конгреси «Стоматологічна імплантація. 

Остеоінтеграція» (Київ, 2010, 2012) – усні доповіді, публікації тез; 

10. ІІІ з’їзд української асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів України 

(Київ, 2013) – усна доповідь, публікація тез; 

11. ІV міжнародна науково-практична конференція молодих вчених 

(Вінниця, 2013) – усна доповідь, публікація тез; 

12. VI український міжнародний конгрес «Стоматологія. Імплантація. 

Остеоінтеграція», присвячений 100-річчю з дня народження професора Г.І. 
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Семенченка (Київ, 2014) – усна доповідь, публікація тез; 

13. Науково-практична конференція «Інноваційні технології в стоматології» 

(Тернопіль, 2014) – усна доповідь, публікація тез; 

14. Міжнародна науково-практична конференція «Актуальні проблеми 

стоматології» (Львів, 2015) – усна доповідь, публікація тез; 

15. Науково-практична конференція з міжнародною участю «Інноваційні 

технології в сучасній стоматології», (Івано-Франківськ, 2014, 2015, 2016, 2017) – 

усні доповіді, публікації тез; 

16. Міжнародна науково-практична конференція «Сучасні технології 

хірургічної стоматології і щелепно-лицевої хірургії» (Івано-Франківськ, 2015) – 

усна доповідь, публікація тез;  

17. V, VІ, VІІ, VІІІ стоматологічний форум «Медвін: Стоматологія» (Івано-

Франківськ, 2016, 2017, 2018, 2019) – усні доповіді, публікації тез;  

18. Міжнародна науково-практична конференція, присвячена 40-річчю 

відновлення дентальної імплантації (Київ, 2018) – усна доповідь, публікація тез; 

19. VI з’їзд української асоціації черепно-щелепно-лицевих хірургів (Київ,   

2019) – усна доповідь, публікація тез; 
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	ГП – генералізований пародонтит
	ДІ – дентальна імплантація
	ДПВ – дефект після видалення
	ІГ − індекс гігієни за Гріном-Вермільйоном
	Ікр.–індекс кровоточивості ясен за Muhlemann,
	КПКТ – конусно-променева комп’ютерна томографія
	PI – пародонтальний індекс за Russel
	PMA – папілярно-маргінально-альвеолярний індекс за Parma
	Збагачений тромбоцитами фібрин належить до нового покоління перспективних тромбоцитарних  концентратів, які отримують за спрощеною технологією без біомеханічної переробки крові. Венозна кров без антикоагулянтів негайно після забору центрифугується 10-...
	На сьогодні перевага віддається комбінаціям різних синтетичних та органічних матеріалів при вдосконаленні оперативної технології і стимуляції репаративного остеогенезу. Так для пластики оро-антральних фістул використовують тромбоцитарний гель аутокров...
	Хоча на сьогодні в біоінженерії клітинної тканини значно збільшилося число джерел клітин та використовуються прогресивні методики, все ж відмічається переакцентування науково-практичних розробок у бік утворення нових остеоіндуктивних сполук, вдосконал...
	Із метою встановлення стану гігієни ротової порожнини досліджуваних хворих визначали спрощений індекс гігієни (ІГ) Гріна-Вермільйона–OHI-S (Oral Hygiene Index-Simlified; Green-Vermillion), проте для інформативнішої оцінки використовували барвник, зокр...
	Для встановлення пародонтологічного статусу визначали: папілярно-маргінально-альвеолярний індекс (РМА), пародонтальний індекс (PI) за Russel (1956), індекс кровоточивості ясен (Ікр.) за H. R. Muhlemann (1971) у модифікації Cowell (1975), [46].
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